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Este artículo nos recuerda que los estados hipertensivos del embarazo (EHE) son 
complicaciones frecuentes, e importante causa de morbimortalidad materna, fetal y 

neonatal a nivel mundial.  Su incidencia continúa aumentando1,2    

Las mujeres afectadas tienen mayor riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) 

tanto en lo inmediato como en su futuro, independientemente de los factores de 
riesgo tradicionales de ECV que puedan presentar3. 

A diferencia de las guías de hipertensión arterial (HTA) para la población general, 

que cuenta con actualizaciones periódicas, las recomendaciones para el diagnóstico 

y tratamiento de EHE han cambiado poco en las últimas décadas4. 
 

En 2017, la American Heart Association  (AHA) y el American College of 

Cardiology (ACC) publicaron nuevas guías clínicas, basándose en estudios que 
demuestran, que teniendo objetivos de tratamiento de  presión arterial (PA)  en 

niveles más bajos, se produce una reducción de  ECV. Descendieron umbrales 

diagnósticos de hipertensión en no embarazadas, estableciendo valores de PA  130-

139/80-89 mmHg, para el diagnóstico de hipertensión estadío 1, y valores mayores 
o iguales a 140/90 mmHg para hipertensión estadio 2.5 

La mayoría de las guías plantean diagnóstico de HTA en el embarazo, ante la 

presencia de PA sistólica mayor o igual a 140 mmHg y/o PA diastólica mayor o igual 

a 90 mmHg en 2 mediciones separadas con 4 horas o más6. 

La hipertensión durante la gestación, es un marcador de riesgo de adversidades 

maternas y perinatales. 

Sin embargo, en embarazadas hay variabilidad en el umbral para iniciar tratamiento 
antihipertensivo, atribuible a la incertidumbre acerca de potenciales riesgos fetales 

que podrían existir al disminuir la PA materna7,8. 

Este artículo, basado en una revisión de la literatura actual, pone de manifiesto, que 

la reducción en los objetivos del tratamiento de la PA en embarazadas, puede 
reducir el riesgo de evolucionar a hipertensión materna grave, y a la aparición de 

complicaciones, sin aumentar los riesgos de pérdida del embarazo, o complicaciones 

fetales.  

Se enfatiza la necesidad de futuras investigaciones dirigidas a reconocer y tratar 

adecuadamente la hipertensión materna. 

EPIDEMIOLOGÍA 

https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/HYP.0000000000000208


Los EHE son la segunda causa de mortalidad materna global detrás de la hemorragia 

materna9 y causan importante morbimortalidad materna y fetal a corto y largo 

plazo10. 

 Los estudios indican que mujeres con antecedentes de EHE, desarrollarán HTA a 
futuro hasta 10 años antes, que las mujeres con embarazos normotensivos10,11,12,13.    

Tienen mayor riesgo de diabetes y de comienzo más temprano de ECV.  Esto apoya 

la tesis del envejecimiento acelerado entre las mujeres que tienen antecedentes de 

EHE14,15. 

FISIOPATOLOGÍA   

Los EHE son afecciones heterogéneas con diferentes fenotipos clínicos y 

mecanismos patológicos. Abarcan la hipertensión crónica,  hipertensión gestacional,  
preeclampsia/eclampsia y  preeclampsia superpuesta a  hipertensión crónica.16  

Los cambios cardiometabólicos que se producen en el embarazo normal, son más 

pronunciados en las gestantes con EHE e incluyen: mayor resistencia a la insulina, 

dislipemia, hipercoagulabilidad17,18 

 Síndrome de Preeclampsia 

Los factores de riesgo para presentar preeclampsia se esquematizan en la Tabla 1. 

Durante el embarazo normal aumenta el diámetro de las arterias espiraladas 

uterinas.19  

En las gestantes con preeclampsia, existe fracaso en la remodelación de estas 

arterias 20 lo que conduce a una disminución en la perfusión útero-placentaria20,21 



Factores de Riesgo Riesgo estimado 

Alto 
 

Preeclampsia previa RR, 8.4 (7,1-9.9) 

HTA crónica. Estadío 2 (≥140/90 mmHg) RR, 5.1 (4.0–6.5) 

 Diabetes pregestacional RR, 3.7 (3.1–4.3) 

Embarazo múltiple  RR, 2.9 (2.6–3.1) 

Síndrome Antifosfolipídico  RR, 2.8 (1.8–4.3) 

Lupus Eritematoso Sistémico RR, 2.5 (1.0–6.3) 

Enfermedad Renal Crónica OR, 10.4 (6.3–17.1) 

Moderado:  

Edad materna >35  años  RR, 1.2 (1.1–1.3) 

IMC previo al embarazo  >30 kg/m2 aOR, 3.7 (3.5–3.9) 
 RR, 2.8 (2.6–3.1)73 

Antecedentes Familiares en 1er grado RR, 2.9 (1.7–4.9 

Afrodescendientes aHR, 1.6 (1.5–1.6) 
HR, 2.2 (1.9–2.6) inicio temprano 
HR, 1.3 (1.2–1.4), inicio tardío 

Bajo nivel socioeconómico aOR, 4.91 (1.9–12.5) 

Nulíparas RR, 2.1 (1.9–2.4) 

Antecedentes de resultado adverso del 
embarazo: muerte fetal 
 

RR, 2.4 (1.7–3.4) 

Desprendimiento abrupto de placenta RR, 2.0 (1.4–2.7) 

Otros  

Hipertensión crónica (130–134/80–84 
mmHg)  

aOR, 2.2 (1.9–2.5), moderada 
 aOR, 2.7 (2.0–3.5), severa 

Hipertensión crónica  (135–139/85–90 
mmHg)  

aOR, 2.7 (2.3–3.2), moderada 
aOR, 3.8 (2.8–5.1), severa 

Hipertensión severa OR, 6.1 (4.4–8.5) 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 1: Factores de riesgo para preeclampsia 

Abreviaturas: aHR=cociente de riesgos instantáneos ajustado; aOR: razón hazard ajustada; 

HR: cociente de riesgos instantáneos; IMC: índice de masa corporal; OR: razón de 

probabilidades; y RR: riesgo relativo. Modificado de http://ahajournals.org by on January, 

2022 

 

Múltiples estudios demostraron que, en el desarrollo de preeclampsia, participan   

factores antiangiogénicos, como la forma soluble de la fms-semejante a la tirosina 
quinasa (Flt-1s) y la endoglina soluble (Engs). Ambos factores inhiben la producción 

y  propiedades proangiogénicas del factor de crecimiento vascular endotelial (FCVE) 

y del factor de crecimiento placentario (PIGF), necesarios para el desarrollo vascular 

normal de la placenta y las adaptaciones vasculares fisiológicas del embarazo.  

Cantidades exageradas de Flt-1s y Engs se producen en la placenta disfuncional y se 

liberan en la circulación materna, pudiéndose detectar semanas antes que la 

enfermedad sea diagnosticada clínicamente21   (Ver esquema 1). 

 

Hipertensión de túnica blanca RR, 2.4 (1.2–4.8) 

IMC previo al embarazo  >25 kg/m2  RR, 2.1 (2.0–2.2) 

Resistencia a la insulina  > percentil 75th aOR, 1.9 (1.1–3.2) 

 Diabetes   Gestacional aOR, 1.6 (1.4–1.9) 

Insuficiencia Renal Aguda recuperada aOR, 2.9 (1.9–4.4) 

Hipertiroidismo aOR, 1.8 (1.1–2.9) 

Mola hidatiforme OR, 10.1 (3.4–30.0) 

Feto con trisomía 13   Incidencia con  24%–44% vs  
Sin  2%–8% 

Predisposición genética:  

Técnicas de Reproducción  Asistida RR, 1.8 (1.6–2.1) 

Donación de óvulos   OR, 4.3 (3.1–6.1) 

Nueva paternidad   OR, 2.3 (1.2–4.4)91 

Intervalo entre embarazos  mayor  a  4 
años 
y preeclampsia recurrente 
 

OR, 1.1 (1.0–1.2),  
OR, 2.1 (1.3–3.3)91 

Migraña  OR, 2.1 (1.5–2.9) 



 

Esquema1: Patogénesis de los EHE: Los mecanismos moleculares y fisiopatológicos de la 
preeclampsia se desconocen en gran medida, pero es probable que la causa sea una combinación 
e interacción entre factores maternos y placentarios. 
Las contribuciones fisiopatológicas maternas y placentarias subyacentes, se combinan de forma 
variable y dan como resultado fenotipos heterogéneos de EHE. 
La senescencia es irreversible. Es el mecanismo de detención del ciclo celular, que conduce a un 
declive metabólico y funcional sistemático y puede desempeñar un papel en la alteración de la 
angiogénesis en preeclampsia 
Abreviaturas: 
ACE: Enzima convertidora de angiotensina. ATR-1: Receptor de la angiotensina tipo 1. AT1AA: 
Anticuerpos del Receptor de la Angiotensina 1. ET-1: Endotelina1; /L: Interleuquina;. PRES: 
Sindrome de Encefalopatía Posterior Reversible; ROS: Especies Reactivas de Oxígeno; SASP: 
fenotipo secretor asociado a la senescencia; 
SENG: Endoglina soluble; sF/t-1: Similar a tirosina quinasa 1; Th1: Linfocitos T Helper; TNFa: 
Factor de necrosis tumoral a; uNK: células asesinas naturales uterinas: VEGF: Factor de 
crecimiento endotelial vascular. 
Modificado de: Hypertension. 2022;79: e21-e41. DOI:10.1161/HYP.0000000000000208 
 

En la preeclampsia se identifican subtipos clínicos, debido a distintos mecanismos 

subyacentes, pudiéndose clasificar en preeclampsia temprana versus tardía; 

placentaria versus materna y con presencia o ausencia de restricción del 

crecimiento fetal22.  

La medición de biomarcadores antiangiogénicos/angiogénicos   demostró utilidad 

para realizar diagnóstico de preeclampsia21,22.   

En gestaciones menores de 34 semanas, con cociente sFlt-1/PlGF mayor de 85 

pg/mL. se diagnosticará Preeclampsia,  llamada   placentaria17  debido a la asociación  

con  isquemia placentaria, y resultados fetales adversos (restricción del crecimiento 
fetal) 

En gestaciones mayores de 34 semanas un cociente sFlt-1/PlGF mayor de 110, 

permite diagnosticar preeclampsia,  llamada  materna, porque cursa con disfunción 

vascular materna generalizada,  con  menores alteraciones  placentarias y fetales. 



 En estas pacientes el embarazo actúa como prueba de estrés, que exacerba una 

disfunción endotelial preexistente22.  

Independientemente del subtipo clínico, el manejo de las embarazadas con 

preeclampsia, tiene como pilares fundamentales, el tratamiento de la hipertensión  

(para prevenir complicaciones maternas inmediatas), la prevención de 

convulsiones (con sulfato de magnesio), y el parto programado con monitorización 

fetal estrecha6.  

PREVENCIÓN DE  PREECAMPSIA Y  RESULTADOS ADVERSOS  MATERNO-

FETAL: 

La atención en salud de la mujer previo a la concepción, tiene impacto tanto en 

resultados del embarazo como en su estado de salud futuro.23  

Cambios en el estilo de vida antes y durante el embarazo pueden disminuir  riesgos 

maternos y fetales.  

Un Metaanálisis de 44  ensayos aleatorizados constatan beneficios en:  

-Intervenciones dietéticas que  reducen el  aumento de peso materno.  

-El ejercicio puede reducir la hipertensión gestacional y riesgo de preeclampsia   

aproximadamente 30 y 40%, respectivamente.24,25 Se recomienda que todas las 

embarazadas sin contraindicación deben ser físicamente activas.26 

-Aspirina a dosis bajas (81 a 150 mg diarios)27, comenzando entre las 12 y 16 
semanas de gestación, reduce el riesgo de preeclampsia y resultados adversos en 

10% a 20%, en mujeres con mayor riesgo28 

-Investigaciones experimentales con pravastatina, son prometedores, pero se 
necesitan más estudios, debido a preocupaciones relacionadas con la seguridad 

fetal.  

-Evidencia experimental sugiere que la metformina puede reducir probabilidades 

de hipertensión gestacional y preeclampsia, pero se requieren más estudios.29,30  

MEDICIÓN DE LA PA EN EL EMBARAZO 

La American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) y la Sociedad 

Internacional para el Estudio de la Hipertensión en el Embarazo recomiendan la 

auto-medición de la PA, en mujeres con enfermedades crónicas o hipertensión 
gestacional, particularmente cuando no está controlada.31 

La PA auto-medida es importante para diagnosticar HTA enmascarada, elevaciones 

no sostenidas de PA, e hipertensión de bata blanca6.   

Hipertensión no sostenida 

 Su  prevalencia en gestantes oscila  entre  4% y  30%6. 



Hay metaanálisis que constataron en embarazadas con hipertensión de bata blanca, 

comparadas con normotensas, un aumento del riesgo de progresar a hipertensión 

sostenida y a preeclampsia, con resultados fetales adversos. 

 

Variación de PA 

Se necesitan conocer estándares de PA saludables, en relación con buenos 

resultados maternos y perinatales, específicos para cada edad gestacional, lo que 

puede ayudar en la interpretación clínica de cambios de PA desde niveles 
previamente establecidos.33  

 

Hipertensión Secundaria 

La mayoría de las mujeres con hipertensión crónica, aproximadamente 90%, tienen 

hipertensión primaria o esencial. La hipertensión secundaria ocurre en bajo 

porcentaje y  asocia  peores resultados maternos y fetales34.  

Se debe considerar en pacientes menores a 35 años, con hipertensión grave o 
resistente, o cuando presenta alteraciones de laboratorio como hipopotasemia, 

creatinina elevada o albuminuria al principio del embarazo.35  

La prevalencia de obesidad ha aumentado en los últimos años, y su consecuencia la 

apnea obstructiva del sueño (AOS), puede tener relación con la hipertensión. No hay 
pautas específicas, para el tratamiento de gestantes con AOS, por lo que deben ser 

manejadas conjuntamente con especialistas en medicina del sueño36,37. 

 

Hipertensión posparto y preeclampsia posparto 

No están específicamente incluidos en la clasificación de EHE.   

Aproximadamente el 60% de  las muertes maternas ocurren dentro del primer año 

después del parto38,39   

La hipertensión postparto tiene una prevalencia cercana al 8%, en mujeres sin 

hipertensión anteparto y más del 50% en mujeres que presentaron EHE. Se 

recomienda un seguimiento postparto frecuente, entre 6 a 12 semanas.40,41    

La disfunción endotelial múltiple presente en la preeclampsia persiste después del 

parto42 y aumentan el riesgo de hipertensión y complicaciones maternas graves que 

pueden aparecer en días a meses después del parto (accidente cerebrovascular, 

convulsiones, cardiomiopatía, resistencia a la insulina y ganancia peso).38,39. 

La educación de la paciente es una herramienta fundamental para el  

reconocimiento de síntomas y signos en forma precoz.40 

 

TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSIÓN EN EL EMBARAZO 



Hay pruebas sólidas en la población general que demuestran que el tratamiento de 

la PA con objetivos a niveles más bajos.43 reduce el riesgo de ECV.   

Los jóvenes hipertensos, que no reciben tratamiento, presentan remodelación 

vascular y disfunción endotelial temprana, con probables daños orgánicos44. 

Se requieren nuevos estudios de investigación para determinar si los niveles de PA 

recomendados para el inicio del tratamiento antihipertensivo en no embarazadas, 

puede recomendarse durante el embarazo. 

La determinación de este umbral de tratamiento, requiere un equilibrio entre 
prevenir complicaciones  maternas y  evitar  riesgos fetales46. 

Existe la preocupación de que la reducción de la PA materna pueda comprometer la 

circulación uteroplacentaria y afectar negativamente el bienestar fetal y por otro 
lado está la inquietud sobre posibles efectos adversos fetales, por la exposición 

intrauterina a medicamentos antihipertensivos45,46. 

Las diferencias entre Sociedades Científicas, en cuanto al inicio de la terapia 

antihipertensiva en los EHE demuestran gran confusión.  

La ACOG recomienda iniciar tratamiento antihipertensivo en gestantes con PA 

sistólica mayor o igual a 160 mmHg o PA diastólica mayor o igual a 105-110 mmHg, 

con un objetivo de PA de 120- 160/80- 105 mmHg.2 y si hay compromiso de órgano 

blanco, iniciar tratamiento con PA de 140/90.6 

Sin embargo, la evidencia concluye que el tratamiento de la hipertensión leve-
moderada, reduce el riesgo de desarrollar hipertensión grave, no controlada.  

 A nivel internacional, la mayoría de las Sociedades de Hipertensión respaldan un 

enfoque más agresivo para el tratamiento antihipertensivo, recomendando el inicio 
del tratamiento cuando la PA es mayor o igual 140/90 mmHg,31,47,48 en forma 

reiterada, con objetivos terapéuticos de 130/80 mmHg6 

   

Objetivos de PA para pacientes embarazadas: datos emergentes, limitaciones 

y controversias Actuales: 

La opinión de que la hipertensión leve a moderada de corta duración durante el 

embarazo no es perjudicial para la madre, se ve contrastada  con varios estudios  que 
evidencian  los beneficios del tratamiento de la hipertensión leve a moderada: 

1.-Una revisión sistemática de ensayos aleatorizados49 y El estudio CHIPS (Control 

of Hypertension en Pregnancy Study), multicéntrico, demuestran que el grupo de 

embarazadas con control más estricto de PA (menor o igual a 133/85 mmHg) 
presentó menos hipertensión severa, que el grupo con control menos estricto.50   

El grupo con control menos estricto, demostró mayor riesgo de trombocitopenia y 

niveles elevados de enzimas hepáticas, marcadores de gravedad de enfermedad. 



Este estudio consideró que el control estricto pudo haber disminuido el riesgo de 

parto prematuro51 y no constató efecto sobre las tasas de preeclampsia. 

En un análisis posterior, se observó en embarazadas con control de PA menos 

estricto, una tendencia, aunque no estadísticamente significativa, hacia un mayor 
riesgo de pérdida del embarazo, pequeños para la edad gestacional, bajo peso al 

nacer, y partos prematuros8.  

2.-Embarazadas con preeclampsia pueden ser más susceptible a resultados 

neurológicos graves, como hemorragia intracerebral, en niveles más bajos de PA 

sistólica (PA 150-170 mmHg) en comparación con mujeres no embarazadas, lo que 

sugiere la posibilidad de que la reducción de la PA debajo de 150/90 mmHg pueda 

prevenir estos eventos que no son frecuentes, pero son devastadores.52 

3.-El tratamiento de la hipertensión no grave (PA 140–155/90–109 mmHg) permite 

prolongar el embarazo complicado con preeclampsia sin elementos de gravedad. 

Las pautas del ACOG recomiendan parto urgente para mujeres con preeclampsia con 

elementos de severidad, con hipertensión mayor o igual a 160/110 mmHg 

incontrolable, incluso para embarazos con edad gestacional menor a 34 

semanas.53,31,54        

4.-Las jóvenes con hipertensión sin otros factores de riesgo, y sin tratamiento, tienen 

riesgo de ECV a corto plazo.54.55  

Esto puede ser relevante entre las mujeres con embarazos múltiples, que pueden 

pasar varios años de sus vidas ya sea embarazadas o amamantando con 

hipertensión no controlada55.  

Las técnicas de fertilidad, pueden facilitar el embarazo en mujeres con condiciones 

preexistentes que asocian riesgo elevado de ECV, por lo que presentan mayor riesgo 

de EHE, por tanto, estas gestantes requieren un control y tratamiento más56,57 

estricto. 

Por otro lado, estudios recientes contrastan marcadamente con estudios previos, 

que sugieren que el tratamiento de la hipertensión no previene la preeclampsia.    

Se ha observado que PA menor de 140/90 mmHg durante el embarazo versus 

niveles más altos, se asocia con tasas más bajas de preeclampsia, incluida la 
preeclampsia con características graves, y tasas más bajas de parto prematuro.51  

Las gestantes afrodescendientes tienen alto riesgo de resultados adversos 

relacionados con la hipertensión.58 Los estudios demostraron que las pacientes 
afrodescendientes con hipertensión crónica, que recibieron antihipertensivos antes 

de las 20 semanas de gestación para alcanzar una PA menor de 140/90 mmHg, 

asociaron tasas más bajas de preeclampsia superpuesta y parto prematuro antes de 

las 35 semanas, en comparación con gestantes con PA mayor a 140/90 mmHg.59 sin 
tratamiento. 

El Proyecto CHAP (Hipertensión Crónica y Embarazo), está por completarse en los 

Estados Unidos, compara resultados entre embarazadas con hipertensión crónica 



que reciben tratamientos antihipertensivos para mantener la PA menor de 140/90 

mmHg con gestantes que no reciben tratamiento hasta que la PA sea mayor o igual 

a 160/105 mmHg52.   

Hay razones convincentes para adoptar umbrales más bajos para iniciar tratamiento   
antihipertensivo, lo que permite un mejor control y evita partos apresurados que 

conducen a prematuridad y complicaciones relacionadas60. 

Medicamentos antihipertensivos 

El manejo antihipertensivo inicial está ampliamente establecido31,61.   

Se recomienda iniciar monoterapia, con labetalol o alfametildopa62. Algunos    

apoyan el uso inicial de nifedipina57. 

 No hay estudios que demuestren superioridad de un fármaco antihipertensivo 
respecto a otro62. 

En países donde el labetalol no está disponible, usan β-bloqueantes alternativos, 

como metoprolol u oxprenolol63. No se recomienda el atenolol, porque se asocia con 

restricción del crecimiento fetal64 

En el contexto de hipertensión aguda y grave durante el embarazo, las drogas 

aceptadas son hidralazina parenteral, labetalol parenteral, y nifedipina oral (de 

acción intermedia o prolongada)65  

Los diuréticos, no se usan habitualmente en embarazadas, sin embargo, estudios 
recientes reconocen que, en la hipertensión crónica sensible a la sal o enfermedad 

renal crónica, y reducción de la tasa de filtración glomerular, los diuréticos pueden 

usarse con seguridad, en dosis bajas.6. En la hipertensión posparto la furosemida se 

asoció con reducción del 60% de la hipertensión persistente66 

Los estudios evidencian que la teratogenicidad de la mayoría de los agentes 

antihipertensivos es débil.67,68   

No se han observado efectos adversos en el desarrollo neurológico, en hijos de 

madres que recibieron metildopa69, nifedipino,70 o B bloqueantes71. 

Los estudios sugieren que la amlodipina, la clonidina y la tiazida probablemente  

sean seguros durante el embarazo.72,73 

Se deben evitar durante la gestación, los bloqueadores del sistema renina-
angiotensina y los inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina, 

especialmente durante el segundo y tercer trimestre, debido a que el bloqueo del 

sistema renina-angiotensina fetal interfiere con el desarrollo y función renal74.  

 

TAMIZAJE POSTPARTO 

Sociedades Científicas internacionales, ACOG, AHA, enfatizan la necesidad de una 

evaluación posparto e intervenciones en el estilo de vida, con control de factores de 
riesgo cardiovascular para las mujeres con antecedentes de EHE6. 



Se necesitan estudios para evaluar los beneficios cardiovasculares a largo plazo del 

inicio de estatinas, aspirina o bloqueadores del sistema renina-angiotensina en estas 

pacientes. 

 También son necesarias investigaciones en mujeres en edad reproductiva, que 
evalúen la eficacia de las intervenciones de prevención de los factores de riesgo que 

comparten la ECV y los EHE6.  

 

ENFOQUE DE EQUIPO MULTIDISCIPLINARIO 

El manejo de EHE requiere intervenciones de un equipo multidisciplinario, de 

gineco-obstetras, cardiólogos, anestesistas, enfermeras, parteras, entre otros, lo que 

contribuirá a proporcionar cohesión y seguridad en el cuidado preconcepción, 
durante la gestación, periparto y posparto6.  

 En las embarazadas que requieren ingreso hospitalario, el uso de puntajes de alerta 

temprana por parte de enfermería, garantiza una comunicación oportuna entre el 

equipo de Salud, y contribuye en la reducción de la mortalidad materna75. 

HIPERTENSIÓN EN EL EMBARAZO Y DISPARIDADES RACIALES 

Los EHE afectan predominantemente a gestantes afrodescendientes, indias 

americanas y nativas de Alaska, debido a la mayor prevalencia de factores de riesgo 

de ECV, y a factores biológicos76.   

 

CONCLUSIÓN Y DIRECTRICES FUTURAS 

Existe abundante evidencia de que los EHE están asociados a aumento del riesgo de 
enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares agudas77 tanto en el embarazo, 

como en el posparto, y de riesgo a futuro de ECV materna y demencia vascular. 

(Esquema 1).  

La AHA/ACOG aconseja fomentar una estrecha colaboración entre especialidades 

como gineco-obstetricia, cardiología y medicina interna, para la identificación y 

reducción óptima del riesgo cardiovascular en mujeres en edad reproductiva, lo que 

va a permitir disminuir riesgos durante la gestación, mejorar resultados perinatales 

y disminuir riesgos de ECV futura78. 

La evidencia sugiere que el uso de un umbral más bajo para el diagnóstico de 

hipertensión en el embarazo, utilizando el umbral de la ACC/AHA, (PA mayor de 

130/80 mmHg), puede identificar mejor a las gestantes en riesgo de desarrollar 
complicaciones78. 

Los estudios señalan que un mejor control de la PA durante la gestación, con inicio 

de tratamiento en la hipertensión leve-moderada, disminuye el riesgo de 

hipertensión grave y complicaciones inmediatas, reduce la morbilidad en el 

puerperio, la hipertensión a largo plazo y ECV futura.79,80, sin afectar negativamente 

el crecimiento fetal o resultados del neurodesarrollo81.   



Esto es lo suficientemente convincente como para adoptar un cambio en la práctica 

médica hacia un umbral más bajo para el inicio de tratamiento y un control más 

estricto de la PA80.  

Esta conducta es particularmente significativa en comunidades de escasos recursos, 
con menor experiencia y baja capacidad de respuesta en urgencias y emergencias 

materno-hipertensivas.82,83  

Es importante la implementación de biomarcadores de detección temprana de 

preeclampsia.  Se necesitan mayores estudios sobre terapias que se dirijan a sus 

mecanismos causales, lo que ayudará a obtener mejores resultados.    

Los ensayos clínicos futuros, deben abordar cuestiones sobre la PA óptima, 

umbrales de tratamiento y evaluar los efectos de diferentes objetivos de PA en la 
madre y resultados fetales/neonatales78, y determinar niveles adecuados de PA en 

el puerperio, donde la morbimortalidad materna es significativa. 

Es fundamental asegurar que todas las mujeres del mundo reciban una atención 

óptima antes, durante y después del embarazo, y a lo largo de toda su vida. 
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