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Resumen

La enfermedad cardiovascular constituye la principal causa de muerte en el mundo; a su vez, la preeclampsia es la principal
causa de muerte materna en el mundo. Los trastornos hipertensivos del embarazo enmarcados por la preeclampsia, se
fraducen en consecuencias que pueden ser inmediatas, como incremento en la morbilidad y mortalidad materna y perinatal;
sin embargo, sus implicaciones van mas alld y se estima que su presentacion contribuye al desarrollo posterior de enferme-
dad cardiovascular incluso afios después del embarazo. En ese orden, se debe considerar la preeclampsia como una alerta
para la salud de la mujer, implementar herramientas de prevencion que impacten en factores de riesgo modificables y reco-
mendar la adquisicion de estilos de vida saludable con el objetivo de evitar la aparicion de enfermedad cardiovascular a
futuro y la mortalidad por esta causa. En este articulo se revisara la asociacion entre preeclampsia y enfermedad cardiovas-
cular a la luz de la evidencia actual.
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Abstract

Cardiovascular disease is the leading cause of death in the world; In turn, preeclampsia is the leading cause of maternal
death worldwide. Hypertensive disorders of pregnancy, framed mainly by preeclampsia, translate into consequences that can
be immediate, such as an increase in maternal and perinatal morbidity and mortality; however, its implications go further and
it is estimated that its presentation contributes to the subsequent development of cardiovascular disease even years after
pregnancy. In this order of ideas, the presentation of preeclampsia should be considered as an alert for women’s health,
implementing prevention tools that impact modifiable risk factors and recommending the acquisition of healthy lifestyles with
the aim of avoiding the presentation future cardiovascular disease and mortality from this cause. This article will review the
association of preeclampsia and cardiovascular disease in light of current evidence.
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Introduccion

La preeclampsia es una enfermedad que esta inclui-
da entre el grupo de trastornos hipertensivos del em-
barazo. Se define como la presencia de hipertension y
proteinuria que ocurre después de la semana 20 de
gestacién en una paciente previamente normotensa’;
sin embargo, a lo largo de los afios, se encontrd que
la proteinuria no era una condicién “sine qua non” para
preeclampsia, sino que una proporcion significativa de
mujeres desarrollan manifestaciones sistémicas de
preeclampsia y disfuncién de drgano blanco en ausen-
cia de este hallazgo de laboratorio. Por esta razén, el
Colegio Americano de Ginecdlogos y Obstetras
(ACOG, su sigla en inglés) desde el afo 2013 realiz6
un ajuste en la definicion de preeclampsia teniendo en
cuenta esta como un trastorno hipertensivo heterogé-
neo del embarazo. Desde ese momento se empezé a
considerar que la preeclampsia podia definirse con
hipertension y proteinuria, o en ausencia de proteinu-
ria, con la presencia de marcadores clinicos y de labo-
ratorio de dafo en 6rgano blanco (Fig. 1); adicionalmente,
se elimind el grado de proteinuria como criterio de
gravedad'?.

Cada afo, se estima que cerca de 7 millones de
mujeres desarrolla complicaciones asociadas al emba-
razo, y que una parte importante de estas tiene una
clara asociacion con una placentacion anormal y una
disfuncién subsecuente®. La preeclampsia es una en-
tidad caracterizada por insuficiencia placentaria en
asociacion con una adaptacién cardiovascular materna
inadecuada®. Esa disfuncién placentaria mencionada
se deriva de una transformacién inadecuada de las
arterias espirales, lo que conlleva alta resistencia de
las arterias uterinas, flujo turbulento, liberacién de ra-
dicales libres de oxigeno, factores antiangiogénicos,
entre otros que se explicaran detalladamente mas
adelante®.

Esta compleja entidad ha sido objeto de estudio du-
rante las ultimas décadas desde diferentes perspecti-
vas, una de las cuales establece la asociacion entre
su presentacion y el riesgo cardiovascular a futuro.
A continuacién, se presenta una revision narrativa en
la que se busca exponer dicha asociacion a la luz de
la evidencia actual®.

Preeclampsia y riesgo cardiovascular
materno

Hoy la preeclampsia constituye la principal causa de
mortalidad materna mundial, pues afecta alrededor de

2 a 8% de los embarazos®. Entre los mecanismos fi-
siopatoldgicos y las teorias propuestas que engloban
la preeclampsia se encuentran la placentacion anor-
mal, la alteracion de la invasion del trofoblasto, la re-
modelacion de las arterias espirales, la liberaciéon de
marcadores antiangiogénicos, la desregulacion inmu-
noldgica y los factores genéticos; todos estos parten
de una serie de cascadas moleculares con una inte-
rrelacion compleja, que derivan en el espectro clinico
heterogéneo que supone la preeclampsia®.

Placentacion anormal y liberacion de
marcadores antiangiogénicos

En embarazos normales, el trofoblasto comienza a
invadir los vasos sanguineos del miometrio al remode-
lar las arterias espirales maternas, transformandolas
de arteriolas pequefias, musculares y de mayor resis-
tencia, a arterias de gran calibre con alta capacitancia
y flujo libre de sangre’. Generalmente, la remodelacion
comienza a fines del primer trimestre y se completa
entre las 18 y 20 semanas de gestacion. La alteracion
en la remodelacion de las arterias espirales hace que
estas persistan como vasos de baja capacitancia y alta
resistencia, lo cual conlleva mayor velocidad y turbu-
lencia en el flujo sanguineo que llega al espacio inter-
velloso, y provoca dafio en las vellosidades con
liberacidn consecuente de sustancias proinflamatorias;
ademas, bloguea el contacto adecuado con la super-
ficie de las vellosidades y, por tanto, hay menor aporte
sanguineo, con lo cual se genera hipoxia placentaria
(Fig. 2)%,

La isquemia placentaria conduce a liberacion de mar-
cadores antiangiogénicos, mediada principalmente por
formas solubles de tirosina quinasa-1(sFlt-1) y endogli-
na soluble (sEng). La sFlt-1 disminuye los niveles de
factor de crecimiento vascular (VEGF) y factor de cre-
cimiento placentario, que son importantes mediadores
de la funcion de las células endoteliales, especialmente
en el endotelio fenestrado (cerebro, higado, gloméru-
los); es asi como los niveles elevados de sFlt-1y sEng
provocan disfuncién endotelial, vasoconstriccion y des-
regulacién inmunitaria, que puede afectar negativa-
mente a todos los érganos maternos y al feto’.

La cascada molecular en la etiopatogenia de la pree-
clampsia va de la mano con la del riesgo cardiovascu-
lar; esa mencionada interaccion de sFlt-1 y sEng causa
disfuncion endotelial en la vasculatura materna, y la
evidencia indica que esta alteracién no solo se instaura
durante el embarazo, sino que persiste en la vida de
la paciente. La unidn entre estos factores reduce los
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Presion arterial sistélica > 140 mmHg y/o presién
arterial diastélica >90 mmHg en 2 tomas separadas
por 4 horas

6

Presién arterial sistélica > 160 mmHg y/o presién
arterial diastélica >110 mmHg en 2 tomas separadas
por un intervalo mas corto de tiempo

Proteinuria: > 300 mg en orina de 24 horas / > 0.3 en
la relacion proteinuria/creatinuria / > 2+ de proteinas

normal
+ Edema pulmonar

en tirilla de orina ocasional

« Trombocitopenia < 100 x 109/L *
» Creatinina > 1.1 mg/dL o el doble del valor basal
- Transaminasas hepaticas dos veces el limite superior

+ Cefalea de nueva aparicion que no mejora con
analgesia convencional y no explicada por otros
diagnésticos 6 alteraciones visuales

Figura 1. Criterios diagndsticos de preeclampsia y preeclampsia grave.

*Criterios de gravedad.

niveles de factor de crecimiento transformante beta, el
cual normalmente induce la migracion y proliferacion
de las células endoteliales, estos generan un efecto de
regulacion a la baja, que, adicional a la disfuncion en-
dotelial mencionada, crea un entorno de estrés oxida-
tivo, vasoconstriccion y microembolias que involucran
multiples érganos’.

Alteraciones inmunoldgicas

Ademas de la placentacion anormal, se han encon-
trado alteraciones inmunoldgicas que contribuyen al
desarrollo de la preeclampsia; en embarazos norma-
les las células T auxiliares cambian hacia el fenotipo
antinflamatorio Th2, lo cual ayuda a neutralizar las
citocinas proinflamatorias, el receptor de angiotensi-
na Il tipo 1 (AT1R), los autoanticuerpos, las especies
reactivas de oxigeno en la placenta y la endotelina-1.
Sin embargo, en la preeclampsia, las células T auxi-
liares se desplazan hacia el fenotipo Th1, y aumen-
tan la liberacién de citocinas proinflamatorias, como
las interleucinas IL-12 e IL-18, y disminuyen la IL-10,
lo que conduce a la apoptosis y reduccion de la

invasion del trofoblasto. Aumento de los linfocitos
CD19*CD5* pueden contribuir a la produccion de
factores antiangiogénicos’.

Por otro lado, la LIN28 es una proteina de unién
al ARN que afecta el metabolismo celular, la dife-
renciacion, el crecimiento y la invasion del trofoblas-
to. La LIN28B aumenta en el trofoblasto extravelloso
en el embarazo normal. En la preeclampsia, los ni-
veles estan disminuidos en la placenta, lo que su-
giere un papel fisiopatolégico importante al reducir
la diferenciacién e invasion trofoblastica y promover
la inflamacién’.

Se han encontrado niveles elevados de complemen-
to en la preeclampsia, lo que conduce a una desregu-
lacion del sistema del complemento y aumento de
sFIt-1. Mujeres con preeclampsia tienen antigeno leu-
cocitario humano HLA reducido, lo que genera des-
equilibrio inmunoldgico’.

Factores genéticos

Multiples componentes genéticos han sido implica-
dos en la fisiopatogénesis de la preeclampsia. El riesgo
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Como consecuencia de esto, se produce un
estrés oxidativo a nivel del sinci y
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PAD 96 mmHg
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espirales, persisten como vasos de alta
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una mayor velocidad y turbulencia en el flujo
sanguineo que llega al espacio intervelloso,
provocando dafio en las vellosidades con
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Sincitotrofoblasto

El trofoblasto extravelloso
(intersticial y endovascular)
migra hacia la decida y
miometrio, mientras penetra la
vasculatura materna.

Embarazo temprano Fin 1 trimestre

El icial invade la

citoquinas pro inflamatorias, agentes anti
angiogénicos, DNA fetal. Esto favorece la
disrupcién del endotelio materno.
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iccién sistémica y por
tanto hipertension.
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Hipertensién cardiovascular

v~
Senos
venosos

decidua materna y penetra en el
miometrio, dando lugar a la
formacion de células gigantes del
lecho placentario.

Anteria
radial

“)‘

Arteria
arcuata

Anteria uterina

El trofoblasto endovascular penetra la luz de la
arteria espiral y produce transformacion de
estas, dejando de ser vasos de alta resistencia y
baja capacitancia a estructuras con baja
resistencia y alta capacitancia; con el fin de
favorecer el aporte sanguineo.

arterial

Falla
cardiaca

Figura 2. Fisiopatogenia de la preeclampsia y riesgo cardiovascular.

de esta aumenta de manera significativa en mujeres
que previamente tuvieron preeclampsia. Las parejas de
hombres cuyas madres tuvieron preeclampsia tienen
mas probabilidades de desarrollarla. La mayoria de los
datos sugieren que los genes de la madre y el padre
tienen un papel en la formacién defectuosa de la pla-
centa y la preeclampsia subsiguiente’.

Otro fenémeno conocido en la fisiopatogenia de la
preeclampsia es la aterosis aguda. Se ha establecido
claramente mayor presencia de esta en embarazos
afectados por preeclampsia frente a embarazos de mu-
jeres sanas; desde el punto de vista histoldgico, corres-
ponde a la presencia de necrosis fibrinoide en la pared
arterial, coleccion subendotelial de macrdfagos carga-
dos de lipidos e infiltracién linfocitica perivascular. Esta
aterosis aguda es un hallazgo que se comparte con las
etapas iniciales del desarrollo de la aterosclerosis, por

tanto, hay plausibilidad biolégica en una posible inte-
rrelacion entre ambas entidades?.

No es claro si la preeclampsia es un factor de
riesgo independiente para enfermedad cardiovascu-
lar o si puede establecerse como un marcador tem-
prano de alto riesgo cardiovascular en el futuro. Hay
una interrelacion compleja ya que muchos de los
factores que predisponen a las pacientes a desarro-
llar preeclampsia (Fig. 3), también lo son para enfer-
medad cardiovascular, principalmente obesidad,
trastornos metabdlicos, dislipidemia, resistencia a la
insulina, disfuncion endotelial, estados de hipercoa-
gulabilidad, respuesta inflamatoria potenciada, entre
otros’. Es entonces claro que hay una asociacion,
pero no esta establecida su naturaleza; es decir, no
se conoce si es relacion de causalidad por un efecto
que pueda tener la preeclampsia en el desarrollo de
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enfermedad cardiovascular o si es relaciéon de aso-
ciacion y ambos comparten vias comunes en su
fisiopatogénesis®1°.

La enfermedad cardiovascular, los
factores de riesgo y la mujer

La enfermedad cardiovascular esta reconocida
como una entidad con alta carga de morbimortalidad
mundial. Con el paso de los afos se ha hecho una
individualizacién del abordaje de los factores de ries-
go cardiovascular segun el sexo y se han definido
los factores de riesgo especificos asociados al sexo
femenino, ya que una generalizacion de estos facto-
res podria subestimar el riesgo cardiovascular en la
mujer'.

Cuando se hace un andlisis detallado del impacto de
los factores de riesgo en la mujer, se resalta que en
esta poblacion, enfermedades como la diabetes melli-
tus, la hipertension arterial y la obesidad generan ma-
yor impacto y riesgo de eventos coronarios e
insuficiencia cardiaca en comparaciéon con los hom-
bres; este riesgo incrementa exponencialmente des-
pués de la menopausia'®. De igual manera, hay factores
como la preeclampsia y la diabetes mellitus gestacio-
nal que son especificos para esta poblacidon y se han
asociado con incremento del riesgo cardiovascular'®.

Preeclampsia y riesgo cardiovascular a
largo plazo

Cada vez hay mas investigaciones que se esfuerzan
por analizar la relacién entre preeclampsia y el riesgo
de enfermedad cardiovascular (ECV) a largo plazo. En
un estudio observacional se document6 que las muje-
res con hipertensién gestacional o preeclampsia en el
primer embarazo tenian un riesgo mayor de hiperten-
sion cronica (HR = 2.8, IC: 2.6-3.0; HR = 2.2, IC: 2.1-
2.3), diabetes mellitus tipo 2 (HR = 1.7, IC: 1.4-1.9;
HR = 1.8, IC: 1.6-1.9) e hipercolesterolemia (HR = 1.4,
IC: 1.3-1.5; HR = 1.3, IC: 1.3-1.4), en comparacién con
mujeres con embarazos normotensos; en un segui-
miento a 5 afios las mujeres con preeclampsia en el
primer parto tuvieron cuatro veces mayor riesgo de
desarrollar HTA crénica (IC: 3.1-5.1), en comparacion
con mujeres con embarazos normotensos, 1.5 a 2.6
veces mayor riesgo de diabetes y 1.1 a 1.8 veces mayor
riesgo de hipercolesterolemia'; es asi como las muje-
res con historia de preeclampsia tienen mayor riesgo
de desarrollar trastornos metabdlicos que incrementan
el riesgo cardiovascular.

Bellamy et al., publicaron una revision sistematica y
metaanalisis cuyo objetivo fue cuantificar el riesgo fu-
turo de enfermedades cardiovasculares, cancer y mor-
talidad después de un embarazo con preeclampsia, y
encontraron riesgo de desarrollar hipertension arterial
(RR: 3.7; IC 95%: 2.7-5.05), miocardiopatia isquémica
(RR: 2.16 IC 95%: 1.86-2.52), ataque cerebrovascular
(RR: 1.81; IC 95%: 1.45-2.27) después de 10.4 afios y
por tromboembolia venosa (RR: 1.79; IC 95%: 1.37-
2.33) después de 4.7 afios de seguimiento. No se en-
contré un aumento en el riesgo de algun tipo de cancer
(RR: 0.96; IC 95%: 0.73-1.27); mortalidad global (RR:
1.49; 1C 95%: 1.05-2.14) después de 14.5 afos; no
obstante, los resultados presentaban una heterogenei-
dad significativa (p = 0.001, 12 = 62.6%)'":

Posteriormente, este mismo desenlace fue evaluado
en otro estudio con igual metodologia y el RR encon-
trado para hipertension fue de 3.13 (IC 95%: 2.51-3.89)
en las mujeres con antecedente de preeclampsia. Lue-
go se reportaron resultados similares en otra revision
sistematica y metaandlisis, en los que encontraron que
existia un RR de 1.83 (IC 95%: 1.11-3.02) para el de-
sarrollo de hipertensiéon aun cuando después de un
embarazo con preeclampsia era seguido por uno sin
preeclampsia, y que el RR aumenta a 2.3 (IC 95%:
1.9-2.9) cuando hay recurrencia de preeclampsia en el
embarazo siguiente®.

La preeclampsia recurrente se asocia a riesgo de
HTA (RR: 2.3; IC 95%: 1.9-2.9), cardiopatia isquémica
(RR: 2.4; IC 95%: 2.2-2.7), insuficiencia cardiaca (RR:
2.9; IC 95%: 2.3-3.7), ACV (RR: 1.7; IC 95%: 1.2-2.6) y
hospitalizacion por ECV (RR: 1.6; IC 95%: 1.3-1.9)
(Tabla 1)'®. Ademas, algunas investigaciones también
revelan una relacion graduada entre la gravedad de la
preeclampsia-eclampsia y el riesgo de enfermedad
cardiaca (leve: RR: 2.00, IC 95%: 1.83-2.19; moderada:
RR: 2.99, IC 95%: 2.51-3.58 y grave: RR: 5.36, IC 95%:
3.96-7.27; p < 0.0001), lo que implica una dosis-res-
puesta a la gravedad de la preeclampsia'’'é.

Alternativamente, un perfil de riesgo cardiovascular
desfavorable caracterizado por niveles mas altos de
glucosa, colesterol, hipertensién y obesidad de distri-
bucion predominantemente abdominal puede contribuir
al desarrollo de preeclampsia seguida de ECV, por lo
cual se debe recordar la importancia de que el clinico
realice un abordaje integral a estas mujeres'. Un es-
tudio llevado a cabo en dos centros médicos de alto
nivel de complejidad en los Paises Bajos encontré que
un total del 42% de las mujeres con antecedentes de
preeclampsia tenian factores de riesgo de ECV signi-
ficativos en comparacion con el 14.3% de mujeres sin
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Tabla 1. Asociacion de riesgo de la preeclampsia con desenlaces cardiovasculares

Wu et al®.
Brown MC et al'®. 3.13 (IC 95%: 2.51-3.89)
Bellamy L et al'. 3.7 (IC 95%: 2.7-5.05)

1.83 (IC 95%: 1.11-3.02)
2.3 (IC 95%: 1.9-2.9)

Browers L et al's.

4.19 (IC 95%: 2.09-8.38) 2.21 (IC 95%: 1.83-2.66)

2.9 (IC 95%: 2.3-3.7) 2.4 (IC 95%: 2.2-2.7)

Tabla 2. Cambios cardiovasculares en el embarazo con y sin preeclampsia

_ Embarazo no complicado Embarazo con preeclampsia —

0.27 (R1Q 0.23-0.29)

Ventriculos mas esféricos 1.42 (1.25-1.72)

Hipertrofia ventricular 0.55 (0.48-0.61)

Disfuncion miocardica

BNP 14.2 (8.4-30.9) pg/ml

complicaciones en el embarazo; adicionalmente, otro
estudio realizado en 2018 en Estados Unidos sugirié
que los trastornos hipertensivos del embarazo se aso-
ciaron con aumento del riesgo de ECV a 10 afios en
general, independientemente de los factores de riesgo
de ECV establecidos®*?'. Por lo anterior, en las muije-
res con antecedente de preeclampsia se recomienda
hacer seguimiento médico, evaluacion y tratamiento
adecuado de los factores de riesgo cardiovascular, con
el fin de prevenir eventos cardiovasculares en el
futuro.

El corazon fetal y las secuelas posnatales

A pesar de que, como se menciond anteriormente,
la mayoria de las investigaciones han estado dirigidas
a evaluar el riesgo materno, existen publicaciones en
las cuales se evidencia igualmente la repercusion car-
diovascular fetal de los trastornos hipertensivos del
embarazo, especificamente de la preeclampsia
(Tabla 2). En el afio 2019 se publicd un estudio obser-
vacional prospectivo en el cual los fetos mostraban
patrones de remodelacion cardiaca con corazones
mas grandes medidos segun el indice cardiotoracico,
el cual fue de 0.27 [RIQ 0.23-0.29] en embarazos no
complicados y de 0.31 [0.29-0.33] en preeclampsia con
fetos sin restriccion del crecimiento (p < 0.001)%.
De igual manera, se evidenciaban ventriculos mas

Z score 0.78 (0.32-1.41)

0.31(0.29-0.33) < 0.001
1.30 (1.33-1.51) 0.04

0.68 (0.61-0.76) < 0.001

Z score 1.15 (0.75-2.17) < 0.001

31.8 (16.4-45.8) pg/ml < 0.001

esféricos 1.42 [1.25-1.72] en embarazos normales, 1.30
[1.33-1.51] en preeclampsia sin restriccion del creci-
miento fetal (p = 0.04); hipertrofia ventricular 0.55
[0.48-0.61] en los no complicados 0.68 [0.61-0.76] en
fetos de madres con preeclampsia sin restriccion
(p < 0.001); disfuncion miocardica (aumento del indice
de rendimiento miocardico), Z score 0.78 [0.32-1.41] y
1.15 [0.75-2.17], en los no complicados y complicados
con preeclampsia sin restriccion respectivamente
(p < 0.001). Péptido natriurético B en cordon umbilical
para los no complicados de 14.2 [8.4-30.9 pg/ml y para
los complicados con preeclampsia sin restriccion de
31.8 [16.4-45.8] pg/ml (p < 0.001)%2.

Es claramente conocida la asociacién entre la restric-
cion del crecimiento fetal (RCF) y los trastornos hiper-
tensivos del embarazo, debido al sustrato fisiopatogénico
que subyace a ambas entidades; ante esto y los cam-
bios patoldgicos previamente descritos en las disfuncio-
nes placentarias, se ha establecido que en la RCF el
ambiente de restriccion en el aporte esta asociado con
el futuro desarrollo de aterosclerosis. Se ha encontrado
que los fetos con restriccion de crecimiento tienen una
disfuncién endotelial subyacente que posteriormente
hace parte de la cascada de eventos fisiopatoldgicos
que conducen a la formacién de placas en las paredes
arteriales®®. Las investigaciones iniciales en el tema
arrojaban una correlacion estadisticamente significativa
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Edad materna avanzada
Peso materno pregestacional
Ganancia excesiva de peso
Raza negra, hispana o afro/caribefia

Lupus eritematoso sistémico
Sindrome antifosfolipido

Enfermedad renal crénica
Antecedente de lesion renal aguda

Hipertensioén arterial crénica
Dislipidemia
Historia de disfuncién placentaria

Tabaquismo
Sedentarismo
Estrés psicoldgico

Sindrome de ovario poliquistico
Insuficiencia ovarica prematura
Diabetes mellitus

Figura 3. Factores de riesgo compartidos entre preeclampsia y enfermedad cardiovascular.

entre las tasas de muerte por enfermedad coronaria y
el bajo peso al nacer. Es, entonces, cuando comienza
a asociarse la restricciéon sostenida de nutrientes y oxi-
geno que se derivan de la insuficiencia placentaria vy,
por consiguiente, el bajo peso al nacer como factor de
riesgo para el desarrollo de enfermedad cardiovascular
a futuro, en conjunto con los factores epigenéticos y
todos los agregados en la vida posnatal (dieta, seden-
tarismo, tabaquismo, entre otros)*2. En esta poblacion,
se ha encontrado, a través de evaluaciones morfoldgi-
cas y funcionales, remodelacién en los diferentes érga-
nos y tejidos, como cambios en la orientacion de las
fibras, incremento en el grosor intimal, menor longitud
sarcomérica y cambios en la mitocondria®.

Las investigaciones se han enfocado no solo en eva-
luar el efecto de la preeclampsia en el corazén materno
y fetal, sino también en su repercusion cardiovascular
a futuro en los hijos; por ejemplo, una cohorte de Israel
de 231.298 nacimientos en la que hubo 3.2% de em-
barazos complicados por preeclampsia leve y 0.9% con
preeclampsia grave, encontrd que la exposicion a la
preeclampsia aguda en la madre se asocié con mayor
riesgo de morbilidad cardiovascular a largo plazo en
los hijos nacidos a término, constituyéndose en un fac-
tor de riesgo independiente con un HR ajustado = 2.32;
IC 95%: 1.15-4.67, lo cual es una teoria que cada vez
adquiere mas importancia en investigaciones recientes,
en las que se debe hacer énfasis en estrategias de
prevencion y deteccién oportuna de los trastornos hi-
pertensivos maternos para evitar desenlaces desfavo-
rables no solo en el feto, sino también en el producto
de la gestacion durante su etapa posnatal®®.

Abordaje integral de la paciente

Si bien hacer una descripcién extensa del aborda-
je que amerita este grupo de pacientes esta fuera
del objetivo de este articulo ya que es un tema que
amerita un manuscrito completo, a continuacion se
hara una breve resefia de algunos puntos a tener en
cuenta. El primer punto del abordaje debe incluir la
ubicacion de la paciente en uno de los siguientes
escenarios:

¢Es una paciente con riesgo de desarrollar un trastorno
hipertensivo del embarazo que desea embarazarse?

El enfoque de tratamiento para la preeclampsia se
origina desde la prevencién, donde un punto funda-
mental es la identificacion de factores de riesgo. Esto
es necesario como primera instancia para buscar un
control de dichos factores y optimizar las enfermeda-
des crénicas cuando sea posible; adicionalmente, la
identificacion de estos factores se emplea como uno
de los modelos de prediccion en preeclampsia, que
consiste en el reconocimiento de caracteristicas so-
ciodemogréficas y factores maternos que hacen a
una paciente mas susceptible de desarrollar dicha
enfermedad?®?7,

Otro punto de la prevencion es el uso de acido ace-
tilsalicilico (ASA); ACOG recomienda la implementa-
cion de ASA segun el riesgo identificado en las
pacientes, a una dosis de 81 mg, que se debe iniciar
entre las 12 y 28 semanas de gestacion, idealmente
antes de las 16 semanas'. Una estrategia adicional de
prevencién comprende la suplementacion de calcio. La
evidencia es de alta calidad para poblaciones en las
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cuales la ingesta diaria de este micronutriente es baja,
ya que se reduce el riesgo de preeclampsia y es mayor
el efecto en las mujeres con alto riesgo de desarrollar
la enfermedad. En esos casos se recomienda el uso
de 1.200 mg de calcio a partir de la semana 1626,

De igual manera, se deben incluir en la practica cli-
nica las diferentes herramientas de prediccion que se
tienen, medicioén de las cifras de presién arterial, indice
de pulsatilidad de las arterias uterinas (AuT-IP por su
sigla en inglés) y marcadores bioquimicos.

Las estrategias de prediccion junto con las medidas
no farmacoldgicas de control de peso pregestacional,
control de enfermedades crdnicas preconcepcionales,
suplementacién con ASA y calcio segun sea el esce-
nario, constituyen importantes estrategias para la pre-
vencion de preeclampsia segun la evidencia actual. Es
importante tener presente que una vez se constituye
la enfermedad es necesario un abordaje terapéutico,
que, como ya se explico previamente, se sale del ob-
jetivo de esta revision.

¢Es una paciente con antecedente de preeclampsia
que viene a control general?

Debido a todo lo mencionado previamente, las pa-
cientes que han tenido uno o mas embarazos con
preeclampsia tienen un claro riesgo cardiovascular a
futuro, por tanto, es necesario evaluar la presencia de
comorbilidades con el fin de hacer una optimizacion
del control de estas y, con base en la evaluacion del
riesgo existente, definir las intervenciones que sean
necesarias para el caso especifico.

Conclusiones

Los trastornos hipertensivos del embarazo, entre los
cuales se encuentra la preeclampsia, son situaciones
graves que pueden desencadenar pérdidas gestacio-
nales, morbilidad y mortalidad tanto materna como
perinatal.

La historia de preeclampsia ha mostrado un aumento
del riesgo de desarrollar hipertension arterial cronica,
insuficiencia cardiaca, enfermedad cerebrovascular,
enfermedad arterial periférica y enfermedad coronaria;
lo que se traduce en aumento de la morbilidad y mor-
talidad a largo plazo. La lesion endotelial y todo el
sustrato fisiopatogénico que subyace a la preeclamp-
sia, se plantea como un factor implicado en dichos
desenlaces a corto y largo plazo.

Frente a todo lo planteado, se crea la necesidad, no
solo de impactar la preeclampsia para evitar la morbi-
mortalidad durante la gestacion, sino también de eva-
luar el campo del riesgo cardiovascular a futuro

derivado de un embarazo complicado por esta enfer-
medad, tanto en madres como en hijos.
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