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RESUMEN

Objetivos: Analizar los datos clínicos de una muestra de embarazadas hi-
pertensas obtenida a lo largo de 24 años y verificar si en la última década se
han producido cambios en la forma de presentación de la hipertensión arte-
rial (HTA).

Métodos: Entre 1973 y 1996 hemos estudiado 864 casos (238 retrospectiva-
mente y 626 prospectivamente) consecutivos de embarazadas con HTA. El grupo
control lo constituyeron 607 gestantes normotensas vistas durante el mismo perío-
do. Para el análisis evolutivo, el tiempo de seguimiento se dividió en 3 períodos
de 8 años de duración cada uno: 1973-80; 1981-88 y 1989-96.

Resultados: En relación a las normotensas las hipertensas tenían mayor edad
(29,5 ± 6 vs 26,2 ± 5 años, p < 0,001) y una mayor mortalidad fetal (7,1% vs
0,3%; p < 0,001) y materna (0,3% vs 0%). En los últimos 11 años no se registró
ningún caso de muerte materna. El mayor porcentaje de partos prematuros y de
mortalidad fetal correspondió a la eclampsia (45% y 21% respectivamente) y a la
HTA crónica complicada con preeclampsia (50% y 21%). El menor, se observó
en la HTA gestacional (10% y 2% respectivamente).

La prevalencia de las distintas formas de hipertensión experimentó cambios
evolutivos: la eclampsia disminuyó, pasando del 12% en el período primero al
1% en el tercero (odds ratio = 11,3; intervalo de confianza 95% 3,9-12,8; p <
0,001). Sin embargo, la HTA gestacional aumentó (período 1.º 30% vs período
3.º 47%). Odds ratio 2,1, intervalo de confianza 95% 1,5-3,0; p < 0,001) y se
convirtió, ya desde el segundo período en la forma más frecuente de hiperten-
sión. La mortalidad fetal en los tres períodos aludidos fue 13%, 7% y 2% res-
pectivamente.

Conclusiones: La HTA gestacional es hoy en día la forma más frecuente de HTA
en el embarazo. La prevalencia de la eclampsia ha disminuido de un modo con-
tinuo y hoy en día es una entidad infrecuente. La mortalidad fetal asociada a HTA
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INTRODUCCION

La hipertensión arterial (HTA) complica el 6-8%
de todos los embarazos y es una de las causas prin-

cipales de morbi-mortalidad materna y fetal siendo
su influencia especialmente negativa en países (o en
mujeres) con un bajo nivel socioeconómico y sani-
tario1, 2.

en el embarazo ha experimentado un notable retroceso en los últimos años, ha-
biendo desaparecido la mortalidad por esta causa.

Palabras clave: Hipertensión arterial y embarazo. Preeclampsia. Hipertensión
gestacional. Hipertensión y embarazo: epidemiología.

HYPERTENSION IN PREGNANCY: A 24-YEAR STUDY OF 864 CONSECUTIVE
CASES

SUMMARY

Objectives: To evaluate clinical data from a group of pregnant women with hy-
pertension who were observed during a 24-year period and to assess posible chan-
ges in the presentation of the different forms of hypertension in pregnancy over
the last decade.

Methods: From 1973 to 1996 we have studied a group of 864 women with hy-
pertension-complicated pregnancies: 238 in the retrospective analysis, 626 in the
prospective study. Data from each patient included a clinical history, blood and
urine analysis, and maternal and fetal morbidity and mortality. The control group
consisted of 607 women with normotensive pregnancies observed in the same 24-
year period. The observation time was divided into three 8-year periods for eva-
luation to evolutive assessing: 1973-1980, 1981-1988 and 1988-1996.

Results: Women with hypertensive pregnancies were older than controls (29.5
± 6 versus 26.2 ± 5 years old, p < 0.05) and suffered from a higher fetal (7.1%
versus 0.3%, p < 0.001) and maternal (0.3% versus 0%) mortality. No maternal
deaths were observed during the last 11 years.

The highest rates of preterm delivery and fetal mortality were founding eclamp-
sia (45% and 21%, respectively) and preeclampsia superimposed on chronic hy-
pertension (50% and 21%, respectively). The lowest were observed in the gesta-
tional hypertension cases (10% and 2%, respectively).

The prevalence of the different forms of hypertension in pregnancy showed some
evolutive changes. Eclampsia became less common its prevalence being 12% in
the first period and 1% in the third one (odds ratio = 11.3, 95% confidence in-
terval 3.9-12.8%; p < 0.001). The prevalence of gestational hypertension increa-
sed from 30% in the first period to 47% in the third one (odds ratio = 2.1, 95%
confidence interval 1.5-3.0; p < 0.001) and it became the most frequent form of
hypertension in the two last periods. Fetal mortality in the three mentioned pe-
riods was 13%, 7% and 2% respectively.

Conclusions: Gestational hypertension is, today, the most frequent form of hy-
pertension in pregnancy. The prevalence of has eclampsia decreased continually,
and at present is an unusual entity. Fetal mortality associated with hypertension
in pregnancy has been also diminishing in recent years and maternal mortality re-
lated to these disorders has disappeared.

Key words: Hypertension in pregnancy. Preeclampsia. Gestational hyperten-
sion. Epidemiology.



La importancia de su estudio radica en que, por
un lado, una atención médica prenatal adecuada
puede prevenir o atenuar en no pocos casos las al-
teraciones que provoca dicha HTA y, por otro, en
que algunas formas de hipertensión de la embara-
zada pueden ser un marcador de HTA esencial fu-
tura3, 4. Además, la gestación supone en muchas oca-
siones la oportunidad de contactar por primera vez
con el medio sanitario y puede servir para descubrir
una nefropatía crónica o una HTA hasta entonces
desapercibidas5, 6.

La forma de presentación mejor estudiada, la pre-
eclampsia (PCP), sigue ofreciendo numerosas incog-
nitas derivadas de la ignorancia de los mecanismos
patogénicos y de la escasez de estudios que hayan
incluido diagnósticos con soporte histológico7-12.

En la última década, coincidiendo con una notable
mejoría en los cuidados antenatales, hemos asistido
a una variación en las formas de expresión de las al-
teraciones hipertensivas durante la gestación. Los cua-
dros más graves como la eclampsia, el fracaso renal
agudo o la coagulación intravascular diseminada son
cada vez menos frecuentes y la mortalidad materna
ha disminuido considerablemente5, 13.

El objetivo del presente estudio es analizar las ca-
racterísticas clínicas de una muestra muy numerosa
de embarazadas hipertensas observadas durante casi
cinco lustros de seguimiento y verificar si a lo largo
de este tiempo se han producido variaciones signi-
ficativas en las formas de presentación de la HTA.

MATERIAL Y METODOS

Pacientes

Casos

La población estudiada fue de 864 mujeres em-
barazadas hipertensas vistas consecutivamente entre
los años 1973 y 1996 ambos inclusive.

Con el objetivo de realizar un análisis comparati-
vo, los casos recogidos se agruparon en 3 períodos
evolutivos de 8 años de duración cada uno: 1973-
80, 1981-88 y 1989-96. El estudio de los casos del
primer período (1973-80) fue retrospectivo. En los
dos siguientes fue prospectivo, según un protocolo
elaborado conjuntamente por los servicios de obs-
tetricia y nefrología. En algunos casos la ausencia de
visitas antenatales o el rápido desenlace de algunas
gestaciones impidió la recogida completa de los
datos. En el último período, gracias a la creación de
la unidad de cuidados intensivos de neonatología,
nuestro hospital pasó a ser centro de referencia para
todos los embarazos con complicaciones graves.

Controles

Esta población estuvo constituida por 607 emba-
razadas normotensas vistas entre 1973 y 1996. Los
datos se obtuvieron analizando retrospectivamente
las historias clínicas de los primeros 25 partos no
complicados de gestantes normotensas de cada año.

Protocolo de seguimiento

En cada gestante hipertensa se obtuvieron los si-
guientes datos: anamnesis, cifra de presión arterial
(PA), tratamiento antihipertensivo utilizado, concen-
tración sérica de ácido úrico, creatinina y transami-
nasas, hematocrito, hemoglobina y recuento de pla-
quetas, proteinuria determinada mediante la tira
reactiva y/o en orina de 24 horas, características del
parto y morbi-mortalidad materna y fetal.

Se consideró hipertensión una cifra ≥ a 140 mmHg
de PA sistólica y/o ≥ de 90 mmHg de diastólica en
dos o más ocasiones y separadas por un período de
4-6 horas. El nivel de PA diastólica se hizo coinci-
dir con la fase V de los ruidos de Korotkoff. La pro-
teinuria se aceptó como positiva si era ≥ ++ con la
tira reactiva o ≥ 0,3 g/24 h. El reposo domiciliario
se indicó con cifras de PA diastólica ≥ 90 mmHg y
el ingreso hospitalario cuando existía proteinuria y/o
PA diastólica ≥ 100 mmHg.

En los casos de HTA crónica la atención antena-
tal se realizó conjuntamente por médicos de obste-
tricia y nefrología. Se indicaron fármacos antihiper-
tensivos con cifras de PA ≥ 150/100 mmHg.

El concepto de mortalidad fetal incluyó la muer-
te por encima de la 20 semana y la mortalidad neo-
natal inmediata (antes de las 24 horas de vida).

La población obstétrica general del hospital entre
1973 y 1996 alcanzó la cifra de 99.330 partos: en
el primer período 44.538, en el segundo 35.375 y
en el tercero 19.147.

Clasificación de la HTA

HTA crónica

Hipertensión ya conocida antes de la gestación o
descubierta antes de la semana 20 y que persiste
después del parto. Puede ser esencial o secundaria.

HTA gestacional

Hipertensión no conocida previamente que se pre-
senta después de la semana 20 y no se acompaña
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de proteinuria. La hipertensión desaparece en los pri-
meros días o semanas del post-parto.

Preeclampsia

Hipertensión después de la semana 20 acompa-
ñada de proteinuria. La hipertensión desaparece en
los primeros días o semanas del post-parto.

Eclampsia

Hipertensión después de la semana 20 acompa-
ñada de convulsiones generalizadas. Debe descar-
tarse epilepsia u otras causas de convulsiones.

HTA crónica con PCP sobreañadida

Hipertensión crónica complicada con la aparición
de proteinuria o aumento de la misma si ya existía
previamente.

HTA inclasificable

Hipertensión descubierta en una primera visita rea-
lizada después de la semana 20 y sin datos sufi-
cientes para su catalogación.

Esta clasificación sigue los criterios ya clásicos del
Colegio Americano de Obstetricia y Ginecología14 y
del Documento de Consenso1, añadiendo el término
de HTA inclasificable propuesto por la Sociedad In-
ternacional de Estudio de la HTA en el embarazo15.

Análisis estadístico

Casos y controles fueron incluidos en una base de
datos R-Sigma. La diferencia entre las medias se cal-

culó mediante la «t» de Student. Las diferencias entre
proporciones fue determinada usando la prueba del
chi cuadrado (con la corrección de Yates si era ne-
cesario) o la prueba exacta de Fisher. En todas las
determinaciones se utilizó la prueba de las dos colas.
Los valores se expresaron como la media ± DE. La
odds ratio midió el cociente de incidencia entre el
grupo caso y el control. Un valor de la p < 0,05 fue
considerado como significativo.

RESULTADOS

Diferencias con el grupo control

La edad de las gestantes hipertensas fue mayor
pese a que la proporción de primíparas era similar.
El número de plaquetas fue inferior y también la du-
ración del embarazo. La mortalidad fetal fue del 7%
y la materna del 0,3% (Tabla I).

Evolución del número de cesáreas

La proporción de cesáreas como método de fina-
lización del embarazo sufrió un aumento progresi-
vo en las hipertensas; este incremento también se
observó en la población obstétrica general del hos-
pital durante el tiempo de observación (Fig. 1).

Características de las distintas formas de HTA

Datos generales

Las pacientes con HTA crónica presentaron la
edad más avanzada y el menor índice de primipa-
ridad. En los casos de eclampsia se observaron las
cifras más elevadas de PA (Tabla II). La detección
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Tabla I. Diferencias entre embarazadas hipertensas y normotensas

Variable Casos (n = 864) Controles (n = 607) p

Edad (años) 29,5 ± 6,6 26,2 ± 5,3 < 0,001
Primiparidad 456 (53%) 326 (54%) ns
AF de HTA 276 (32%) 80 (13%) < 0,001
PAS/PAD (mmHg) 157,1 ± 18,4 / 99,3 ± 10,5 116,2 ± 11,4 / 68,9 ± 8,9 < 0,001 / <0,001
Hto (%) / Hb (g/dl) 36,3 ± 3,9 / 12,3 ± 1,3 36,5 ± 3,8 / 12,2 ± 1,3 ns / ns
Plaquetas (µ/L) 206.794 ± 70.801 232.051 ± 62.378 < 0,001
Embarazo gemelar 28 (3,2%) 2 (0,3%) < 0,001
Semana del parto 37,5 ± 3,3 39, ± 1,4 < 0,001
Peso del RN (g) 2.892,2 ± 792 3.258, ± 433 < 0,001
Mortalidad fetal 61 (7%) 2 (0,3%) < 0,001
Mortalidad materna 3 (0,3%) 0 (0%) ns

Los valores se expresan como la media ± DE. AF: Antecedentes familiares; HTA: Hipertensión arterial; PAS/PAD: presión arterial sistólica/diastólica; Hto:
Hematocrito; Hb: Hemoglobina; RN: recién nacido.



de la hipertensión fue más precoz en la PCP que
en la HTA gestacional (34,7 ± 5 vs 35,6 ± 4 se-
manas, p = 0,01).

Aproximadamente en 1/3 de las gestantes se uti-
lizaron agentes antihipertensivos. El resto se contro-
ló con reposo hospitalario. El uso más frecuente

(50% de los casos) fue en la HTA crónica y el fár-
maco más utilizado la α-metildopa, añadiéndose en
los últimos años la nifedipina.

Datos analíticos y del parto

Todos los tipos de HTA presentaron cifras simila-
res de hemoglobina y hematocrito. En la eclampsia
se verificó la cifra más alta de creatinina y ácido
úrico y la más baja de plaquetas (Tabla III).

El porcentaje más alto de cesáreas ocurrió en la
PCP y el menor en la HTA gestacional. En esta en-
tidad se comprobó también el peso fetal más alto.
La mortalidad fetal más elevada correspondió a la
eclampsia y la HTA crónica con PCP sobreañadida.

La muerte materna sólo se observó en tres primí-
paras con eclampsia (una en cada uno de los años
1975, 1976 y 1985) siendo la causa una hemorra-
gia cerebral. En los últimos 11 años la mortalidad
materna fue nula (Tabla IV).

Otros datos

La etiología de la HTA crónica fue esencial en el
92% de las mujeres. Ocho de los 14 casos con HTA
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Fig. 1.—Porcentaje de cesáreas practicadas en la población obs-
tétrica general del hospital y en las gestantes hipertensas. Evolu-
ción entre los años 1973 a 1996.

Tabla II. Tipos de HTA en el embarazo: datos generales

Tipos n.º (%) Edad (*) (años) Primiparidad (†) n (%) PAS/PAD (‡) mmHg

Gestacional 344 (40) 29,4 ± 6,2 192 (56) 151 ± 13 / 96 ± 8
PCP 254 (29) 28,3 ± 6,4 157 (62) 160 ± 18 / 101 ± 10
Eclampsia 42 (5) 24,4 ± 5,8 29 (69) 178 ± 31 / 110 ± 14
HTA crónica 112 (13) 32,8 ± 6,5 30 (27) 159 ± 18 / 99 ± 9
HTA crónica y PCP sobreañadida 52 (6) 33,3 ± 5,6 13 (25) 168 ± 20 / 107 ± 13
Inclasificable 60 (7) 28,5 ± 7,3 35 (58) 156 ± 14 / 99 ± 11

Los valores se expresan como la media ± DE. PCP: Preeclampsia. PAS/PAD: Presión arterial sistólica/diastólica. (*) Las mujeres más jóvenes correspon-
den a la eclampsia (p < 0,001 con cualquier otro tipo) y a la PCP. (†) Las HTA crónicas tienen el porcentaje más bajo de primiparidad; p < 0,001 con
cualquier tipo. (‡) La presión arterial menos elevada correspondió a la HTA gestacional (p < 0,001 con cualquier tipo).

Tabla III. Formas de HTA en el embarazo: datos bioquímicos

Tipo de hipertensión Plaquetas (*) x 103 (µ/L) Creatinina (†) (mg/dl) Acido úrico (‡) (mg/dl)

Gestacional 256 ± 62 0,74 ± 0,1 5,1 ± 1,5
PCP 193 ± 75 0,89 ± 0,3 6,5 ± 1,8
Eclampsia 102 ± 57 1,3 ± 0,7 7, ± 2,5
HTA crónica 224 ± 76 0,82 ± 0,6 4,8 ± 1,8
HTA crónica y PCP sobreañadida 204 ± 67 1,01 ± 3,0 6,3 ± 2,3

Los valores se expresan como la media ± DE. PCP: Preeclampsia. (*) En la eclampsia el n.º de plaquetas fue menor (p < 0,001, que en cualquiera de
los restantes). En los casos de PCP su n.º fue menor que en las HTA gestacionales (p < 0,01) y en las HTA crónicas (p < 0,05). (†) La creatinina más
alta correspondió a la eclampsia (p < 0,001; respecto a HTA + PCP, p = 0,05). (‡) No hubo diferencias entre eclampsia, PCP y HTA + PCP. En HTA
gestacional y crónica la cifra fue inferior (p < 0,001).
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secundaria correspondieron a nefropatías glomerula-
res. La complicación preeclámptica se presentó en
el 32% de las hipertensas crónicas siendo sus ca-
racterísticas diferenciales unos niveles de PA y ácido
úrico más elevados y un peor pronóstico fetal.

La proteinuria fue de rango nefrótico en el 24%
de las mujeres con PCP. Estos casos tuvieron un por-
centaje de partos prematuros y una tasa de mortali-
dad fetal más elevada que las preeclámpticas con
proteinurias inferiores.

En 15 casos hubo síndrome HELLP (hemólisis, ele-
vación de enzimas hepáticos y plaquetopenia) que
cursó con una alta mortalidad fetal (40% de los
casos).

Los datos de las mujeres con HTA inclasificable
no han sido descritos comparativamente por ser in-
completos.

Datos diferenciales de la HTA gestacional

En relación con la PCP las hipertensas gestacio-
nales tuvieron la edad más avanzada (p < 0,05) y
las cifras de PA media y ácido úrico más bajas (p <
0,001 en ambos casos). La mortalidad fetal fue in-
ferior (odds ratio 0,20 intervalo de confianza 95%
0,09-0,44) (Tablas II a IV).

En relación con las hipertensas crónicas la HTA ges-
tacional se observó en mujeres más jóvenes (p < 0,001),
con niveles de PA sistólica y diastólica más bajos (p <
0,001) y con menor porcentaje de prematuridad (odds
ratio 0,28; intervalo de confianza 95%, 0,16-0,45).

En relación con las normotensas las HTA gesta-
cionales tuvieron mayor edad y una mortalidad fetal
más elevada (Tabla V).

Datos comparativos a lo largo de los tres
períodos evolutivos

Se registraron variaciones en las formas de presenta-
ción de la hipertensión: la HTA gestacional se convir-
tió en la forma más prevalente, mientras que la eclamp-
sia fue cada vez más infrecuente (Tabla VI). La PCP
sobreimpuesta a la HTA crónica disminuyó (Fig. 2) y
no hubo cambios en los otros tipos de hipertensión.

Respecto al resto de los datos se registró, con el
tiempo, un aumento de la edad de las embarazadas
hipertensas, una disminución de las cifras de PA
media y ácido úrico y un descenso paulatino de la
mortalidad fetal que pasó del 13% en el primer pe-
ríodo, al 7% en el segundo y al 2% en el tercero
(odds ratio entre período 1.º y 3.º = 6,2; intervalo
de confianza 95% 2,8-13,9; p < 0,001).
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Tabla IV. Formas de HTA en el embarazo: datos del parto

Tipo de hipertensión Partos prematuros (*) Peso del feto (†) Mortalidad fetal (‡) Mortalidad materna
n (%) (g) n (%) n (%) 

Gestacional 34 (10) 3.175 ± 596 8 (2) 0 (0)
PCP 97 (38) 2.601 ± 859 26 (10) 0 (0)
Eclampsia 19 (45) 2.203 ± 789 9 (21) 3 (7)
HTA crónica 31 (28) 2.965 ± 728 5 (4) 0 (0)
HTA crónica y PCP sobreañadida 26 (50) 2.491 ± 974 11 (21) 0 (0)

Los valores se expresan como la media ± DE. PCP: Preeclampsia. (*) El menor porcentaje se observó en HTA gestacional (p < 0,001 respecto a los otros
grupos). (†) El peso más alto correspondió a HTA gestacional (p < 0,01 respecto a cualquier grupo). (‡) La mortalidad más baja se verificó en HTA ges-
tacional (p < 0,01 respecto a cualquier otro grupo).

Tabla V. Datos comparativos: HTA gestacional vs normotensas control

Variable HTA gestational (n = 344) Normotensas (n = 607) p O.R. (IC 95%)

Edad (años) 29,4 ± 6,2 26,2 ± 5,3 < 0,001
PA media (mmHg) 114 ± 8 85 ± 9 < 0,001
Plaquetas x 103 (µ/L) 216 ± 62 232 ± 62 < 0,05
Semana del parto 38,5 ± 1,9 39,4 ± 1,5 < 0,001
Peso al nacimiento (g) 3.175 ± 596 3.258 ± 433 < 0,05
Mortalidad fetal n (%) 6 (2) 2 (0,3) < 0,05

5,3 (1,07-26,7)

Los valores se expresan como media ± DE. O.R: Odds ratio e intervalo de confianza al 95%.



La proporción de HTA inclasificables fue similar
(7%, 9% y 5% respectivamente) en cada uno de los
tres períodos analizados.

DISCUSION

La HTA constituye la complicación médica más
frecuente del embarazo. En el presente estudio se
analiza este tema durante un dilatado período ob-
servacional y se comprueba que han aparecido im-
portantes variaciones en sus formas de expresión y
en la patología materno-fetal que origina.

Análisis de los datos globales

Los estudios sobre las peculiaridades clínicas de la
HTA en el embarazo son ya antiguos4, 16 aunque poco

frecuentes en nuestro país17-19 . En ellos no se ha in-
vestigado directamente la influencia del tiempo en
las formas de expresión del proceso hipertensivo.
Nuestro trabajo confirma que la HTA supone, fre-
cuentemente, una grave alteración para el normal de-
sarrollo del embarazo: la duración del mismo se
acorta (en uno de cada cuatro casos el parto es pre-
maturo) y aparece una importante mortalidad fetal.

El estudio comparativo con las normotensas de-
mostró que las hipertensas tenían mayor edad y an-
tecedentes familiares de hipertensión más frecuen-
tes. Estos datos sugieren una posible relación, a largo
plazo, con la HTA esencial pues en esta entidad
tanto la edad como la carga familiar positiva son
factores de riesgo bien reconocidos20.

Los informes sobre mortalidad fetal son muy va-
riables (0,9-20,6%) probablemente en relación con
las diferentes definiciones de este término y la in-
clusión o no de la eclampsia17. Nuestro porcentaje
del 7% se sitúa en una posición intermedia y mues-
tra evolutivamente una evidente tendencia al retro-
ceso.

La mortalidad materna ligada al embarazo ha de-
clinado gradualmente en los últimos 50 años y en
la actualidad, salvo en zonas subdesarrolladas, es un
fenómeno raro21. Una de las causas más frecuentes
es la HTA casi siempre asociada a eclampsia22. Aun-
que Redman en una publicación no lejana alertaba
sobre la persistencia de muertes maternas asociadas
a esta entidad23, nosotros no hemos tenido ninguna
muerte en los once últimos años y en los trece an-
teriores sólo se registraron 3 casos.

La cesárea como método de finalizar la gestación
ha experimentado un incremento espectacular en los
últimos 20 años. En EE.UU. ha pasado del 5 al 25%
del total de partos. Las razones son mal conocidas
y no parecen ser en todos los casos de naturaleza
estrictamente médica24. En nuestro hospital pasó de
un 2-3% durante los años 70, al 20-22% en el úl-
timo período. En las hipertensas el incremento tam-
bién fue notable llegándose a realizar hasta en el
75% de los casos en algunas épocas. Aunque en la
actualidad el balance beneficio-riesgo le es favora-
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Tabla VI. HTA y embarazo: formas de presentación en tres períodos evolutivos

Tipo Período 1 (1973-80) Período 2 (1981-88) Período 3 (1989-96)
(n = 238) (n = 294) (n = 332)

HTA gestacional (*) 71 (30%) 115 (39%) 158 (47%)
Preeclampsia 80 (34%) 82 (28%) 92 (28%)
Eclampsia (†) 20 (12%) 9 (3%) 4 (1%)

(*) Odds ratio entre período 1 y 3: 2,1 (IC 95%: 1,5-3,0); p < 0,001. Odds ratio entre período 1 y 2: 1,5 (IC 95%: 1,0-2,1); p < 0,05. Odds ratio entre
2 y 3: 1,4 (IC: 1,0-1,9); p < 0,05. (†) Odds ratio entre período 1 y 2: 4,3 (IC: 2,0-9,4); p < 0,001. Odds ratio entre 1 y 3: 11,3 (IC: 3,9-12,8); p < 0,001.

Fig. 2.—Porcentaje de todas las hipertensas crónicas (1) y por-
centaje de las hipertensas crónicas con preeclampsia sobreaña-
dida (2) a lo largo de tres períodos evolutivos. Hipertensas cró-
nicas con preeclampsia sobreañadida (2): Odds ratio entre
períodos 1.º y 2.º = 2,2; intervalo de confianza 95% 0,9-5,1; p
= 0,06. Odds ratio entre períodos 1.º y 3.º = 2,7; intervalo de
confianza 95% 1,1-6,5; p = 0,01.
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ble es probable que en muchos casos de HTA ges-
tacional o de HTA crónica no complicada este pro-
cedimiento represente una actitud agresiva25.

Análisis de las diferentes formas de hipertensión

Las variadas propuestas clasificadoras de la HTA
en el embarazo reflejan las dificultades del clínico
para establecer en muchas ocasiones un diagnósti-
co seguro1, 9, 15, 26, 27. Como recientemente han plan-
teado Brown y Buddle es la definición de PCP, la
que plantea más problemas28. Si bien la mayor parte
de los autores consideran que la hipertensión y la
proteinuria son las condiciones imprescindibles para
hacer el diagnóstico1, 14, 15 otros estiman que la PCP
puede cursar sin proteinuria en sus formas más leves
y proponen complicadas definiciones alternativas28.

La HTA no proteinúrica (descartada la HTA cróni-
ca) tiende a considerarse como una forma distinta
de la PCP y parece tener un mejor pronóstico ma-
terno-fetal29. En el Documento de Consenso1 se de-
nomina HTA transitoria, mientras que la Sociedad In-
ternacional15 la denomina HTA gestacional sin
proteinuria. Nosotros siguiendo el criterio de dicha
Sociedad la hemos denominado HTA gestacional y
hemos comprobado que es, actualmente, la forma
más frecuente de HTA en el embarazo.

Como ya ha sido reseñado en otras series las ci-
fras más altas de PA, el nivel más bajo de plaque-
tas y el peor pronóstico fetal se registró en la eclamp-
sia. Mayor interés tiene analizar los rasgos
diferenciales entre la HTA gestacional y el resto de
formas de hipertensión pues el tema apenas ha sido
objeto de atención30.

En su conjunto las repercusiones de la HTA ges-
tacional fueron menos intensas que las de la PCP.
No obstante, no parece ser una entidad libre de ries-
gos pues al compararla con las normotensas se com-
probó que tenían un embarazo de menor duración
(con peso en los recién nacidos inferior) y una mayor
mortalidad fetal. En relación a las mujeres con HTA
crónica, las hipertensas gestacionales tuvieron menor
edad, niveles de PA más bajos y un menor índice
de prematuridad. Los datos bioquímicos y la morta-
lidad fetal fueron similares. Las diferencias parecían
sólo de grado, como si ambos tipos de hipertensión
fuesen una misma entidad y la HTA gestacional fuese
su forma más leve.

De lo antedicho se deduce que el significado de
la HTA gestacional es incierto. Quizá no represente
por sí misma un proceso definido de hipertensión
en el embarazo. Podría, en algunos casos, corres-
ponder a una forma incompleta del proceso pre-
eclámptico pues ocasionalmente éste comienza con

elevación de la PA y sólo posteriormente aparece el
deterioro proteinúrico31 o ser, en otros, una mani-
festación inicial y latente de una HTA futura de ori-
gen esencial como sugiriera Chesley hace ya mu-
chos años4. En ocasiones, el embarazo tiene un
efecto hipertensinogénico (y a veces diabetogénico)
en mujeres susceptibles, lo que quizá tenga relación
con el estado de hiperinsulinismo descrito en las ges-
tantes hipertensas32, 33. Los estudios de pronóstico a
largo plazo de las diferentes formas de hipertensión
pueden ayudar a dilucidar estas cuestiones.

En el grupo de mujeres con HTA crónica el parto
fue pretérmino en uno de cada cuatro casos. La com-
plicación preeclámptica, siempre grave, ocurrió en
1/3 de los casos, aunque se registró, evolutivamen-
te, un notorio y progresivo descenso hasta alcanzar
en el último período la cifra del 25%, similar a la
descrita muy recientemente por otros autores12.
Como dato diferencial estas hipertensas tuvieron
mayor edad y un nivel de PA más alto. A veces el
cuadro preeclámptico se presentó bruscamente en
mujeres que no tenían, aparentemente, repercusión
visceral previa de su HTA.

La gestación de las hipertensas crónicas requiere
en todos los casos una cuidadosa monitorización y
un seguimiento conjunto de obstetras y médicos ex-
pertos en hipertensión6, 34.

Análisis comparativo de los tres períodos evolutivos

En los países del área occidental la prevalencia de
la eclampsia en las dos últimas décadas han dismi-
nuida de forma continua11, 35. En nuestro hospital el
descenso fue espectacular hasta el punto de con-
vertirse en el último período analizado en una enti-
dad rara (sólo el 1% del total de embarazados con
HTA).

En relación al resto de formas de hipertensión en
el embarazo no hay estudios recientes para analizar
si han aparecido cambios evolutivos en su preva-
lencia. En el presente trabajo ha podido compro-
barse que la frecuencia de la PCP y de la HTA cró-
nica no experimentó variaciones. Sin embargo, sí
pudo comprobarse una disminución de la PCP que
complica a la HTA crónica y un aumento progresi-
vo de la HTA gestacional que pasó a convertirse, ya
en el segundo período de estudio, en el tipo de HTA
más frecuente en el embarazo.

Las razones del descenso de la PCP sobreañadida
pueden residir en la creciente vigilancia que con el
tiempo se fue estableciendo en las gestantes con
HTA previa: mayor número de visitas, criterios pro-
tocolizados sobre reposo domiciliario y hospitalario,
uso de fármacos antihipertensivos, etc.1, 36.
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Uno de los hallazgos más notables de nuestro tra-
bajo fue constatar que con el tiempo no era la PCP,
sino la HTA gestacional, la forma más frecuente de
HTA. ¿Cómo justificar este aparente cambio evolu-
tivo? Como hipótesis pueden ser consideradas tres
líneas de razonamiento:

1) Algunas formas de PCP leves diagnosticadas en
la primera fase del estudio eran realmente hiperten-
sas gestacionales. La definición de proteinuria sólo
con la tira reactiva (práctica habitual hasta hace unos
años en las plantas de hospitalización de obstetri-
cia) y su expresión cuantitativa de + a +++ puede
ser fuente de error, que se incrementa cuando los
observadores son múltiples37. Esta fue un hecho
común durante nuestro primer período de estudio.
En un trabajo prospectivo realizado con 93 gestan-
tes proteinúricas usando el mismo observador para
leer la tira reactiva y luego cuantificar la medida en
orina de 24 horas, se produjeron un 41% de falsos
positivos para el valor de 1+ y hasta un 10% con
2+ que fue uno de nuestros criterios diagnósticos
para definir la PCP30. En los dos últimos períodos,
para obtener mayor seguridad, se midió la protei-
nuria en orina de 24 horas. Es posible que algunos
casos etiquetados como PCP en el primer período
fuesen realmente hipertensas gestacionales.

2) La HTA gestacional corresponde a una forma
incompleta de PCP. El mejor control de las embara-
zadas en los últimos años habría impedido que la
enfermedad se manifestase plenamente. En un tra-
bajo reciente se estudió prospectivamente a 88 mu-
jeres que presentaban HTA sin proteinuria a partir
de la 2.ª mitad de la gestación. Un 26% desarrolla-
ron posteriormente PCP. No hubo signos biológicos
que sirvieran de marcadores. El único dato diferen-
cial fue que la hipertensión se presentó antes en los
casos que luego evolucionaron a una PCP38. En con-
cordancia con este hallazgo también en nuestra serie
la detección de la hipertensión en las formas gesta-
cionales fue más tardía que en la PCP.

3) La sensibilidad hacia el problema de la HTA
en el colectivo de médicos ha ido en aumento con
el paso del tiempo. En las primeras fases del estu-
dio podrían no haberse recogido como tales algu-
nos casos de hipertensión leve, probablemente ges-
tacionales.

Son necesarios nuevos estudios prospectivos dise-
ñados con el fin de aclarar si la HTA gestacional y
la PCP son dos formas distintas de hipertensión o
simplemente la representación en diferentes grados
de intensidad de un mismo proceso hipertensivo35.
Disponer de un sustrato histológico (biopsia renal en
el post-parto inmediato) sería de gran ayuda, pero
su justificación ética es difícilmente asumible39. La
propuesta de Brown y cols. de que la PCP puede

ser definida aún en ausencia de proteinuria no ha
sido suficientemente fundamentada, pero va a ser-
vir, sin duda, para intensificar el estudio y el deba-
te sobre este problema28, 40, 41.
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