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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Trastornos hipertensivos del embarazo: una 
mirada clínica y desde los cuidados críticos

El embarazo y el parto son procesos fisiológicos, 
pero pueden presentar complicaciones catastróficas 
en minutos. Los trastornos hipertensivos en el em-
barazo son la primera causa de mortalidad materna 
en Europa, definida como el fallecimiento de una 
mujer durante el embarazo, el parto o dentro de 
los 42 días del posparto.1 Es, además, una de las 
principales causas de la restricción del crecimiento 
intrauterino y de las complicaciones perinatales.2 
El mecanismo principal de estas complicaciones 
es la aparición de preeclampsia (PE), enfermedad 
que involucra a dos pacientes, la madre y el feto, y 
en la que una conducta beneficiosa para uno puede 
ser perjudicial para el otro. El abordaje de la PE re-
quiere múltiples disciplinas, a veces con enfoques 
disímiles. 

El objetivo de esta revisión es abarcar este tema 
desde dos puntos de vista: el clínico y el de los cui-
dados críticos.

Principios fisiopatológicos
En el embarazo normal, durante las primeras se-

manas, el trofoblasto invade las paredes de las arte-
rias espiraladas uterinas destruyendo su capa media 
y transformándolas de vasos de diámetro pequeño 
a vasos de gran diámetro y gran flujo, con lo cual 
disminuye la resistencia del circuito; esto posibilita 
el crecimiento fetal. Esta invasión no ocurre ade-
cuadamente en la PE, lo que genera isquemia ute-
roplacentaria. Así, los factores liberados a partir de 
la hipoxia, alterarían la diferenciación del trofoblas-
to al tipo invasivo. Esto, junto con la liberación de 
mediadores proinflamatorios (trombina, péptidos 
vasoactivos, citoquinas como el factor de necrosis 
tumoral [TNF], y radicales libres de oxígeno) serían 
uno de los responsables de generar hipertensión ar-
terial, proteinuria y disminución del crecimiento 
fetal. Otros mecanismos involucrados en la PE y en 
la eclampsia (EC) son el aumento de la sensibilidad 
a los efectos de la angiotensina II con autoanticuer-
pos contra su receptor, y el incremento de los ni-
veles del receptor soluble del factor de crecimiento 
vascular endotelial (sVEGFR-1), que bloquea la 

acción del VEGF (péptido que mantiene la función 
endotelial normal y provoca vasodilatación media-
da por óxido nítrico). Además, existen factores in-
munológicos, genéticos y ambientales que también 
interactúan para la aparición de PE; por lo tanto, 
su etiopatogenia es compleja, multifactorial y no se 
encuentra totalmente dilucidada. Asimismo, en los 
casos de PE grave ocurre activación plaquetaria y de 
la trombina, inflamación intravascular, disfunción 
endotelial, aumento de citoquinas proinflamatorias, 
aumento de micropartículas y nanopartículas circu-
lantes de sincitiotrofoblasto y activación endotelial 
y leucocitaria, que pueden desencadenar síndrome 
de disfunción orgánica múltiple.3

La mirada clínica
La presión arterial (PA) en un embarazo normal 

sufre una disminución de los valores en la primera 
mitad de la gestación, que llega hasta un 15% de 
los valores de PA con que inicia la gestación; pos-
teriormente, en la segunda mitad del embarazo co-
mienza a elevarse hasta llegar nuevamente a valores 
similares a los previos al embarazo.4 Los valores de 
PA elevados en el consultorio en una embarazada 
deben interpretarse teniendo en cuenta la fecha de 
gestación. En la primera mitad, la elevación puede 
corresponder a hipertensión arterial (HTA) crónica 
o a HTA de guardapolvo blanco (GB); si la eleva-
ción de la PA se detecta en la segunda mitad del 
embarazo, se agrega la HTA gestacional y la PE. 

Dado que estas diversas situaciones difieren en 
enfoque y pronóstico, el primer punto a considerar 
es el diagnóstico correcto. Una vez detectada PA 
elevada en el consultorio, debe confirmarse con una 
monitorización ambulatoria de la PA (MAPA), que 
permite diferenciar la HTA verdadera de la HTA de 
GB, ya que esta última no genera mayor riesgo ma-
terno-fetal.5 La mala interpretación de los valores 
de PA elevados en el consultorio puede devenir en 
sobretratamiento con fármacos hipotensores, con la 
consecuente isquemia placentaria o la finalización 
innecesaria de urgencia del embarazo. Así, emba-
razadas con HTA verdadera más un fenómeno de 

Autores: Dr. Martín Salazar1, Dr. Walter Espeche2, Dra. Elisa 
Estenssoro3, Médicos
Institución: 1Jefe del Servicio de Docencia e investigación; 2Jefe de 
Sala de Clínica Médica; 3Jefa del Servicio de Terapia Intensiva, HIGA 
San Martín, La Plata, Argentina. 
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de manera precoz la PE, como la proteína soluble 
similar a la tirosina quinasa 1 y el factor de creci-
miento plaquetario, entre otros.10 Estos marcadores 
no están ampliamente disponibles para la práctica 
diaria, por lo que, hoy en día, están limitados al ám-
bito de la investigación.

Entre las estrategias preventivas se destaca la 
utilización de dosis bajas de ácido acetilsalicílico 
(AAS). El AAS en pequeñas dosis ha demostrado, 
en embarazos de alto riesgo, disminuir la tasa de PE 
y de complicaciones materno-fetales.11 La dosis de 
100 mg/día debe ser instaurada en las semanas 16 a 
18 de la gestación, antes de la placentación. Luego 
de esta edad gestacional, la AAS no ha demostrado 
claramente su utilidad y puede aumentar el riesgo 
de sangrado. Si se indica, debe ser suspendida en 
las semanas 33 a 35 del embarazo con el fin de evi-
tar las hemorragias del parto o la cesárea. Otra de 
las estrategias preventivas que tienen utilidad es el 
aporte de calcio; dosis de 500 a 1000 mg por día 
han demostrado disminuir la aparición de PE y de 
complicaciones materno-fetales en mujeres que 
tienen una dieta deficiente en calcio y valores de 
calcemia < 8.5 mg/dl.12 Sin embargo, en situaciones 
sociales en las que se deduzca, directa o indirecta-
mente, aporte de calcio (desnutrición, bajo peso en 
la mujer, problemas de dentición, etcétera), no hace 
falta comprobar su valor en sangre para efectuar el 
aporte. Finalmente, puede ser necesario el control 
de la PA.

Cuando la elevación de la PA se produce en la 
segunda mitad del embarazo, a la posibilidad de 
presentar HTA crónica no diagnosticada u oculta 
por el descenso fisiológico de la PA en el primer 
trimestre del embarazo, se agregan entidades rela-
cionadas con la placentación y, por lo tanto, pro-
pias de la mujer gestante. La HTA gestacional es 
más frecuente en nulíparas y en mujeres de menor 
edad, y aparece en la segunda mitad del embarazo 
(en especial en las últimas semanas, con un máximo 
en el periparto); posteriormente a la finalización del 
embarazo, la PA se normaliza. La gravedad de esta 
complicación suele ser menor que la HTA crónica, 
ya que evoluciona a PE en alrededor del 15% de los 
casos.13 El más grave de los trastornos hipertensivos 
de la segunda mitad del embarazo es la PE y la EC. 
La PE puede clasificarse en temprana (antes de la 
semana 34) y tardía (después de ésta). Además de 
la HTA, aparece proteinuria (≥ 300 mg/día) y, se-
gún la gravedad, puede manifestarse por isquemia 
de múltiples órganos. La EC (definida por convul-
siones y manifestaciones del sistema nerviosos cen-
tral), el síndrome de HELLP (hemólisis, elevación 
de las enzimas hepáticas y plaquetopenia) y la rup-
tura espontánea del hígado son las formas más gra-
ves de este trastorno, con mortalidad materna y fetal 

GB pueden ser confundidas con PE sobreimpues-
ta.6 La contrapartida de la HTA de GB es la HTA 
enmascarada, situación en la cual la PA en el con-
sultorio es normal pero elevada durante las activi-
dades diarias o durante la noche. Recientemente se 
ha demostrado que, en embarazadas de alto riesgo 
definidas por condiciones del embarazo (gemelares, 
obesidad materna, etcétera) o situaciones previas a 
éste (HTA crónica, enfermedad renal, diabetes, et-
cétera), la presencia de HTA durante las actividades 
diarias, y en especial durante el reposo nocturno, 
aumenta sustancialmente el riesgo de PE, aunque 
estén normotensas en el consultorio.7 La prevalen-
cia de HTA enmascarada es desconocida en emba-
razos normales; sin embargo, en aproximadamente 
el 30% de los embarazos de alto riesgo se presenta 
esta complicación.7 Por lo expuesto, recomendamos 
efectuar una MAPA en toda embarazada en la cual los 
valores de PA en el consultorio sean > 140/90 mm Hg, 
así como en embarazos de alto riesgo, luego de la 
semana 20, independientemente de las PA del con-
sultorio. 

Una vez confirmado que la paciente es hipertensa 
por MAPA, surge el segundo problema ¿qué trata-
miento (si es necesario alguno) se debe instaurar? 
La respuesta es diferente de acuerdo con la etapa 
del embarazo que se esté atravesando y con qué 
tipo de trastorno hipertensivo estemos enfrentando. 
Debe tenerse en cuenta que, a diferencia de la HTA 
crónica fuera del embarazo, como ya se mencionó, 
se tratan a dos personas (madre y feto) y hay un nue-
vo órgano a considerar (la placenta); por ejemplo, 
descender los valores de PA puede ser beneficioso 
para la madre, pero provocar isquemia placentaria e 
hipoperfusión del feto.

Si la HTA, confirmada por MAPA, acontece en 
la primera mitad del embarazo, la única posibilidad 
diagnóstica es que se trate de una embarazada con 
HTA crónica. La presencia de HTA crónica define al 
embarazo como de alto riesgo, ya que alrededor del 
50% de estas mujeres presentará PE sobreimpuesta 
durante la segunda mitad del embarazo.8 En estas 
pacientes están indicados controles exhaustivos 
y medidas preventivas. En cuanto a los controles, 
han sido utilizados varios métodos complementa-
rios como predictores de riesgo de PE. La ecografía 
Doppler materno-fetal en las semanas 14 a 16 del 
embarazo ha demostrado ser útil y predice riesgo 
cuando existe un índice de resistencia en arterias 
uterinas o un índice de pulsatilidad aumentados. La 
elevación de los niveles de ácido úrico (> 4.8 mg/dl) 
y la presencia de microalbuminuria (≥ 30 mg/día) 
reflejan, en forma indirecta, isquemia placentaria, 
y representan otros marcadores de utilidad amplia-
mente disponibles.9 Actualmente existen marcado-
res de angiogénesis placentaria que pueden predecir 
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elevada si no se finaliza rápidamente el embarazo. 
Cabe destacar que la PE temprana suelen ser más 
graves que la tardía y que el único tratamiento de-
finitivo es la interrupción del embarazo, por lo que 
frecuentemente surge, en la toma de decisiones, el 
dilema entre la salud materna y la posibilidad de 
supervivencia fetal. 

Así, el correcto diagnóstico del motivo de la ele-
vación de la PA en una embarazada después de la 
primer mitad de la gestación es crucial para definir 
tanto el pronóstico como los tratamientos adecuados 
ya que, como hemos mencionado anteriormente, 
podemos tener un amplio espectro de situaciones: 
banal, como la HTA de GB; de buen pronóstico, 
como la HTA gestacional; de riesgo, como la HTA 
crónica; o que puede requerir cuidados intensivos y 
la finalización del embarazo de urgencia, como la 
PE grave. 

Con respecto al tratamiento farmacológico de la 
HTA, existe consenso sobre qué fármacos utilizar 
en el embarazo pero no sobre los umbrales y metas 
de PA.14 En cuanto a las drogas, los únicos grupos 
contraindicados en el embarazo son los inhibidores 
de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) 
y los bloqueantes de los receptores de angiotensina 
(ARA2), debido a los efectos isquémicos que pro-
ducen sobre la placenta y a los efectos deletéreos 
tempranos sobre el feto.15 Como corolario, tampoco 
son buenos fármacos para su empleo en mujeres en 
edad reproductiva que no están utilizando métodos 
anticonceptivos. Los diuréticos pueden ser usados 
en hipertensas crónicas que los vienen ingiriendo y 
en aquellas con sobrecarga de volumen (insuficien-
cia cardíaca o renal, etcétera), pero no son drogas de 
primera elección por la posibilidad de que atenúen 
la expansión del líquido extracelular que acompaña 
al embarazo normal.16 En la actualidad, los fárma-
cos de primera línea son el labetalol, la alfametildo-
pa y la nitrendipina de liberación prolongada, que 
en nuestro país ha sido reemplazada por amlodipi-
na, con resultados clínicos similares17 (Tabla 1).

información disponible proviene de estudios que 
incluyeron embarazadas con distinto riesgo, con 
HTA gestacional y con HTA crónica.18 Las reco-
mendaciones actuales sugieren el tratamiento farma-
cológico frente a valores de PA > 160/110 mm Hg 
para evitar las complicaciones hipertensivas en la 
madre.19 No existe duda de que el tratamiento far-
macológico por encima de estos valores disminuye 
la tasa de complicaciones maternas que ponen en 
riesgo la vida (accidente cerebrovascular, convul-
siones, infarto agudo de miocardio). Sin embargo, 
el tratamiento por debajo de estos valores disminu-
ye la progresión a HTA grave. De modo que podría 
ser desacertado “no tratar” a las embarazadas hiper-
tensas a menos que la PA sea superiores a estos va-
lores. Más aún, las cifras recomendadas como valor 
de corte para el tratamiento farmacológico han sido 
definidas con mediciones de consultorio y, como 
mencionamos, puede haber alrededor de un 30% 
de HTA de GB. Es nuestra opinión que con cifras 
de PA < 160/110 mm Hg y a la espera de más in-
formación al respecto, la indicación de tratamiento 
farmacológico debe ser individualizada de acuerdo 
con la edad materna, los antecedentes maternos y 
de embarazos, las comorbilidades durante la gesta 
(diabetes, etcétera), la contención social y, en espe-
cial, los valores de la MAPA.

El tercer y último punto es conocer si la apari-
ción de HTA durante la gestación determina mayor 
riesgo cardiovascular (CV) de la madre, del niño, 
o de ambos, a futuro. Los niveles de PA y de indi-
cadores de insulinorresistencia y de obesidad en la 
infancia se relacionan con el surgimiento de HTA y 
síndrome metabólico en la vida adulta;20 más aún, 
eventos más tempranos, como el bajo peso al na-
cer, han sido asociados con el riesgo CV futuro, ac-
tuando tal vez, por programación epigenética.21 Así, 
parte de nuestro futuro CV puede estar definiéndose 
precozmente durante la vida intrauterina y la infan-
cia. Recientemente se ha sugerido que la pérdida 
de la salud CV ideal durante la infancia podría ser 
la principal causa de la enfermedad CV durante la 
adultez.22 Dado que la PE produce estrés dentro del 
útero y bajo peso al nacer, es posible que los niños 
nacidos de madres con PE presenten mayor riesgo 
de enfermedad CV.23 

Con respecto a la madre, se ha demostrado que 
la aparición de PE trae consecuencias más allá del 
embarazo y el posparto inmediato. Se ha identi-
ficado a la PE y a la HTA gestacional como fac-
tores de riesgo de eventos CV.24 Asimismo, se ha 
demostrado que estos eventos CV frecuentemente 
son precedidos por cambios subclínicos en órganos 
blanco, como hipertrofia ventricular izquierda, en-
grosamiento miointimal, aumento de la velocidad 
de la onda de pulso y microalbuminuria.25 

Tabla 1. Fármacos utilizados en los trastornos hipertensivos del embarazo.  

Droga Dosis inicial Dosis máxima por 
día

Alfametildopa 250-500 mg 2000 mg

Labetalol 100-200 mg 1200 mg

Hidralazina 10 mg 200 mg

Nifedipina 
liberación retardada

20-30 mg
120 mg

Amlodipina 5 mg 10 mg

Como se ha mencionado, los umbrales y metas 
del tratamiento antihipertensivo son materia de 
debate. Parte de la incertidumbre se debe a que la 



6

ARTÍCULO DE REVISIÓN

En resumen, nuestro enfoque clínico ante una em-
barazada hipertensa incluye: a) usar la MAPA para 
confirmar valores elevados de PA en el consultorio 
o detectar HTA enmascarada en embarazos de alto 
riesgo; b) indicar AAS y aporte de calcio cuando 
la HTA se detecta precozmente en el embarazo; c) 
diferenciar, cuando la PA elevada se detecta en la 
segunda mitad del embarazo, la HTA crónica de los 
trastornos hipertensivos propios del embarazo, en 
especial de la PE; d) no utilizar IECA o ARA2 en 
la embarazada o en las mujeres en edad fértil sin 
uso de métodos anticonceptivos; e) limitar el 
uso de diuréticos; f) tratar a todas las pacientes 
con PA > 160/110 mm Hg; el tratamiento por 
debajo de estos valores debe ser individualizado. 

La mirada desde los cuidados críticos
La internación de las pacientes embarazadas en unida-

des de cuidados intensivos (UCI) sigue siendo un proble-
ma de salud debido a la gran cantidad de casos anuales. 
Asimismo, su número se incrementa de acuerdo con el 
desarrollo de la población, con lo que las internaciones 
en los países en vías de desarrollo casi se duplican. La 
PE o sus complicaciones representan alrededor de dos 
tercios de las afecciones de las embrazadas que se inter-
nan en las UCI,26 con mortalidad significativa27 que, en 
parte, podría deberse al bajo grado de conocimiento de 
los trastornos hipertensivos del embarazo, a los controles 
deficientes y a la falta de tratamiento adecuado. En un es-
tudio multicéntrico recientemente publicado, efectuado 
en UCI argentinas, la mortalidad materna fue del 3.3%28 
(alrededor del 50% atribuible a hemorragia intracraneal), 
mientras que la mortalidad neonatal fue del 13.6%. La 
frecuencia de las distintas categorías diagnósticas fue: 
EC, 35%; PE grave, 32.6%; síndrome HELLP, 17.9%; 
EC más HELLP, 9.8%, y otras, 4.7%. La HTA grave se 
observó en el 46% de las embarazadas, la falla multior-

gánica en el 23%, la insuficiencia respiratoria se verificó 
en el 8.7% de las mujeres y la insuficiencia renal aguda 
en el 8% de los casos.

La tasa de mortalidad materna por PE en los paí-
ses desarrollados es menor del 0.7%,29 tal vez rela-
cionado con la utilización en forma rutinaria de la 
MAPA en embarazadas de alto riesgo, con el mayor 
control y tratamiento de la HTA y con la utilización, 
en edades tempranas de gestación, de calcio y AAS.

Abordaje de la PE grave
El primer paso consiste en reconocer la gravedad 

de la enfermedad y no demorar la implementación 
de las medidas preventivas y los tratamientos ade-
cuados. Estudios recientes demuestran que el 70% 
de los casos de PE/EC presentaron un enfoque in-
adecuado y que la mitad de esos casos podrían ha-
ber sido evitados con un diagnóstico correcto y tra-
tamiento oportuno.30 Se considera PE grave cuando 
se presentan uno o más de los determinantes que se 
señalan en la Tabla 2. El abordaje de la PE grave 
requiere de un equipo multidisciplinario,31-33 ya que 
comprende el tratamiento de la embarazada, de la 
placenta y del recién nacido (Tabla 2).

Abordaje de la embarazada
Comprende el tratamiento de la HTA, el sostén 

hemodinámico y el tratamiento preventivo de las 
convulsiones. La HTA debe tratarse cuando la PAS 
es ≥ 160 mm Hg o la PAD ≥ 110 mm Hg. Con va-
lores superiores a estas cifras se pierde la autorre-
gulación cerebral y se incrementa el riesgo de edema 
cerebral y de hemorragia intracerebral.34 Por lo tanto, 
el objetivo del tratamiento deben ser valores de PAS 
y PAD menores que esas cifras. Cabe destacar que, 
como se mencionó en el apartado clínico, el tratamien-
to farmacológico de la PE grave no revierte los sínto-

Variable Valor Comentario

Trombocitopenia < 100 000
150 000 para la Sociedad Internacional de 
Hipertensión en el Embarazo.

Alteración de la función hepática
Transaminasas x 2; dolor grave y 
persistente en el cuadrante abdominal 
superior derecho.

Puede llevar a la ruptura hepática. 

Nueva disfunción renal 
Creatinina > 1.1 (o 1.02) mg/dl 
o aumento x 2.

-

Alteraciones visuales o cerebrales 
Edema cerebral

Hiperreflexia, clono, cefalea grave, 
visión borrosa, escotoma, ceguera; de-
terioro de la conciencia no explicado.

-

Síndrome HELLP
Trombocitopenia, elevación de enzi-
mas hepáticas y hemólisis.

Pueden tener ausencia de HTA en el 15%-20% 
de los casos y proteinuria en el 14%.

HTA grave
PA sistólica ≥ 160 mm Hg o diastólica 
≥ 110 mm Hg.

-

Muerte fetal - -

Tabla 2. Determinantes de preeclampsia grave.
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mas, sino que solo evita las complicaciones maternas. 
La elección del fármaco depende de la disponibili-
dad, la conveniencia y la familiarización del profe-
sional actuante, ya que los fármacos de primera lí-
nea han demostrado eficacia similar en el descenso 
de la PA. Las drogas y las dosis se muestran en la 
Tabla 3.35 Se debe mencionar que el nitroprusiato de 
sodio se encuentra contraindicado, ya que su uso se 
ha asociado con muerte fetal.

En la PE grave existe aumento de la resistencia 
periférica, en ocasiones vinculado con disminución 
de la volemia efectiva. Por otra parte, la mortalidad 
materna se encuentra asociada con falla de bomba y 
edema agudo de pulmón, de modo que los líquidos 
intravenosos deben ser administrados con cautela. 
Habitualmente, la dosis de hidratación parenteral 
no debe superar los 120 ml/h. 

A diferencia de otros pacientes críticos, en la em-
barazada no es posible predecir la respuesta positiva 
a la infusión de líquidos a partir de la variación res-

de 24 horas. Debe utilizarse con precaución si existe 
disfunción/insuficiencia renal, y deben monitorizarse 
la presencia de reflejos osteotendinosos, la diuresis 
horaria, la frecuencia respiratoria y el estado fetal.

Finalización del embarazo
El tratamiento definitivo de la PE es la finalización 

del embarazo y, en consecuencia, la eliminación de 
la placenta. Debido a que esto implica la indepen-
dencia del recién nacido, debe tenerse en cuenta la 
edad de gestación, las maniobras de resucitación 
intrauterinas y la maduración pulmonar fetal. En la 
PE grave que ocurre durante un embarazo ≥ 37 se-
manas, la finalización debe ser inmediata. En cam-
bio, si la PE grave sucede entre las semanas 34 y 37 
(siempre y cuando haya estabilidad hemodinámica), 
puede ser encarada con un enfoque expectante y con-
servador que incluya corticoides para la maduración 
pulmonar fetal. En embarazos < 34 semanas, debe ser 
tratada con un enfoque conservador (expectante) en 
un centro experto en embarazo de alto riesgo, ya que 
la viabilidad del niño se ve reducida. En la PE grave 
en embarazos de entre 20 y 24 semanas, en general 
se considera que la gestación es inviable y debería 
efectuarse su finalización luego de la estabilización 
materna. Cabe destacar que, debe llevarse a cabo la fi-
nalización del embarazo –independientemente de su 
duración– cuando sucede cualquiera de las siguien-
tes situaciones clínicas: incapacidad de controlar la 
PA con drogas antihipertensivas; hipoxemia (defini-
da como SaO2

 < 90%) o edema pulmonar; deterioro 
progresivo de la función hepática o renal, hemólisis 
o disminución del recuento plaquetario (síndrome 
HELLP); síntomas neurológicos progresivos o EC; 
desprendimiento normoplacentario; flujo de fin de 
diástole invertido en la ecografía Doppler de la arte-
ria umbilical; monitorización fetal alterada; muerte 
fetal intrauterina. 

En cuanto al tipo de finalización del embarazo, 
debiera ser determinado por la edad gestacional, la 
presentación fetal y el estado cervical, así como por 
las condiciones maternas y fetales. Sin embargo, en 
el 80% de los casos se efectúa una operación cesá-
rea. En general se prefiere la anestesia epidural, ya 
que usualmente las embarazadas presentan edema 
de las vías aéreas superiores.

Tabla 3. Fármacos utilizados en la hipertensión grave y en la preeclampsia 
grave.

Droga Dosis Vía de 
administración

Alfametildopa 250-500 mg Oral

Labetalol 5-20 mg/hora Intravenosa

Hidralazina 1-5 mg/hora Intravenosa

piratoria del diámetro de la vena cava inferior o de 
la variación de la presión del pulso. Se ha sugerido 
evaluar la velocidad integral del flujo subaórtico en 
el ecocardiograma durante una maniobra de eleva-
ción pasiva de los miembros inferiores, observando 
que un aumento > 12% predice una respuesta posi-
tiva a la carga de fluidos. Las líneas Kerley B en la 
ecografía pulmonar sugieren sobrecarga de fluidos. 

El sulfato de magnesio (SO
4
Mg) suprime las con-

vulsiones, y en la PE grave disminuye a la mitad 
la incidencia de EC y de desprendimiento normo-
placentario.36 Así, las indicaciones de SO

4
Mg son 

tanto para el tratamiento como para la prevención 
de la EC. El SO

4
Mg se inicia ante la presencia de 

una paciente con PE grave y que registra al menos 
dos signos de EC inminente (hiperreflexia, cefalea 
frontal, visión borrosa, epigastralgia).36 Se sugiere 
una dosis de carga de 4 g intravenosa, seguida de una 
dosis de mantenimiento de 1 a 2 g/h, durante un total 
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Caracterización hemodinámica de los 
hipertensos con variación ortostática exagerada 
de la presión arterial

La variación ortostática exagerada (VOE) de la 
presión arterial (PA) –tanto hipotensión como hi-
pertensión ortostática– se asocia con mayor daño 
de órgano blanco a la vez que aumenta el riesgo 
de eventos cardiovasculares fatales y no fatales.1-3 
Mientras que se han propuesto varios mecanismos 
para explicar la hipotensión ortostática, la fisiopato-
logía de la hipertensión ortostática es menos cono-
cida, para la cual se ha postulado a la hiperreactivi-
dad vascular como uno de los principales factores 
subyacentes.4,5 Sin embargo, no existían a la fecha 
datos de las características hemodinámicas de estos 
pacientes mediante mediciones no invasivas. 

En el presente trabajo6 nos propusimos determi-
nar si los pacientes con VOE de la PA presentan 
alguna característica hemodinámica distintiva, por 
medio de la cardiografía por impedancia (CI). Para 
ello, incluimos pacientes hipertensos adultos trata-
dos en la Sección Hipertensión del Hospital Italiano 
de Buenos Aires, a quienes se solicitó una CI. Se 
calcularon los parámetros hemodinámicos no inva-
sivos: índice cardíaco, índice de resistencia vascular 
sistémica (IRVS) y sus variaciones ortostáticas por 
medio de la CI (Z-logic, Exxer, Buenos Aires, Ar-
gentina), usando la técnica y ecuación de Kubicek.7 
Estos parámetros y la PA se midieron con el pacien-
te acostado y, luego de tres minutos, en posición 
de pie. Se definieron tres grupos de acuerdo con la 
variación ortostática de la PA: 1) variación ortostá-
tica normal (VON): PA sistólica (PAS) de pie-PAS 
acostado entre -20 y 20 mm Hg y PA diastólica 

(PAD) de pie-PAD acostado entre -10 y 10 mm Hg; 
2) hipotensión ortostática (HipoO): PAS de pie-PAS 
acostado ≤ -20 mm Hg o PAD de pie-PAD acostado 
≤ -10 mm Hg; 3) hipertensión ortostática (HiperO): 
PAS de pie-PAS acostado ≥ 20 mm Hg o PAD de 
pie-PAD acostado ≥ 10 mm Hg. Se compararon 
las características demográficas, antropométricas 
y hemodinámicas de los tres grupos, ajustando por 
posibles confundidores en el análisis multivariado, 
para determinar la asociación independiente de los 
parámetros hemodinámicos con la VOE de la PA. 
Encontramos que entre los 186 sujetos incluidos 
(66.9 [± 13.4] años, 36% varones) la frecuencia de 
VON, HipoO e HiperO fue, respectivamente, del 
65%, 14% y 21%. En el análisis multivariado, la 
variación ortostática de la frecuencia cardíaca (odds 
ratio [OR] = 1.06; intervalo de confianza [IC] del 
95%: 1.01 a 1.13; p = 0.03) y del IRVS (OR = 1.16; 
IC 95%: 1.06 a 1.28; p = 0.002) mostraron asocia-
ción independiente con la HiperO, luego del ajuste 
por sexo, edad, índice de masa corporal, factores de 
riesgo y antecedente de enfermedad cardiovascular, 
PA de consultorio, número de antihipertensivos y 
uso de inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina (IECA). En el caso de la HipoO, ninguna 
de las variables hemodinámicas mostró asociación 
independiente.

Dada la correlación entre la HiperO y la morbi-
lidad cardiovascular, resulta crucial dilucidar los 
mecanismos implicados para poder seleccionar el 
tratamiento antihipertensivo más adecuado para los 
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individuos hipertensos que presentan este fenóme-
no. Nuestros hallazgos darían soporte fisiopatoló-
gico al uso de alfa-bloqueantes como parte de la 
estrategia terapéutica, quedando por definir el trata-
miento óptimo para estos pacientes en estudios di-
señados para tal fin. Por otra parte, creemos que la 
heterogeneidad de los mecanismos implicados en 

la HipoO –muchas veces con patrones hemodinámicos 
opuestos en la CI– podría explicar la falta de un patrón 
hemodinámico único y distintivo en estos sujetos. 

En conclusión, los pacientes con HiperO presen-
tan un patrón hemodinámico característico con un 
incremento exagerado del IRVS y la frecuencia car-
díaca al estar de pie. 
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Participación del eje cardiorrenal en 
el síndrome metabólico: citoquinas 
proinflamatorias e insuficiente protección 
antioxidante 

Nuestro estudio halló información experimental 
de la aparición de histopatología renal, con aumen-
to de mediadores proinflamatorios y del metabolis-
mo oxidativo inducido por el consumo crónico y 
masivo de bebida cola (cola común, azucarada). Un 
conjunto de ratas Wistar macho bebió ad libitum be-
bida cola común (grupo C, n = 12) o agua del grifo 
(grupo W, n = 12). Se registraron datos de peso cor-
poral, valores nutricionales (ingesta líquida, inges-
ta sólida, consumo de sodio y calorías), glucemia 
plasmática, colesterolemia total y sus fracciones de 
baja y alta densidad, trigliceridemia, uremia, creati-
ninemia, concentración plasmática del antioxidante 
ubiquinona coenzima Q10, presión arterial sistólica 
e imágenes ecocardiográficas, tanto al inicio como 
al finalizar el estudio (cero y seis meses, respectiva-
mente). Se calculó el índice aterogénico plasmático 
(AIP, Atherogenic  Index of  Plasma) según la fór-
mula AIP = (trigliceridemia/colesterolemia de alta 
densidad) - colesterolemia total. 

Al fin del período de bebida (fin del estudio) se 
administró eutanasia. Los riñones se procesaron 
para histopatología e inmunohistoquímica (datos 
semicuantitativos). En comparación con el grupo W, 
las ratas del grupo C presentaron sobrepeso (+8%, 
p < 0.05), hiperglucemia (+11%, p < 0.05), hipertri-
gliceridemia (2 veces mayor, p < 0.001), aumento 
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del AIP (2 veces mayor, p < 0.01) y disminución 
de la concentración plasmática de Q10 (-55%, 
p < 0.05). A nivel cardiovascular, y en comparación 
con sus contrapartes del grupo W, las ratas del grupo 
C mostraron aumento del diámetro diastólico del ven-
trículo izquierdo (VI) (+9%, p < 0.05) y del volumen 
sistólico (+24%, p < 0.05), adelgazamiento de la 
pared posterior del VI (-8%, p < 0.05) e incremento 
del gasto cardíaco (+24%, p < 0.05), sin modifica-
ción de la frecuencia cardíaca. A nivel renal se obser-
vó glomerulosclerosis (+21%, p < 0.05) y lesiones 
tisulares (+13%, p < 0.05), con importante aumento 
de la expresión tubular de interleuquina-6 (IL-6, 
7 veces, p < 0.001) y de factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-alfa, 4 veces p < 0.001). El análisis de los 
datos obtenidos en este contexto permitió revelar 
interesantes paralelismos sincrónicos. Se observó 
correlación entre las dimensiones del VI (medidas 
y calculadas a partir de los ecocardiogramas) con 
los niveles renales de IL-6 (74% de variabilidad 
mutualmente explicada, p < 0.001) y de TNF-alfa 
(52% de correspondencia, p < 0.001). Estas aso-
ciaciones desaparecieron luego de normalizar los 
datos según los valores de trigliceridemia y los ni-
veles plasmáticos de Q10. La información obtenida 
sugiere que el consumo crónico y masivo de bebida 
cola reconfigura el eje cardiorrenal, modificando así 
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la geometría cardíaca y aumentando el gasto car-
díaco asociados con mayor expresión renal de ci-
toquinas proinflamatorias y glomerulosclerosis. La 
hipertrigliceridemia y el estrés oxidativo de origen 
metabólico serían claves en el impacto sincrónico a 
nivel cardiorrenal. 

La lipotoxicidad hipertrigliceridémica en un en-
torno metabólico desfavorecido, en cuanto a protec-
ción antioxidante/antiinflamatoria por el bajo nivel 
de Q10, sería decisiva en el trastorno cardiorrenal 
inducido por el consumo crónico de bebida cola en 
ratas.
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Síndrome metabólico en la Argentina 

La forma “ideal” para determinar la prevalencia 
de una afección prevalente en Argentina sería llevar 
a cabo una encuesta a nivel nacional, con muestras 
representativas de las diferentes regiones del país, 
en la que se midan todas las variables involucradas. 
En ausencia de este estudio ideal, las revisiones 
sistemáticas pueden recopilar y analizar la informa-
ción científica existente, en la que las unidades de 
análisis son los estudios primarios originales. 

El síndrome metabólico (SM) comprende un con-
junto de factores de riesgo para las enfermedades 
cardiovasculares y la diabetes. En la Argentina no 
se ha realizado un análisis sistemático de la preva-
lencia de SM en nuestra población. Con el fin de 
realizar dicha estimación, se llevó a cabo una re-
visión sistemática de los estudios observacionales 
publicados durante el período 1988-2014. Esta 
revisión sistemática fue diseñada y elaborada de 
acuerdo con la declaración PRISMA (Preferred 
Reporting Items in Systematic Reviews and Meta-
Analyses). Se realizó una búsqueda bibliográfica en 
las bases de datos Medline, SciELO y LILACS so-
bre estudios efectuados en Argentina entre enero de 
1988 y diciembre de 2014. 

Se seleccionaron estudios epidemiológicos basa-
dos en la población, con informe de la prevalencia 
de SM (o valores que permitan su cálculo); realiza-
dos en la República Argentina (en sujetos mayores 
de 15 años de edad); en las cuales el diagnóstico 
de SM se hubiera establecido de acuerdo con los 
criterios de la Organización Mundial de la Salud, el 
tercer informe del Panel de Expertos del Programa 
Nacional de Educación del Colesterol sobre Detec-
ción, Evaluación y Tratamiento de la Hipercoleste-
rolemia en los Adultos (ATP III) o la Federación 
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Internacional de Diabetes, y estudios en los cuales 
se informara el método de muestreo.

En la búsqueda bibliográfica inicial se identifica-
ron 400 publicaciones, de las que fueron excluidos 
296 títulos y resúmenes y se analizó el texto com-
pleto de 104 estudios. Finalmente, se incluye-
ron seis publicaciones en el análisis, las cuales 
informaban la prevalencia de SM sobre un total 
de 10 191 sujetos (39.6% varones). La media de 
edad de la población fue 45.2 años. La prevalen-
cia de SM (modelo de efectos aleatorios) fue del 
27.5% (intervalo de confianza [IC] del 95%: 21.3% 
a 34.1%). La prevalencia de SM fue más elevada en 
los hombres que en las mujeres (29.4% vs. 27.4%, 
respectivamente; p = 0.02).

En orden de frecuencia, los componentes del 
SM más comunes fueron la dislipidemia (38.3%), 
la presión arterial elevada (33.4%), la obesidad 
(32.1%) y la diabetes (7.5%).

Los datos surgidos de esta revisión sistemática 
indican que en la Argentina aproximadamente uno 
de cada cinco adultos presentan SM. Según nuestro 
conocimiento, a la fecha ésta es la primera revisión 
sistemática de la literatura que estima la prevalencia 
de SM en Argentina. 

Aunque la información es relativamente limitada, 
la prevalencia global de SM en Argentina es supe-
rior a la prevalencia regional informada en la última 
revisión sistemática realizada en países de América 
Latina con estudios poblacionales. Sobre todo en 
adultos de la República Argentina, lo que representa 
un problema importante de salud pública. Estos da-
tos plantean la necesidad de implementar estrategias 
eficientes para prevenir y detectar precozmente cada 
uno de los componentes del SM en la Argentina. 

Díaz describe para SIIC su artículo Prevalence of metabolic syndrome in 
Argentina in the last 25 years: systematic review of population observational 
studies. Díaz A, Espeche W, March C, Flores R, Parodi R, Genesio MA, Sabio R, 
Poppe S, editado en Hipertensión y Riesgo Vascular pii: S1889-1837(17)30061-
2, Sep 2016. 
La colección en papel de Hipertensión y Riesgo Vascular ingresó en la 
Biblioteca Biomédica SIIC en 2005. Indizada por Index Medicus, Medline, 
SCOPUS, IBECS, IME y SIIC Data Bases.
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Asociación del descenso de la presión arterial 
con la mortalidad y la enfermedad cardiovascular 

La hipertensión arterial (PA) es el factor de riesgo 
cardiovascular más importante para determinar muer-
te y enfermedad cardiovascular (ECV) a nivel mun-
dial. Las guías recomendaban, de manera uniforme, 
valores objetivos de tratamiento de 140 mm Hg. Hace 
2 años aproximadamente, el estudio Systolic Blood 
Pressure Intervention Trial (SPRINT) y un metaná-
lisis sobre descenso de los valores de presión arte-
rial plantearon que se deberían cambiar estas me-
tas, ya que valores más bajos reducían los eventos 
cardiovasculares. La presente revisión sistemática y 
metanálisis tiene por objetivos estimar el efecto del 
tratamiento antihipertensivo sobre la mortalidad y 
la ECV, según los valores de PA sistólica (PAS).

En la selección de estudios se incluyeron ensayos 
clínicos con más de 1000 pacientes-año de segui-
miento, que compararan fármacos frente a placebo. 
Se excluyeron estudios con pacientes con insufi-
ciencia cardíaca o disfunción ventricular izquierda 
y ensayos en donde se incluyeran sujetos en fase 
aguda de infarto de miocardio. Para el análisis se 
incluyeron 74 ensayos clínicos, representados por 

Autor: Dr. Nicolás F. Renna, Médico, Subjefe de Servicio de Unidad 
Coronaria
Institución: Hospital Español de Mendoza; Cardiólogo Clínico 
especialista en Doppler Vascular; Presidente del Comité de 
Hipertensión Arterial, Federación Argentina de Cardiología; 
Investigador CONICET, Mendoza, Argentina

306 273 participantes (39.9% mujeres y 60.1 hom-
bres, media de edad de 63.6 años) y 1.2 millones 
de personas-año. Como resultado llamativo, en los 
análisis con línea de base para PAS por debajo de 
140 mm Hg en tratamiento, no se asoció con cam-
bios en la mortalidad (riesgo relativo [RR]: 0.97; 
intervalo de confianza [IC] del 95%: 0.90 a 1.04) 
o en la reducción de eventos cardiovasculares (RR: 
0.98; IC 95%: 0.89 a 1.07). En estudios donde se in-
cluyeron personas con ECV previos y una media de 
138 mm Hg, el tratamiento antihipertensivo se aso-
ció con reducción de los eventos cardiovasculares 
graves (RR: 0.90; IC 95%: 0.84 a 0.97), pero no con 
la supervivencia (RR: 0.98; IC 95%: 0.89 a 1.07).

En conclusión, el descenso preventivo de la PA 
está asociado con una reducción del riesgo de mor-
talidad y ECV si las cifras de PAS son superiores o 
iguales a 140 mm Hg. Por debajo de estos valores, 
el tratamiento antihipertensivo no se correlaciona 
con beneficios en la prevención primaria, pero po-
dría ofrecer una protección adicional en pacientes 
con ECV.  

Comentario realizado por el Dr. Nicolás F. Renna sobre la base del artículo Association of Blood Pressure 
Lowering with Mortality and Cardiovascular Disease Across Blood Pressure Levels: A Systematic Review 
and Meta-analysis, de los autores, Brunstrom M, Calberg B, integrantes de Department Public Health and 
Clinical Medicine, Umeå University, Umeå, Suecia.
El artículo original fue editado por JAMA Internal Medicine Nov 13, 2017.
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Efectividad de la telemonitorización domiciliaria 
de la presión arterial: una revisión sistemática y 
metanálisis de estudios aleatorizados controlados  

La telemonitorización domiciliaria de la presión 
arterial (PA), definida como el proceso mediante 
el cual los valores de PA pueden ser transmitidos 
y resumidos en un portal de atención médica o en 
un registro médico electrónico, podría disminuir las 
dificultades de los pacientes a la hora de la automo-
nitorización de la PA en el domicilio (número ina-
decuado de mediciones, protocolos complicados, 
etcétera).1

Las aplicaciones en los teléfonos celulares para 
el control de la PA se encuentran en constante cre-
cimiento, pero sin estandarización y validación 
científica adecuadas. Estas nuevas herramientas 
podrían ser una gran oportunidad para diseñar in-
tervenciones tendientes a mejorar el control de la 
hipertensión arterial. Sin embargo, aún no está claro 
si añaden un beneficio adicional a la automonitori-
zación, por lo que habrá que esperar los resultados 
de nuevas investigaciones.3

El presente metanálisis incluyó 46 estudios alea-
torizados y controlados, con 13 875 participantes. 
La búsqueda se realizó en PubMed, EMBASE y 
Cochrane Library. El objetivo primario fue evaluar 
los cambios significativos de la PA entre el inicio 
y el final del seguimiento y la proporción de pa-
cientes controlados; como objetivos secundarios se 
plantearon los cambios en el número de fármacos 
y la calidad de vida del paciente, medida con los 
cuestionarios de salud SF-12 o SF-36. La telemo-
nitorización mejoró la PA sistólica (-3.99 mm Hg; 

Autora: Dra. Rocío Martínez, Médica
Institución: Sección Hipertensión Arterial, Servicio de Clínica 
Médica, Hospital Italiano de Buenos Aires; miembro del Grupo 
de Mediciones Ambulatorias, SAHA, Ciudad de Buenos Aires, 
Argentina.

intervalo de confianza [IC] del 95%: 5.06 a 2.93; 
p < 0.001) y la PA diastólica (-1.99 mm Hg; IC 95%: 
-2.60 a -1.39; p < 0.001) de consultorio, en com-
paración con el cuidado habitual. Una alta propor-
ción de pacientes logró la normalización de estos 
parámetros (riesgo relativo: 1.16; IC 95%: 1.08 a 
1.25; p < 0.001). Los cambios promedio de la PA, 
tanto sistólica como diastólica, observados con la 
telemonitorización, asociada con medidas adiciona-
les (consejo, educación, etc.), fueron 2.44 mm Hg 
(IC 95%: 4.88 a 0.00 mm Hg; p = 0.05) y 1.12 mm 
Hg (IC 95%: -2.34 a 0.1 mm Hg; p = 0.07), respecti-
vamente. También se verificó mejor adhesión tera-
péutica con la telemonitorización en pacientes hi-
pertensos, con mayor efectividad en la intervención 
de 6 a 12 meses de duración. No se registraron dife-
rencias significativas en la calidad de vida, mientras 
que los datos no fueron concluyentes en relación 
con las modificaciones en el número de fármacos. 
Son necesarios más estudios a largo plazo en pa-
cientes no hipertensos y tratamiento farmacológico 
en hipertensos, con el fin de dilucidar el impacto de 
la telemonitorización en ambos grupos.

Con los avances tecnológicos permanentes, es 
importante considerar y seguir investigando la posi-
bilidad de fusionar el control de la PA por los pro-
pios pacientes con dispositivos de uso diario, con el 
fin de aumentar la adhesión al seguimiento y al tra-
tamiento, mediante la educación de los individuos 
en el manejo de aplicaciones de uso cotidiano. 

Bibliografía
1. Wood PW, Boulanger P, Padwal RS. Home Blood Pressure Telemonitoring: Rationale for Use, Required Elements, and Barriers to 

Implementation in Canada. Can J Cardiol 33(5):619-625, 2017.

2. Parati G, Torlasco C, Omboni S, Pellegrini D. Smartphone Applications for Hypertension Management: a Potential Game-Chang-
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3. Franssen M, Farmer A, Grant S, Greenfield S, Heneghan C, Hobbs R, et al. Telemonitoring and/or self-monitoring of blood pres-
sure in hypertension (TASMINH4): protocol for a randomised controlled trial. BMC Cardiovasc Disord 17(1):58, 2017.
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