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Resumen

Objetivo: describir la incidencia de trastornos hipertensivos de las gestantes en 3 institu-
ciones en Bogota durante el periodo 2014-2016. Método: estudio observacional prospec-
tivo, realizado entre 2014 y 2016 en 3 centros hospitalarios de la ciudad de Bogota, D. C.,
Colombia. Fueron incluidas 252 gestantes, a quienes se les hizo seguimiento ecografico
trimestral, toma de variables clinicas y demograficas e indagacién de resultados mater-
no-perinatales en el momento del parto. Los datos fueron analizados a través del calculo
de medidas de tendencia central y dispersion para las variables cuantitativas, frecuencias y
porcentajes para las variables cualitativas. Resultados: se encontr6 una incidencia de tras-
tornos hipertensivos del 11,8 % en las gestantes incluidas en el estudio; de estos, el 62,1%
fueron preeclampsia, y el 37,9 %, hipertension gestacional. La preeclampsia se presento
en el 7,4 % del total de la poblacién estudiada; de dichas pacientes, el 50 % presenté pree-
clampsia severa. La incidencia de preeclampsia temprana fue del 17,2%. Conclusién: la
incidencia de los trastornos hipertensivos en gestantes en la poblacién estudiada es mayor
que en paises desarrollados, y similar a lo descrito en la poblacién colombiana.
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Abstract

Objective: To describe the incidence of hypertensive disorders during pregnancy in three
health institutions in Bogota-Colombia during 2014-2016. Methods: This observational and
prospective study were done in three institutions from 2014 to 2016 in Bogota (Colombia).
252 patients were included. Fetal and maternal ultrasonography evaluations were done in
each trimester of pregnancy, multiples demographic and clinical factors were evaluated, and
maternal and perinatal outcomes were done at the delivery time. The data were analyzed
using measures of central tendency and dispersion for the quantitative variables, and fre-
quencies and percentages for qualitative variables. Results: The incidence of hypertensive
disorders of pregnancy was 11.8 %, of these, pre-eclampsia was 62.1 % and 37.9 % of ges-
tational hypertension. In relation to preeclampsia group, 7.4 % was presented when it was
compared with the total of the study population, and form this 50 % of pregnant women were
severe preeclampsia. The incidence of early pre-eclampsia was 17.2%. Conclusion: The
incidence of hypertensive disorders in pregnancy at the study population is higher than the
prevalence reported in developed countries and similar than reported in Colombia.

Keywords
Preeclampsia, gestational hypertension, screening, incidence, pregnancy

Resumo

Objetivo: Descrever a incidéncia de hipertensivos de deficiéncias organicas do criando em
trés instituicbes em Bogota durante o periodo 2014 -2016. Método: Eu estudo de obser-
vagao prospectivo, levou a cabo entre 2014 e 2016 entre trés hospital centra da cidade de
Bogota - a Coldmbia. 252 eram criando incluidos a quem foi levado trimestralmente fora
ecografico de persegui¢do, enquanto levando de variaveis clinicas e demograficas e inves-
tigacdo perinatal materna de resultados no momento do parto. Os dados foram analisados
pelo céalculo de medidas de tendéncia central e dispersao para as variaveis quantitativas,
freqUéncias e porcentagens para as variaveis qualitativas. Resultados: Ele/ela era uma
incidéncia de hipertensivos de deficiéncias organicas de 11,8% no criando incluido no es-
tudo, destes, 62,1% preeclampsia e 37,9% gestacional de hipertensdo. O preeclampsia
mostraram para cima dentro um 7.4% do total da populagao instruida, destes pacientes,
50% apresentaram preeclampsia severo. A incidéncia de preeclampsia cedo era de 17,2%.
Concluséao: A incidéncia do hipertensivos de deficiéncias organicas criando na populagao
instruida é maior que em paises desenvolvidos e semelhante a isso descrito na populagéo
colombiana.

Palavras chave
Preeclampsia, hipertensao de gestational, blindagem, incidéncia, gravidez.



Introduccion

Los trastornos hipertensivos son una de las prin-
cipales causas de morbimortalidad materna en el
embarazo (1); de ellos, la preeclampsia (PE) y la
eclampsia ocasionan con mayor frecuencia compli-
caciones materno-perinatales. La PE corresponde a
la segunda causa de mortalidad materna a escala
mundial (2). Esta reportada una incidencia anual de
PE de entre el 1,2% vy el 4,5%, segun las ultimas
revisiones de la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS), y se observa un aumento en paises en via
de desarrollo (3).

En Colombia, la incidencia de estados hipertensi-
vos durante el embarazo es del 6 %-8 % anual, y de
acuerdo con el Departamento Administrativo Nacio-
nal de Estadistica (DANE), esta fue la primera causa
de muerte materna en el pais durante 2014 (4,5). Se
ha documentado, incluso, que gestantes colombia-
nas residentes fuera del pais continuan presentando
una incidencia mayor de PE que las gestantes nati-
vas en el pais de acogida (6,7), lo cual sugiere una
posible etiologia genética (8,9).

Cuando los trastornos hipertensivos se presentan
en la gestacion, se clasifican como hipertensién
gestacional si se manifiestan en el embarazo poste-
rior a las 20 semanas, con un aumento de la tension
arterial sistdlica (TAS) = 140 mmHg y la tensidn ar-
terial diastélica (TAD) = 90 mmHg, pero sin presen-
tar proteinuria. Esta se diferencia de la PE porque
presenta un aumento de cifras tensionales después
de la semana 20 y esta asociada a proteinuria = 300
mg/dl en orina de 24 horas. Adicionalmente, la PE
puede manifestarse como un cuadro severo cuando
se presentan cifras de TAS 2160 mmHg o TAD 2110
mmHg, o como una alteracién multisistémica con
compromiso de érgano blanco. Por ultimo, se co-
noce como eclampsia la aparicién de eventos con-
vulsivos en un cuadro de PE, y como hipertension
arterial crénica, cuando la paciente presenta cifras
tensionales > 140/90 mmHg antes de las 20 sema-
nas de gestacion (10,11).

La PE puede clasificarse segun la edad gestacional
de presentacion: es temprana antes de la semana
34, y tardia, después de esta (11,12). Aunque am-
bas pueden presentar multiples complicaciones,
como el sindrome HELLP, abruptio placentae y la
limitacion del flujo sanguineo placentario que origi-
na la restriccion de crecimiento intrauterino (RCIU),
la PE temprana es la que con mayor frecuencia
se asocia a desenlaces materno-perinatales adver-
sos (13-15).
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Alo largo de las ultimas décadas se han buscado mé-
todos de tamizaje que permitan identificar temprana-
mente a las gestantes en riesgo de presentar trastor-
nos hipertensivos. Se han analizado variables clinicas
maternas, antecedentes personales y familiares mater-
nos (16-18). Se ha descrito que patologias como la hi-
pertension arterial crénica, la diabetes mellitus, las en-
fermedades autoinmunes, el tabaquismo y la obesidad,
asi como factores hereditarios, antecedentes persona-
les y familiares de PE, aumentan el riesgo de presentar
un evento hipertensivo durante la gestacion (19-22).

No obstante lo anterior, en la actualidad la fisiopa-
tologia de la PE sigue sin ser clara, y se la consi-
dera de origen multifactorial (23). Fisiolégicamente,
en la gestacion las arterias espirales tienen cambios
temporales que dan lugar a vasos de alta capaci-
tancia y baja resistencia (24). Por lo tanto, la teo-
ria fisiopatolégica mas aceptada se relaciona con la
implantacién anémala del trofoblasto, que ocasiona
la remodelacién incompleta de la capa muscular de
las arterias espirales en el lecho placentario, y pro-
mueve asi la vasoconstriccion y la baja capacitancia
vascular, lo que, a su vez, produce isquemia y lesiéon
endotelial (25,26).

Esta teoria fisiopatologica se refleja en la alteracién
del flujo vascular que se puede encontrar en la eva-
luacién flujométrica con técnica Doppler de las arte-
rias uterinas. Diversos estudios han planteado que
las altas resistencias vasculares y la persistencia
del notch protodiastélico en las arterias uterinas mas
alla del primer trimestre son un factor prondstico de
resultados obstétricos desfavorables (27-30).

Por otra parte, estudios histolégicos mostraron que se-
cundariamente a la alteracion descrita en la placenta-
cion, se presenta liberacién de factores anti y proangio-
geénicos, citoquinas proinflamatorias y otros productos
placentarios (31,32). Dichos hallazgos abrieron paso
al estudio de multiples marcadores serologicos. Entre
estos se encuentran: los productos angiogénicos tro-
foblasticos, como el factor de crecimiento placentario
(PIGF) (33,34); los productos de infiltracion trofoblas-
tica, como la proteina plasmatica A, asociada al em-
barazo (PAPP-A), y los productos hormonales trofo-
blasticos, como la fraccion B libre de la gonadotropina
coriénica humana (B-HCG) (35).

En Colombia, a pesar de la alta incidencia de PE
descrita, ni las caracteristicas demograficas especifi-
cas de las gestantes ni los valores de las variables pre-
dictoras de PE en gestantes colombianas han sido bien
estudiados. Por lo tanto, el presente estudio determina
la incidencia de trastornos hipertensivos durante el em-
barazo y describe factores de riesgo asociados a PE
en gestantes colombianas: caracteristicas demografi-
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cas y clinicas, valores de la tension arterial media, in-
dice de pulsatilidad de las arterias uterinas e indice de
masa corporal, asi como la descripcion de los valores
de los marcadores seroldgicos en el primer trimestre.

Métodos

El presente estudio observacional prospectivo permi-
tié el seguimiento de gestantes en 3 instituciones de
salud, reclutadas entre 2014 y 2016 por el grupo de
investigacion de Medicina Materno-Fetal y Ginecolo-
gia El Bosque, en Bogota, D. C., Colombia. La cap-
tacion, la inclusion y el seguimiento de pacientes se
realizé en la Unidad de Medicina Materno-Fetal de la
Clinica El Bosque, en convenio con la institucién pres-
tadora de los servicios de salud (IPS) Ecodiagnéstico
El Bosque SAS vy el Hospital Occidente de Kennedy.
Previamente a iniciar la recoleccion de pacientes, se
obtuvo la aprobacién del Comité Institucional de Eti-
ca de la Universidad El Bosque y de las instituciones
participantes, y se hicieron los Manuales de Buenas
Practicas en Investigacion en Colombia, segun los
términos de la Resolucién 2378 de 2008 (36), la cual
regula las practicas clinicas de investigacién en seres
humanos.

La inclusion de las pacientes se realizd entre las
semanas 11,0-13,6 de gestacioén, previa firma del con-
sentimiento informado y del diligenciamiento del for-
mato de recoleccion de datos clinicos maternos, que
incluye edad, raza, paridad, tipo de concepcion (espon-
tanea o asistida), antecedente de tabaquismo, antece-
dentes patoldgicos cronicos (hipertension crénica, dia-
betes mellitus, lupus eritematoso sistémico, sindrome
antifosfolipido, entre otros), historia ginecoobstétrica y
antecedente de PE y RCIU, tanto personal como fami-
liar (madre y hermanas).

Como criterios de exclusidon se definieron: presencia
de malformaciones congénitas mayores, amenaza de
aborto, hematoma retrocorial, incapacidad o disenti-
miento para la firma del consentimiento informado y
edad < 14 anos de la gestante.

Con posterioridad al diligenciamiento del formato de
recoleccion de datos, utilizando basculas calibradas
en los centros reclutadores, se mididé el peso mater-
no en kg, y la talla materna, en cm, para calcular el
indice de masa corporal (IMC), y de acuerdo con ello
se clasificé a las pacientes segun su peso, como: des-
nutricion, normopeso, sobrepeso u obesidad, segun la
clasificacion de la OMS al respecto (37). La tension ar-
terial materna fue tomada con equipos automatizados
(Microlife, BP A100 Plus, Taipéi, Taiwan), por personal
de salud entrenado, con la paciente en sedestacion y
repitiendo la mediciéon en cada brazo, para obtener la

tension arterial media (TAM) y el promedio de las cua-
tro mediciones realizadas.

Continuando el proceso de inclusion, el personal médi-
co, compuesto por ginecoobstetras certificados por la
Fetal Medicine Foundation, realiz6 la ecografia transab-
dominal, usando equipos marca General Electric-Volu-
son E6 en Ecodiagndstico El Bosque, y Toshiba Nemio
20, en el Hospital Occidente de Kennedy. En primer tri-
mestre (11,0-13,6 semanas de gestacion), se calculo la
edad gestacional segun el primer dia de la fecha de la
ultima menstruacion (FUM) y se confirmé la edad gesta-
cional ecograficamente recurriendo a la medicién de la
longitud craneo-caudal (LCC), el tamizaje genético para
aneuploidias y el estudio Doppler del indice de pulsatili-
dad (IP) bilateral de las arterias uterinas.

Al finalizar el proceso de inclusién, se realiz6 la toma
de una muestra sanguinea materna para el analisis de
tres marcadores serolégicos: 1) la fraccion B libre de la
gonadotropina corionica humana (R-HCG), 2) la pro-
teina plasmatica A asociada al embarazo (PAPP-A) y
3) el factor de crecimiento placentario (PIGF). Dichas
muestras fueron procesadas, en contrato, con Labora-
torio Clinico Sanitas-Sanitas Internacional-Colsanitas,
con el sistema Delfia® Xpress (Perkin-Elmer, Wal-
tham, MA, USA), previa validacion y calibracién de las
pruebas hormonales.

Posteriormente, en segundo trimestre (18,0-24,0 sema-
nas de gestacion) se midio el IP de arterias uterinas bila-
teral, junto al estudio morfolégico fetal, evaluando mar-
cadores de aneuploidias propios de segundo trimestre y
malformaciones mayores. En tercer trimestre (28,0-32,0
semanas de gestacion), se realizé la medicion del IP de
las arterias uterinas, junto con la evaluacion ecografica
del crecimiento fetal y el estudio Doppler de la circula-
cion feto-placentaria (arteria cerebral media, arteria um-
bilical y ductus venoso).

El estudio de las arterias uterinas maternas se hizo
segun las guias internacionales de la International
Society of Ultrasound in Obstetrics and Gynecology
(ISUOG) (38). El protocolo para la toma de arterias
uterinas se definié segun la edad gestacional. Para
la toma antes de las 13,6 semanas se visualizaron
paracervicalmente las arterias y se realiz6 la toma bi-
lateral con una angulacion < 30°, y para la medicion
después de las 14 semanas, se tomé a 2 cm del lugar
de entrecruzamiento de las arterias iliacas externas,
con igual angulacién < 30°. Posteriormente, por me-
dio de Doppler pulsado, se tomé el indice de pulsa-
tilidad (IP).

El IP medio de las arterias uterinas se calculd al in-
cluir los datos ecograficos en el software ASTRAIA®
(Astraia software gmbh, Germany), avalado por la



Fetal Medicine Foundation-Londres (UK). Los valores
de normalidad o anormalidad fueron determinados
siguiendo la tabla de valores de normalidad estable-
cidos por Gémez et al., con punto de corte en el per-
centil 95 (39).

Para recolectar la informacién se utilizé el programa
Microsoft Excel®, y haciendo permanente verifica-
cion de informacion, se realizé la base de datos, para
luego ser analizados estos con el programa esta-
distico SPSS® versién 19.0, con licencia de la
Universidad El Bosque.

Resultados

Se analizé a 252 gestantes colombianas, de las cua-
les se excluyd a 8 (3,17 %) por pérdida del emba-
razo antes de las 22 semanas de gestacion. Entre
las 244 pacientes restantes, 214 (87,7 %) no presen-
taron trastornos hipertensivos durante el embarazo;
una sola paciente tenia hipertension crénica, que no
se complicd durante el embarazo ni presenté PE so-
breagregada. Por otra parte, 29 gestantes (11,8 %)
desarrollaron algun tipo de trastorno hipertensivo del
embarazo: 11 gestantes (37,9 %) desarrollaron hiper-
tensién gestacional, y 18 pacientes (62,1 %) presen-
taron PE. La PE se presento en el 7,4 % del total de
la poblacion estudiada. Dicha PE se clasificé como
severa y no severa, y se encontro en el 50 % de ges-
tantes en cada uno de estos subgrupos. También se
subclasificé la PE en temprana y tardia, si debutd
antes o después de la semana 34 del embarazo, a
raiz de lo cual se encontré que 5 gestantes (17,2 %)
desarrollaron PE temprana, y otras 13 (82,8 %), PE
tardia (figura 1).

Figura 1. Distribucion de las gestantes con
desarrollo de algun trastorno hipertensivo
en la gestacion

Trastorno hipertensivo gestacional n = 29

I |

Preeclampsia n =18 Hipertension gestacional n = 11

|
\ \

PE tempranan=5
PE tardian=13

PE severan=9
PE no severan=9

Fuente: Elaboracién propia.
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Las gestantes estudiadas tenian una edad media de
27 afios en el grupo de gestantes que no desarro-
llaron ningun trastorno hipertensivo gestacional (ran-
go 14-44 afnos), y 28 afnos, en el grupo de gestantes
que desarrollaron PE o hipertension gestacional (ran-
go 18-44). La raza fue predominantemente mestiza
en ambos grupos, con un caso de una gestante cau-
casica y otra de raza negra en el grupo de gestantes
que no desarrollaron ningun trastorno hipertensivo
del embarazo. Se estudié también el nivel socio-
econdémico, que fue similar entre los grupos. Se in-
dago sobre antecedentes personales maternos, como
hipertension crénica, enfermedad renal cronica,
diabetes mellitus pregestacional, lupus eritematosos
sistémico y sindrome antifosfolipido, y se encontré a
una paciente con lupus eritematoso sistémico, que
no se exacerbo durante el embarazo; dicha paciente
no presenté PE ni hipertensién gestacional. Dos pa-
cientes tenian hipertension cronica diagnosticada y
tratada previamente al embarazo. Solo una de ellas
presentd PE sobreagregada. Las caracteristicas de-
mograficas de la muestra total de gestantes se des-
criben en la tabla 1.

Tabla 1. Caracteristicas demograficas

Trastorno
hipertensivo
gestacional
n=29
n (%)

Sin trastorno
hipertensivo

Variable gestacional
n=215

n (%)

Nivel socioeconémico

Bajo 97 (45,1) 11 (37,9)
Medio 103 (47,9) 16 (55,2)
Alto 15 (7) 2(6,9)
Antecedente de enfermedad 2(0,9) 1(3,4)
cronica
Habito tabaquico 6(2,8) 1(3,4)
Paridad
Primigestantes 85 (39,5) 12 (41,4)
Multigestante con primipater- 52 (24,2) 6 (20,7)
nidad
Multigestante sin primipaternidad 85 (39,5) 11 (37,9)
Antecedentes personales
Antecedente personal de PE' 8(3,7) 5(17,2)
Antecedente personal de RCIU? 5(2,3) 1(3,4)
Antecedentes familiares
Antecedente familiar de PE' 28 (13) 10 (34,5)
Antecedente familiar de RCIU? 8(3,7) 6 (20,7)

'PE: Preeclampsia. 2RCIU: Restriccion de crecimiento intrauterino
Fuente: elaboracién propia.
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Sobre los antecedentes personales y familiares, en
el grupo de pacientes que no desarrollé ningun tras-
torno hipertensivo, 8 gestantes (3,7 % de las ges-
tantes con embarazo anterior) habian desarrollado
PE en algun embarazo previo. Mayor porcentaje
se presentd en el grupo de gestantes que desa-
rrollaron algun trastorno hipertensivo, pues fue del
17,2%. Por otra parte, 10 de las pacientes (34,5 %)
que presentaron PE o hipertensién gestacional te-
nian algun antecedente familiar (madre o hermana)
de PE.

Con el fin de realizar un analisis completo de las va-
riables maternas que se utilizan para el tamizaje de
PE se tomaron los datos del IP medio de las arte-
rias uterinas, tensién arterial media, IMC, asi como
los valores de los marcadores bioquimicos PAPP-A,
R-HCG y PIGF en primer trimestre, entre las sema-
nas 11-14 del embarazo, cuando se hizo el recluta-
miento. Los datos de cada grupo se detallan a conti-
nuacion (tabla 2).

Tabla 2. Datos de indice de pulsatilidad
medio de las arterias uterinas (IPmAUT)

Sin trastorno hipertensivo

Trastorno hipertensivo

. gestacional gestacional
Variable n=215 n =29
media (rango) media (rango)
IPmAUT 1,69 (0,58-3,66) 1,8 (0,64-2,96)
MAP 79,85 (63-101) 84,7 (69-104)
IMC 24,4 (17,1-36,8) 24,7 (17-54)
R-HCG 34,2 (4,89-177,8) 31 (6,6-74,9)
PAPP-A 3,1(0,49-12) 3,38 (0,79-10,5)
PIGF 32 (8,3-103,3) 26,1 (12-51,1)

MAP: presion arterial media; IMC: indice de masa corporal; R-HCG: fraccién beta
libre de la gonadotropina coriénica humana; PAPP-A: proteina plasmatica A aso-
ciada al embarazo; y PIGF: factor de crecimiento placentario, tomados entre las
semanas 11-14 de la gestacion.

Fuente: Elaboracion propia.

Utilizando los valores de normalidad para primer tri-
mestre de gestacion reportados por Gémez y colabo-
radores en 2008 (37), se pudo reportar que el 14,8 %
de gestantes (n = 32) en el grupo que no desarrolld
ningun trastorno hipertensivo del embarazo tuvieron
un IP medio de las arterias uterinas en primer trimes-
tre por encima de p95. En el grupo de gestantes que
presentaron PE o hipertensidn este porcentaje se ele-
vo al 20,7 % (n = 6).

Los datos reportados de tensién arterial media de
las gestantes estuvieron dentro de limites norma-
les en todos los casos. Sobre el IMC, 64 pacientes

(29,7 %) del grupo de gestantes que no desarrollo
ningun trastorno hipertensivo comenzaron la gesta-
cién con un IMC = 26. Porcentaje similar al encon-
trado en el grupo de pacientes que desarrollaron
PE o hipertension gestacional; o sea, 9 gestantes
(31%), con IMC = 26 durante el primer trimestre
el embarazo.

Discusion

Los trastornos hipertensivos gestacionales afectan
cada afo al 5%-10 % de las mujeres gestantes (40);
estan entre los desenlaces gestacionales que mayor
morbilidad y mortalidad materno-perinatal generan
en todo el mundo (41), secundarios a complicaciones
severas derivadas de la PE y la eclampsia, como fa-
lla renal, falla, hematoma o ruptura hepaticos, edema
pulmonar, alteraciones neurolégicas, accidente cere-
brovascular, desprendimiento placentario, sindrome
HELLP y complicaciones fetales como el RCIU, entre
otras (42). La deteccién temprana es de fundamental
importancia con el fin de iniciar profilaxis previa a
la semana 16 de gestacion con acido acetilsalicilico
(ASA), para reducir las complicaciones asociadas a
la PE (43,44).

En comparacion con los datos reportados a escala
mundial, la prevalencia de trastornos hipertensivos
gestacionales en la poblacion analizada fue mayor
que la descrita en la literatura mundial, pues corres-
pondieron al 11,4 %. Entre los distintos tipos de tras-
tornos hipertensivos, la PE se presentd en el 7,4%
de las gestantes; es decir, fue mayor que el 3,4%
descrito en paises desarrollados, como Estados Uni-
dos (45). No obstante, en un estudio prospectivo con
314.623 gestantes de paises latinoamericanos, afri-
canos, europeos y asiaticos, la OMS (2013) identifico
la prevalencia y la mortalidad de la PE, y cuyos re-
sultados fueron acordes a lo descrito para los paises
evaluados en dichas regiones y a lo hallado en la po-
blacién colombiana sujeto de estudio en el presente
trabajo (46).

El segundo trastorno hipertensivo prevalente en esta
poblacion fue la hipertensién gestacional, que corres-
pondio6 al 4,5% de los casos, lo cual se asemeja a los
datos observados por Wallis et al. (2008), quienes des-
cribieron una incidencia del 2 %-5 % en Estados Unidos
y paises europeos industrializados (47).

Segun lo anterior, la prevalencia de estas patologias
en Colombia y en el mundo, con las implicaciones que
conllevan para la madre y su hijo, hace necesario con-
tinuar investigaciones en busqueda de tamizajes cos-
to-efectivos que identifiquen a las gestantes con mayor
riesgo de desarrollarlas.



Dia a dia se estudian métodos de tamizaje maternos
tempranos que predigan qué paciente puede presentar
dichas patologias. Dentro de estos se incluye la des-
cripcién de las variables maternas que estan asociadas
al desenlace de hipertensién en el embarazo. Los an-
tecedentes demograficos maternos y los antecedentes
personales y familiares, asi como la historia de patolo-
gia crénica materna, se han reportado como variables
fundamentales para el tamizaje de PE. En el presen-
te trabajo se reporta un alto porcentaje de pacientes
con antecedentes de PE en el grupo de gestantes que
presentaron PE e hipertension gestacional. Esto es
apoyado por multiples publicaciones, como lo reportan
Duckitt et al., quienes, como parte de una revision sis-
tematica, reportan como variables relacionadas con la
aparicion de PE la edad materna > 40 afos, asi como
el antecedente personal o familiar de PE (48). Esto, a
su vez, también es apoyado por Bartsch et al., quienes,
en 2016, mediante una revision sistematica de la litera-
tura y metaanalisis, reportan una asociacion de la PE al
sindrome antifosfolipidos y el antecedente personal de
PE fundamentalmente (49). Otros factores, como los
descritos por Agudelo et al., en un estudio retrospectivo
de 2000, han sido reportados. En ese ultimo estudio,
que conto6 con 678.680 gestantes latinoamericanas, se
identificd que la edad > 35 afios, la hipertensién arte-
rial cronica y el IMC previo al embarazo > 26,0 tienen
una alta asociacion para el desarrollo de trastornos
hipertensivos (50). Otra de las estrategias de tamiza-
je en primer trimestre es el indice de pulsatilidad de
las arterias uterinas. En el presente trabajo se obtuvo
un porcentaje similar de pacientes en ambos grupos
con IP medio de las arterias uterinas alterado en pri-
mer trimestre. Los estudios realizados por el grupo de
Nicolaides recomiendan su evaluacioén, asi como aso-
ciar la medicién del IP medio de las arterias uterinas
a variables maternas y marcadores bioquimicos para
mejorar su valor predictivo (16-18,51). Sin embargo,
los valores de referencia establecidos por Gomez et
al. no estan respaldados en todas las poblaciones: por
ejemplo, Casmod et al. (2016) llevan a cabo un estudio
prospectivo de 144 gestantes, donde encuentran que
el percentil 95% del indice de pulsatilidad de las arte-
rias uterinas en su poblacién no sirvié para estratificar
la poblacion de alto riesgo (39,52). Por lo tanto, es im-
portante continuar estudios referentes al uso del indice
de pulsatilidad de las arterias uterinas, para determinar
su beneficio en el diagnéstico de la PE, y, en especial,
en la poblacién colombiana.

En adicion al tamizaje temprano realizado con la his-
toria clinica y el indice de pulsatilidad de las arterias
uterinas, los marcadores serolégicos han demostrado
un aumento en la tasa de deteccién de prondstico de
PE en primer trimestre (17). La importancia del uso
de dichos biomarcadores esta reportada en multitud
de publicaciones. En una muestra de 4.020 gestantes,
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Goetzinger y cols. (2010) midieron PAPP-A y R-HCG,
y describieron que en las pacientes con riesgo eleva-
do se presentan valores bajos de PAPP-A, en com-
paracion con las gestantes sin riesgo (53). Respecto
al PIGF, Nucci (2014) encontré resultados suficientes
para apoyar que valores bajos de este marcador en
primer trimestre son mas frecuentes en gestantes de
alto riesgo de desarrollar PE (54).

La identificacion de pacientes en alto riesgo de desa-
rrollo de PE de forma temprana permite un adecuado
seguimiento multidisciplinario, y la iniciacion de trata-
mientos profilacticos acordes con las patologias en-
contradas, podria disminuir la morbilidad y la mortali-
dad de las gestantes colombianas, y asi repercutiria
en la disminucion de costos para el sistema de salud
con el seguimiento y el tratamiento a pacientes en em-
barazos avanzados y complicados por patologias que
pueden recibir tratamiento desde en el primer trimestre
de haberse iniciado (55).

Investigaciones en este ambito son necesarias con el
fin de caracterizar especificamente la poblacién colom-
biana, dado que es una poblacién con una alta inciden-
cia de trastornos hipertensivos en la gestacion, y que,
en algunas ocasiones, no sigue fielmente las caracte-
risticas reportadas en otras poblaciones de maternas
donde se realizan los estudios que fundamentan las
pruebas de tamizaje de hoy dia.

Conclusiones

La incidencia de los trastornos hipertensivos en ges-
tantes en la poblacion estudiada es mayor que en pai-
ses desarrollados, pero similar a lo descrito en la po-
blacién colombiana.

Estudios de extension deben ser desarrollados para
determinar cuéles con las causas de esa mayor inci-
dencia de los trastornos hipertensivos del embarazo en
gestantes colombianas.
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