Comité de Hipertension arterial de la SUC

MATERIAL DE APOYO PARA 1A JORNADA
Con mads de 1.150 millones de personas en el mundo, la hipertensién arterial (HTA) sigue siendo

el factor de riesgo mas frecuente, ficilmente detectable y reversible de infarto de miocardio,
accidente cerebrovascular, insuficiencia cardiaca, fibrilacién auricular, diseccién de aorta 'y
enfermedad arterial periférica.

La carga global de la HTA esta aumentando debido al envejecimiento poblacional y al gran
incremento de la obesidad, y se estima que afectara a 1.500 millones de personas en 2025.

La prevalencia en adultos se sitia entre un 30 a 40%, siendo mas frecuente en edades avanzadas
superando el 60% en mayores de 60 afios.

El aumento de la carga de hipertensos es mayor en los paises en desarrollo, donde el escaso
tratamiento y control de la patologia contribuyen a la epidemia creciente de enfermedades
cardiovasculares.

La HTA causa actualmente dos tercios de los accidentes cerebrovasculares del mundo y la mitad
de los casos de cardiopatia isquémica lo que la posiciona como la primera causa de muerte en el
mundo y uno de los grandes problemas de salud publica del planeta.

La HTA se clasifica en primaria o esencial, que agrupa a mas del 90% de los hipertensos adultos,
y en secundaria, que retine a menos del 10%.

En este ultimo porcentaje de adultos con HTA, se puede identificar una causa especifica y
potencialmente reversible; no obstante, debido a la elevada prevalencia de HTA, las formas
secundarias pueden afectar a millones de personas en todo el mundo.

Por este motivo, el protocolo de estudio inicial del paciente con HTA contempla tres aspectos
fundamentales: 1) la confirmacioén del diagnéstico de HTA; 2) la evaluacién y estratificacién del
riesgo cardiovascular del paciente; y 3) descartar HTA secundaria.

Se puede sospechar una forma secundaria de HTA en un curso severo o acelerado de la
patologia, una aparicién o empeoramiento repentino de la misma, una mala respuesta de la PA
al tratamiento farmacoldgico optimo, un dafio organico desproporcionado para la duracién de la
HTA y en un comienzo precoz de HTA (antes de los 30 afios) o tardio (después de los 55 afios).
El protocolo basico de estudio del paciente con HTA (anamnesis, exploracion fisica y estudios
complementarios bésicos) constituye la base para descartar o sospechar una HTA secundaria.
Una sistemadtica de trabajo acerca de cudndo sospechar HTA secundaria y cémo investigarla son
determinantes para una practica clinica segura y eficiente. Las causas de HTA secundaria son
multiples y la indicacién de exploraciones complementarias especificas debe dirigirse a una
etiologia o grupo etiolégico concreto evitando la realizacién indiscriminada de estudios con
frecuencia costosos y no exentos de riesgos.

Si la evaluacién inicial hace pensar que el paciente tiene una HTA secundaria se debera
considerar las causas mas relevantes de la misma.

Las causas de HTA secundaria mas frecuentes son la enfermedad del parénquima renal, la
estenosis de la arteria renal (displasia fibromuscular en jévenes y enfermedad renovascular
ateroesclerdtica en adultos mayores), el hiperaldosteronismo primario, las nefropatias agudas y
nefropatias crénicas.

Otras etiologias a destacar son la HTA suprarrenal (sindrome Cushing, feocromocitoma y
paraganglioma), la coartacién de aorta, la HTA relacionada a apnea obstructiva del suefio, los
pacientes en hemodidlisis y trasplantados renales.



Hipertensidn arterial secundaria de causa renal

La HTA secundaria de origen renal se divide en dos grandes grupos de causas: las enfermedades
renales parenquimatosas y las enfermedades vasculares de las arterias renales principales,
principalmente la enfermedad renovascular aterosclerética y la enfermedad renovascular por
displasia fibromuscular.

Hipertensidn arterial secundaria a enfermedad renal parenquimatosa

La HTA es un hallazgo casi constante en la enfermedad renal parenquimatosa aguda o crénica.
La patogénesis y el tratamiento dependen de la causa y tiempo de evolucién. En el caso de
enfermedades agudas con compromiso principalmente glomerular y vascular (enfermedades
glomerulares inflamatorias agudas, vasculitis, crisis renal esclerodérmica) el desarrollo de HTA
estd en relacion con la sobrecarga de volumen vy la activacién del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA). En el caso de la enfermedad renal crénica (ERC) la elevacion de la PA suele
relacionarse con activacién del SRAA, sobrecarga de volumen, activaciéon del sistema nervioso
simpdtico y complicaciones asociadas a la uremia como el hiperparatiroidismo secundario, la
disfuncién endotelial y el uso de factores estimulantes de la eritropoyesis. El diagndstico de la
enfermedad renal se realiza mediante las exploraciones adecuadas (indicadores de funcién renal,
cuantificacién de proteinuria, sedimento urinario, autoinmunidad, proteinograma, técnicas de
imagen y biopsia renal). En el tratamiento son relevantes el tratamiento especifico de la
enfermedad renal concreta si lo hubiere, y el uso de firmacos antihipertensivos bloqueantes del
SRAA vy diuréticos.

Enfermedad renovascular ateroesclerdtica

La estenosis de la arteria renal es una de las causas frecuentes de HTA secundaria y
habitualmente estd en relacién con la presencia en las arterias renales de lesiones
ateroscleroticas (habitualmente en pacientes mayores) o con la displasia fibromuscular
(habitualmente en pacientes jévenes). Otras causas de HTA renovascular menos frecuentes
incluyen la diseccién adrtica, la inflamacién vascular (como la arteritis de Takayasu, otras
vasculitis y la esclerodermia) o compresiones extrinsecas de las arterias renales.

La estenosis de la arteria renal ocasiona una disminucién de la perfusién renal por lo que el
aparato yuxtaglomerular aumenta la secrecién de renina conduciendo a concentraciones
elevadas de angiotensina y aldosterona, que condicionan HTA debido a vasoconstriccién y
retencién de sodio.

La HTA renovascular por lesiones aterosclerdticas suele sospecharse en pacientes mayores de 50
afios con factores de riesgo vascular (sobre todo tabaquismo, dislipemia y diabetes mellitus) o
con manifestaciones de enfermedad vascular a otros niveles (principalmente cardiopatia
isquémica, enfermedad cerebrovascular o enfermedad vascular periférica) que presentan
cambios rapidos de la PA, HTA acelerada, deterioro agudo de la funcién renal tras inicio de
farmacos bloqueantes del SRAA o episodios de crisis hipertensivas con edema agudo de pulmén
no justificable por otra causa.

Para el diagndstico, la prueba inicial es la ecografia renal con doppler de las arterias renales. La
medida de la velocidad pico sistolica tiene una sensibilidad del 85 % y una especificidad del 92
%. La velocidad pico sistolica es elevada cuando es superior a 180 cm/s. Respecto a los datos
analiticos, la funcién renal puede ser normal o estar deteriorada y la concentracién o actividad
de renina plasmatica puede estar elevada. La asimetria en la medida de la actividad de renina en
muestras plasmadticas de las venas renales indica el rifién con mayor efecto presor.



La angiografia con tomografia computarizada (TC) permite identificar el nimero de vasos
renales, su distribucién, variantes vasculares y presencia de estenosis. La sensibilidad y
especificidad de la angiografia por TC es del 90-100%. Generalmente la estenosis de la arteria
renal tiene repercusién hemodindmica cuando es superior al 50%, mientras que suele causar
HTA renovascular cuando la estenosis es superior al 70%. El uso de estas técnicas de imagen con
contraste puede estar limitado por su nefrotoxicidad. El riesgo de fibrosis sistémica en relacién
con el uso de gadolinio, la presencia de implantes metdlicos o marcapasos y la claustrofobia que
pueda tener el paciente, limitan su uso.

La arteriografia es la técnica de referencia para el diagndstico de estenosis de la arteria renal. La
principal ventaja es que permite la medida del gradiente de presién de la lesién. Este método se
reserva para aquellos pacientes en los que se plantea tratamiento de revascularizacién con
angioplastia en el mismo acto si es necesaria.

El tratamiento de la HTA renovascular de origen aterosclerdtico incluye el tratamiento médico
y el intervencionista (angioplastia transluminal percutdnea con colocacién de stent o
tratamiento quirtrgico con revascularizacidn). Se debe valorar el riesgo-beneficio del
tratamiento intervencionista respecto al tratamiento médico. En pacientes asintomaticos o con
adecuado control con tratamiento médico no se aconseja la revascularizacién invasiva. En estos
casos se sugiere control estricto de los factores de riesgo vascular con reduccién del colesterol
con estatinas, antiagregacion plaquetaria, control de la glucosa, suspensién del tabaco y
tratamiento con bloqueo del SRAA, con monitorizacién de la funcién renal por el riesgo de
deterioro de la funcidén renal. La angioplastia transluminal percutdnea con colocacién de stent
suele reservarse para casos con estenosis superiores al 70% con relaciéon causal entre la estenosis
y la HTA y en pacientes con HTA resistente.

Enfermedad renovascular por displasia fibromuscular

La HTA renovascular por displasia fibromuscular se suele sospechar en pacientes menores de 30
afios, habitualmente mujeres, con HTA de dificil control y asimetria de tamario renal, por lo que
es relevante realizar una rapida deteccién para plantear tratamiento con intencién curativa. A
partir de la sospecha clinica, el diagndstico puede orientarse mediante la ecografia con doppler
de arterias renales, la angiografia con TC o RM y confirmarse con arteriografia. La arteriografia
suele revelar estenosis arrosariadas en las arterias renales, en relacién con la proliferaciéon de
tejido fibroso en la media arterial. Ademas, si se detecta una fibrodisplasia de la arteria renal, se
aconseja explorar otros territorios vasculares debido a la asociacion con lesiones vasculares en
otros niveles.

La arteriografia permite el tratamiento mediante angioplastia, con o sin stent, con alta
probabilidad de éxito. El tratamiento quirdrgico se realiza de forma ocasional cuando es
necesario por la presencia de grandes aneurismas.

Hipertensién arterial secundaria de causa endocrinoldgica
La HTA puede constituir la primera expresion detectada de multiples enfermedades

endocrinoldgicas. La causa mads frecuente de HTA secundaria de origen endocrinolégico es el
HAP. Las causas menos frecuentes son trastornos endocrinoldgicos distintos al HAP:
feocromocitoma, sindrome de Cushing, otras enfermedades suprarrenales, hipertiroidismo,
hipotiroidismo, hiperparatiroidismo y acromegalia.



Hiperaldosteronismo primario

El HAP, o sindrome de Conn, es un grupo de alteraciones de la glandula suprarrenal en las que
se produce un exceso de aldosterona de manera auténoma (no suprimible) que conlleva HTA,
retencion de sodio y pérdida urinaria de potasio, con o sin hipopotasemia (mads de la mitad de los
pacientes con HAP pueden cursar sin hipopotasemia) y alcalosis metabdlica.

Se considera que el HAP es una causa sistemdticamente infradiagnosticada de HTA secundaria.
Ademas, es una de las causas mas frecuentes de HTA resistente, habiéndose descrito
prevalencias de HAP de en torno al 20% en pacientes con resistencia al tratamiento
antihipertensivo.

El HAP incluye cinco subtipos: 1) hiperplasia suprarrenal bilateral, 2) adenoma productor de
aldosterona, 3) hiperaldosteronismos familiares tipos I a IV, 4) hiperplasia suprarrenal unilateral
y 5) carcinoma adrenocortical productor de aldosterona y tumores ectopicos productores de
aldosterona.

El signo mas comun y precoz del HAP es la HTA grados 2-3 (PA > 160/100 mmHg). La
hipopotasemia se ha considerado clasicamente como un hallazgo frecuente. Sin embargo, en la
actualidad se considera que la hipopotasemia se presenta en tinicamente un 30-40% de los casos,
probablemente en relacién con un diagndstico mas precoz. Los pacientes con hipopotasemia
pueden presentar polidipsia, nicturia, episodios periddicos de debilidad muscular, disnea por
debilidad de la musculatura respiratoria, arritmias. Asimismo, el exceso de aldosterona conduce
a una situacién de hipervolemia, dafio vascular, activacion del estrés oxidativo e inflamacion,
induce remodelado y fibrosis vascular y miocardica e incrementa el riesgo de eventos vasculares
de manera independiente a la HTA.

El cribado diagndstico de HAP se realiza con la determinacion de las concentraciones de
aldosterona y renina, o de la concentracién de aldosterona y la medicién de la actividad de
renina plasmadtica, y los cocientes aldosterona/renina correspondientes. Estas determinaciones
han de llevarse a cabo en condiciones estandarizadas, tras suspender los fairmacos
antihipertensivos que actien sobre el SRAA durante al menos cuatro semanas antes y tras
normalizar el potasio sérico. Los farmacos antihipertensivos con efectos significativos en el
SRAA que deben suspenderse antes de las determinaciones de aldosterona y renina son los
inhibidores del enzima de conversién de la angiotensina, los antagonistas de los receptores de la
angiotensina II, los diuréticos, los antagonistas mineralocorticoides y los betabloqueantes.
Respecto al tratamiento, en los pacientes con enfermedad unilateral se suele recomendar la
adrenalectomia, habitualmente mediante laparoscopia, mientras que en los pacientes con
enfermedad bilateral se debe iniciar tratamiento con un antagonista de los receptores
mineralocorticoides. La adrenalectomia es curativa en aproximadamente un 30% de los
pacientes, en un 30-50% ocasiona una mejora significativa en el control farmacoldgico de la
HTA y en un 30-40 % no presenta beneficio clinico. En relacién con el tratamiento
farmacoldgico, la espironolactona es el fairmaco mas frecuentemente utilizado. La dosis inicial
sera 25 mg/dia y la dosis habitual de mantenimiento 100 mg/dia. El amiloride puede ser
utilizado para bloquear la reabsorcién de sodio inducida por mineralocorticoides.
Feocromocitoma y paraganglioma

Los feocromocitomas y paragangliomas son tumores neuroendocrinos derivados de células
cromafines que producen catecolaminas y suelen localizarse en la médula adrenal (80-85%) y en



los ganglios simpaticos paravertebrales (15-20%). Existen dos fenotipos bioquimicos: los tumores
adrenérgicos y los no adrenérgicos.

La relevancia de su diagndstico estriba en que se asocian a una alta morbilidad y mortalidad
vascular, pueden tener un componente familiar y tienen potencial de malignizacién.

Las manifestaciones clinicas pueden oscilar entre situaciones asintomdticas o con sintomas
menores hasta situaciones graves incluso con compromiso vital. La triada cldsica de sintomas
consiste en cefalea, sudoraciéon y palpitaciones que ocurren en las crisis (crisis adrenérgicas) y
pueden durar entre minutos y una hora. La frecuencia de las crisis es variable y pueden ser
desencadenadas por estimulos fisicos o quimicos como la miccién, anestesia y farmacos
(bloqueantes betaadrenérgicos, antidepresivos triciclicos o glucocorticoides). En ocasiones es
dificil sospechar debido a que los pacientes pueden no presentar sintomas clasicos.

El diagndstico se confirma con la medida de metanefrinas en plasma o en orina de 24 horas. Tras
la sospecha bioquimica y para la localizacién de los tumores se aconseja una TC o una RM
abdominal, que a su vez permiten planificar la intervencién quirdrgica. La extirpacién del
feocromocitoma permite el control de la PA. Los pacientes precisan de un manejo preoperatorio
especifico desde al menos una semana antes de la intervencién, indicando el uso de bloqueantes
alfa-adrenérgicos y reposicion de sodio y agua para revertir la contraccién de volumen inducida
por las catecolaminas que predispone a inestabilidad hemodinamica operatorio e hipotension
grave tras extirpacion del tumor.

Sindrome de Cushing

El sindrome de Cushing es un hipercortisolismo patolégico provocado por una secrecién
auténoma adrenal de cortisol o por un exceso de produccién de hormona adrenocorticotropa
(ACTH). Los pacientes con hipercortisolismo presentan un fenotipo caracteristico: cara de luna
llena, obesidad central, atrofia en piel, estrias violdceas, hematomas y alteraciones del
metabolismo hidrocarbonado, remedando un sindrome metabdlico grave. Estos pacientes
presentan un riesgo elevado de morbimortalidad cardiovascular. El diagnéstico se basa en la
determinacidn del cortisol en sangre, en orina de 24 horas y en saliva. Ademas, se debe realizar
el test de Nuggent para confirmar la secrecién auténoma de cortisol y una TC suprarrenal. E1
tratamiento depende de la causa del aumento de cortisol, por lo que el tratamiento de la
enfermedad primaria permitird el control de la PA.

Hipertiroidismo e hipotiroidismo

El hipertiroidismo y el hipotiroidismo son causa de HTA secundaria con una prevalencia que
oscila entre 1 y 5%, aunque con diferentes formas de presentacion: el hipertiroidismo se suele
presentar como HTA sistélica aislada y el hipotiroidismo como HTA diastélica aislada.

El hipertiroidismo como causa de HTA secundaria suele ser mds comun en mujeres entre 20 y
40 afios y clinicamente se caracteriza por presentar fatiga, sudoracién, pérdida de peso,
hiperactividad, ansiedad, irritabilidad, insomnio, pérdida de concentracién, temblor,
palpitaciones y disnea. En la exploracién fisica suele ser llamativo el exoftalmos y aumento de
tamafio de la gldndula tiroidea. El hipotiroidismo debe ser sospechado en pacientes con astenia,
aumento de peso, dolores musculares, depresion, bradicardia, estrefiimiento o irregularidades
menstruales. En la exploracion suelen presentar piel seca y fria, edema en cara y manos y caida
del cabello. La enfermedad tiroidea produce cambios en la contractilidad miocardica, consumo
de oxigeno miocardico, gasto cardiaco y resistencia vascular periférica. Estos pacientes pueden
tener un mayor riesgo de desarrollar lesién de érganos diana, independientemente de los niveles
de PA.



Es fundamental realizar un diagndstico precoz determinando hormona estimulante de la tiroides
(TSH) y hormonas tiroideas ya que estos cambios cardiovasculares son reversibles cuando la
alteracién tiroidea subyacente es tratada. La determinacién de TSH debe formar parte de las
exploraciones complementarias analiticas basicas en el estudio inicial de la HTA. El
hipertiroidismo es tratado con fairmacos antitiroideos, 1311 radiactivo o cirugia. El tratamiento
del hipotiroidismo requiere el uso de hormona tiroidea.

Sindrome de apnea-hipopnea del suefio

En la actualidad se reconoce que el SAHS constituye una de las causas mas frecuentes de HTA
secundaria y de HTA resistente y un determinante clave en el riesgo cardiovascular y renal. El
SAHS consiste en pausas de apnea durante el suefio causadas por el colapso parcial o total de la
via respiratoria alta. En el SAHS se observan incrementos de la PA diurna y de la PA nocturna
por aumento de la actividad simpatica, por hipoxemia y por la activacién del SRAA. Las
caracteristicas clinicas basicas son ronquidos, episodios de apnea durante el suefio, nicturia,
somnolencia diurna, cefaleas matutinas, fatigabilidad aumentada, irritabilidad y episodios de
confusion diurna. En la exploracidn fisica suele destacar sobrepeso-obesidad, cuello corto,
macroglosia u otras alteraciones de la via respiratoria alta que favorecen el colapso durante el
suefio. El diagndstico se realiza con los estudios polisomnograficos. La evaluacion
otorrinolaringoldgica se indicara para descartar problemas anatémicos subsidiarios de
tratamiento especifico. El tratamiento del SAHS precisa de un abordaje integral de
modificaciones del estilo de vida, tratamiento farmacoldgico de la HTA y del resto de los
factores de riesgo cardiovascular asociados y de uso de dispositivos de presién continua positiva
en las vias respiratorias durante el suefio.

Coartacién de aorta

La coartacién de aorta es una enfermedad cardiaca congénita, por lo que se suele diagnosticar en
nifios y adolescentes. Se produce aumento de PA en los miembros superiores y disminucién del
flujo a través de la arteria aorta estrechada, llegando a existir asimetrias de PA. Esto conduce a
cambios estructurales en el corazén y los vasos, produciendo hipertrofia cardiaca y fibrosis
intersticial, por lo que es necesario que sea diagnosticada y tratada de manera precoz para evitar
el desarrollo de una cardiopatia dilatada. Los pacientes suelen tener un soplo interescapular y
pueden presentar muescas en las costillas en la radiografia de térax. El diagnoéstico de
confirmacion se lleva a cabo con ecocardiografia y angio TC toracico-abdominal. El tratamiento
es fundamentalmente quirdrgico con angioplastia o cirugia convencional.

Estados hipertensivos del embarazo
En cuanto a los estados hipertensivos del embarazo destacar que la HTA complica el 5% a 15%

de los embarazos. La hipertensién es el problema medico mas comtn encontrado durante el
embarazo y se asocia con un mayor riesgo de morbimortalidad perinatal.

La incidencia de la preeclampsia ha aumentado un 25% en los tltimos 20 afios en los Estados
Unidos; 50.000 a 60.000 muertes por afio en el mundo son atribuibles a esta patologia.

A nivel mundial del 10 al 15% de las muertes maternas directas se asocian con el sindrome
preeclampsia - eclampsia con una tasa de letalidad de 6,4 muertes por cada 10.000 casos.



La OMS menciona a la preeclampsia como la segunda causa de complicacién materna grave
luego de las hemorragias post parto; requiere internacién en unidad de cuidados intensivos y
puede generar secuelas a largo plazo.

Los estados hipertensivos del embarazo se clasifican en Sindrome de preeclampsia eclampsia,
HTA gestacional, HTA crénica y Sindrome preeclampsia eclampsia sobre impuesto a una HTA
cronica.

1) Preeclampsia / eclampsia
* Elevacion de la presidn arterial sist6lica (PAS) >140 mm Hg o presién arterial diastélica (PAD)

> 90 mm Hg materna en dos ocasiones con 6 horas de diferencia.

* Proteinuria >300 mg en muestra de orina de 24 horas.

* La eclampsia se define por convulsiones ténico-clénicas, focales o multifocales de nueva
aparicion en ausencia de otras afecciones causales, como epilepsia, isquemia e infarto arterial
cerebral, hemorragia intracraneal o uso de drogas.

* Caracteristicamente se resuelve dentro de las 12 semanas del puerperio.

* Aunque la hipertensién y la proteinuria se consideran los criterios clasicos para diagnosticar
la preeclampsia, otros criterios también son importantes.

En este contexto, se recomienda que las mujeres con hipertension gestacional en ausencia de

proteinuria sean diagnosticadas con preeclampsia si presentan cualquiera de las siguientes

caracteristicas graves:

o Trombocitopenia (recuento de plaquetas inferior a 100.000)

o Funcién hepdtica alterada, como se indica por concentraciones sanguineas
anormalmente elevadas de enzimas hepaticas (hasta el doble del limite superior de
concentracion normal)

o Dolor persistente intenso en el cuadrante superior derecho derecho o epigastrico y no se
explica por diagndsticos alternativos

o Insuficiencia renal (concentraciéon de creatinina sérica mayor a 1.1 mg/ dL o una
duplicacion de la concentracidn de creatinina sérica en ausencia de otra enfermedad
renal)

o Edema pulmonar

o Dolor de cabeza de nueva aparicién que no responde al acetaminofeno y no se explica
por diagndsticos alternativos o trastornos visuales.

Preeclampsia leve
e PAS>140mmHgyPAD>90mm Hg, pero <160/110 mm Hg

e Proteinuria >300 mg/24 h, pero <5 g/24 h.
e Asintomatica
Preeclampsia grave

e PAS >160mmHg y PAD >110mm Hg en 2 ocasiones diferentes con cuando menos 6
horas de diferencia mientras la paciente estd en reposo en cama

e Proteinuria >5 g en muestra de orina de 24horas o >3 + en 2 muestras aleatorias de orina
recolectadas en al menos 4 horas de diferencia

e Oliguria < 500 ml en 24 horas

o Alteraciones cerebrales o visuales

e Edema pulmonar o cianosis

e Sindrome de HELLP o restriccién del crecimiento fetal



2)_Hipertensidn crdnica (preexistente)
 Hipertension que inicia antes del embarazo o <20 semanas de gestacion

* Persistencia de la hipertensidon mas alla de las 12 semanas del posparto
* PAS>140mmHg o PAD>90mmHg

3) Hipertension gestacional

* Elevacién en la PAS >140 mm Hg o PAD de >90 mm Hg en dos ocasiones, con seis horas de
diferencia, en una mujer previamente normotensa >20 semanas de gestacién.

* Sin evidencia de proteinuria.

+ Las mujeres con hipertension gestacional con presién arterial de rango severo (presién arterial
sistolica de 160 mm Hg o superior, o presidn arterial diastélica de 110 mm Hg o superior)
deben ser diagnosticadas con preeclampsia con caracteristicas graves.

4) Preeclampsia superpuesta a hipertension cronica
La preeclampsia sobreagregada en estas pacientes debe definirse como: hipertensién resistente:

* Al menos la necesidad de utilizar 3 farmacos para el control de las cifras
* Proteinuria nueva o que empeora
+ Una o mads afecciones adversas, o una o mas complicaciones graves

Los factores de riesgo que debemos indagar para sindrome de preclampsia eclampsia son:
Nuliparidad, gestaciones multiples, preeclampsia en un embarazo anterior, hipertensién cronica,
diabetes pregestacional, diabetes gestacional, trombofilia, LES, IMC antes del embarazo mayor
de 30, sindrome de anticuerpos antifosfolipidos, edad materna de 35 afios o mas, enfermedad
renal previa, embarazo por técnicas de reproduccion asistida, apnea obstructiva del suefio.

Manejo de la paciente con sindrome de preeclampsia eclampsia

e Internacién

e Control de cifras de severidad:

e Labetalol: iniciando con 20 mg i/v, revalorando luego de 20 minutos y pudiendo
continuar duplicando (40 mg, 80 mg) hasta un méximo de 300 mg

e Hidralazina i/v

e Nifedipina

e Control de PA en las pacientes con HTA crénicas: alfametildopa

e Corticoides antenatales (cuando la condicién clinica materna lo permita): lograr la
induccién de la maduracién pulmonar fetal

e Sulfato de Magnesio: elementos clinicos o paraclinicos de severidad

e Valorar el mejor momento para la finalizacién de la gravidez

Prevencioén del sd preeclampsia-eclampsia
Evaluar riesgo de sindrome de preeclampsia eclampsia.

Recomendacién

OMS considera mujeres con riesgo elevado de desarrollar preeclampsia a las que presentan uno
o mas de los siguientes factores de riesgo:

* Preeclampsia en el embarazo previo



* Diabetes

* HTA crénica

* Nefropatia

* Enfermedades autoinmunes.

 Embarazo maultiple

Suplementacion con Calcio: 1.5 a 2 g de calcio elemental por dia.

Acido acetil salicilico en dosis bajas (75 mg a 100 mg) en las noches antes de acostarse.
Iniciar antes de las 20 semanas si bien la evidencia mads reciente encuentra beneficios con el
inicio antes de las 16 semanas, idealmente a las 12 semanas.



