
Universidad CEU Cardenal Herrera 

Departamento de Enfermería 

Estudio de la evolución de los Factores de 

Riesgo Cardio Vascular en mujeres 

afectadas de trastornos hipertensivos del 

embarazo en el departamento de salud de 

Gandía 

TESIS DOCTORAL 

Presentada por: 

J. Ana Serrano Moragues

Dirigida por: 

Dra. Dª Pilar Llabata Carabal 

Dr. D. Enrique Garrigós Almerich 

VALENCIA Año 2017 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Si cerráis las puertas a todos los errores, también 

 la verdad se quedará fuera. 

Rabindranath Tagore1 

1
Rabindranath Tagore. 1914-1984. Premio Nobel de Literatura 1913  

  Frase célebre.



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



AGRADECIMIENTOS 

Las palabras nunca alcanzan cuando lo que hay 

 que decir desborda el alma. 

Julio Cortázar2 

Son muchos los años por los que se ha ido construyendo mi vida profesi onal y personal. A través de ella he podido 

darme cuenta de lo que ha significado siempre para mi esta profesión ligada a la ayuda y al compromiso, al 

cuidado y la comprensión, a la relación, a la disponibilidad, y en suma al desarrollo de la esencia de nu estra ciencia 

enfermera, el cuidado. 

Comprendo que se haría largo el hacer un recordatorio extensivo a todas aquellas personas que de algún modo han 

pasado por mi vida y han dejado huella, tanto en lo personal como en lo profesional. No obstante y llegado  este 

momento tan trascendente para mí, no puedo dejar de recordar a aquellos que han caminado junto a mi y que han 

hecho posible que amase tanto esta profesión; la enfermería. A todos ellos, gracias. 

A Pilar Llabata por la trasmisión desinteresada de conocimientos, por ser una amiga, una compañera, una 

excelente directora de tesis. Inagotable animadora que ha sabido siempre arrancar de mi una sonrisa en mis peores 

momentos, y sobre todo, por creer en mí. 

A Enrique Garrigós por su inestimable paciencia, por su trabajo como director, por sus consejos y por hacerme las 

cosas más fáciles desde su dirección. 

2
Julio Cortazar.1914-1984 

  Del libro Rayuela 1963la



Al hospital Francesc de Borja de Gandía y más concretamente al Servicio de Nefrología (Unidad de 

Hipertensión) por dejarnos acceder a la base de datos, por permitirnos la accesibilidad y por compartir nuestro 

interés investigador. 

A Ramón Salvador Diego, coordinador del centro de salud en el que trabajo por entender y apoyar siempre mis 

inquietudes. 

Agradezco a mis padres la comprensión y el cariño con el  que entendían que no iba lo suficientemente a verlos 

porque estaba haciendo “algo importante; la tesis”  y aún así me animaban a continuar. 

A mi hijo Nacho por animarme siempre en los momentos en que mi exceso de trabajo me hacía decaer. Gracias 

por creer en mí desde siempre, y por haberme acompañado en esta larga andadura. Gracias sobre todo por entender 

que todos mis momentos no fueran para ti. 

A Ignacio, compañero, amigo, cuidador infatigable. Gracias por entender la importancia que este proyecto ha 

tenido para mí, por acompañarme, por ser tan paciente, por el tiempo que te he robado y en definitiva, por 

quererme tanto. Sin ti a mi lado no hubiese sido posible esta realidad. Te lo agradeceré siempre. 

A María del Castillo por su gran apoyo en el estudio estadístico. 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardiovascular en mujeres con trastornos hipertensivos del embarazo 
en el departamento de salud de Gandía.  

 

Índice 

 

7 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ÍNDICE 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 



 
Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 

departamento de salud de Gandía 
 

Índice 

9 

 

AGRADECIMIENTOS ...................................................................................................................5 

ÍNDICE .........................................................................................................................................7 

GLOSARIO DE ABREVIATURAS ................................................................................................13 

INDICE DE TABLAS ...................................................................................................................17 

INDICE DE FIGURAS ..................................................................................................................27 

1. INTRODUCCIÓN. MARCO CONCEPTUAL ..............................................................................33 

1.1. HIPERTENSION ARTERIAL................................................................................................................... 35 
1.1.1. DEFINICIÓN ............................................................................................................................................... 35 
1.1.2. CLASIFICACIÓN ........................................................................................................................................ 37 
1.1.3. EPIDEMIOLOGÍA...................................................................................................................................... 41 
1.1.3.1. PREVALENCIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL ............................................................... 41 
1.1.4. ETIOLOGÍA ................................................................................................................................................. 42 
1.1.5. TRATAMIENTO......................................................................................................................................... 44 
1.2. TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO .................................................................... 46 
1.2.1. DEFINICION ............................................................................................................................................... 47 
1.2.2. EPIDEMIOLOGIA...................................................................................................................................... 48 
1.2.3. FACTORES PATOGÉNICOS O PREDISPONENTES ..................................................................... 49 
1.2.4. CLASIFICACIÓN DE LOS EHE.............................................................................................................. 50 
1.2.4.1. HIPERTENSIÓN PREEXISTENTE O HIPERTENSIÓN CRÓNICA ...................................... 54 
1.2.4.2. HIPERTENSION GESTACIONAL .................................................................................................... 56 
1.2.4.3. PREECLAMPSIA.................................................................................................................................... 58 
1.2.4.4. PREECLAMPSIA CON HIPERTENSION CRONICA SOBREAÑADIDA. ECLAMPSIA... 77 
1.2.4.5. SINDROME DE HELLP ....................................................................................................................... 78 
1.3. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR .................................................................................. 80 
1.3.1. EPIDEMIOLOGÍA...................................................................................................................................... 83 
1.3.2. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR ASOCIADOS AL EMBARAZO ...................... 95 
1.3.2.1. DIABETES MELLITUS GESTACIONAL......................................................................................... 96 
1.3.2.2. HIPERTENSIÓN GESTACIONAL ................................................................................................. 102 
1.3.2.3. DISLIPEMIA......................................................................................................................................... 102 
1.3.2.4. OBESIDAD Y PREECLAMPSIA ..................................................................................................... 104 
1.3.2.5. ACIDO URICO Y PREECLAMPSIA............................................................................................... 108 
1.3.2.6. TABACO................................................................................................................................................. 109 
1.3.2.7. SÍNDROME METABOLICO ............................................................................................................ 110 
1.3.2.8. SEDENTARISMO................................................................................................................................ 111 
1.3.2.9. PREECLAMPSIA COMO MARCADOR DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 
FUTURA ................................................................................................................................................................. 112 
1.3.3. LA ENFERMERA EN EL SEGUIMIENTO DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIO 
VASCULAR EN MUJERES QUE HAN PRESENTADO EHE DURANTE SU GESTACION ........... 114 
1.4. ANTECEDENTES Y SITUACION ACTUAL ..................................................................................... 117 
1.5. INTERES DE LA INVESTIGACION Y JUSTIFICACION DEL ESTUDIO .............................. 130 

2. HIPÓTESIS DE TRABAJO..................................................................................................... 133 

3. OBJETIVOS .......................................................................................................................... 137 

3.1. OBJETIVO GENERAL .............................................................................................................................. 139 
3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS.................................................................................................................... 139 

4. MATERIAL Y METODOS ...................................................................................................... 141 

4.1. DISEÑO DEL ESTUDIO .......................................................................................................................... 143 
4.2. PERIODO DE INCLUSION Y ÁMBITO DE ESTUDIO................................................................. 143 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Índice 

10 

 

4.3. SUJETOS DE ESTUDIO........................................................................................................................... 146 
4.4. TIPO DE ESTUDIO Y TAMAÑO DE LA MUESTRA..................................................................... 146 
4.5. CRITERIOS DE SELECCIÓN ................................................................................................................. 146 
4.6. FUENTE DE RECOGIDA Y SELECCIÓN DE DATOS ................................................................... 147 
4.7. VARIABLES DEL ESTUDIO.................................................................................................................. 149 
4.8. ANALISIS DE DATOS .............................................................................................................................. 153 
4.9. ASPECTOS ÉTICOS DE LA INVESTIGACION ............................................................................... 154 

5. RESULTADOS ...................................................................................................................... 155 

5.1 DETERMINAR LA PREVALENCIA DE LOS DIFERENTES TRASTORNOS 

HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO EN MUJERES GESTANTES ATENDIDAS EN EL ÁREA 

DE SALUD DE GANDIA. .................................................................................................................................. 157 
5.2. IDENTIFICAR LOS FRCV MÁS FRECUENTES ASOCIADOS AL DIAGNÓSTICO DE LA 
EHE. ......................................................................................................................................................................... 158 
5.3. EVOLUCIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIO VASCUALR...................................... 193 
5.4. IDENTIFICAR LA PREVALENCIA DE MUJERES DIAGNOSTICADAS DE HTAG, 
ECLAMPSIA/PREECLAMPSIA QUE EVOLUCIONARON A HTA CRÓNICA ................................. 201 
5.5. SEGUIMIENTO DESPUÉS DEL PARTO. ........................................................................................... 204 
5.6. DETERMINAR LA MORTALIDAD ASOCIADA A FRCV DURANTE LA GESTACIÓN. ...... 210 
5.7. IDENTIFICAR EL PERFIL SOCIODEMOGRÁFICO ....................................................................... 211 
5.8. IDENTIFICACIÓN DE LOS  FÁRMACOS MÁS UTILIZADO EN EL CONTROL DM Y LA 
HTA DURANTE LA GESTACIÓN EN MUJERES CON FACTORES DE RIESGO CARDIO 
VASCCULAR EN EL EMBARAZO .................................................................................................................. 213 
5.9. DETERMINAR EL CONSUMO DE TABACO Y ALCOHOL O DROGAS EN MUJERES 

GESTANTES DIAGNOSTICADAS DE EHE ANTES Y DURANTE SU GESTACIÓN. ................ 214 
5.10. IDENTIFICAR LA RELACIÓN ENTRE HTAC, HTAG Y PE/E CON LA EDAD DE LA 
GESTANTE. ........................................................................................................................................................... 217 
5.11. IDENTIFICAR LA PREVALENCIA DE EHE EN MUJERES DE OTRAS RAZAS O ETNIAS.
 ................................................................................................................................................................................... 220 
5.12. IDENTIFICAR LA INFLUENCIA DE LOS FRCV DE LAS GESTANTES EN EL RECIÉN 
NACIDO. ................................................................................................................................................................. 221 
5.13. IDENTIFICAR EL PERSONAL SANITARIO QUE REALIZA EL SEGUIMIENTO TRAS EL 
PARTO DE AQUELLAS MUJERES QUE PRESENTAN ALGÚN FRCV.............................................. 241 
5.14. ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE MUJERES CON EHE EN LAS DIFERENTES CCAA EN 
ESPAÑA .................................................................................................................................................................. 242 

6. DISCUSION........................................................................................................................... 247 

6.1. PREVALENCIA DE LOS DIFERENTES TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL 

EMBARAZO ......................................................................................................................................................... 249 
6.2. IDENTIFICACIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIO VASCULAR MÁS 

PREVALENTES ASOCIADOS A LA EHE................................................................................................... 250 
6.2.1. GLUCOSA .................................................................................................................................................. 250 
6.2.2. ÁCIDO ÚRICO.......................................................................................................................................... 250 
6.2.3. COLESTEROL TOTAL, CHDL, CLDL............................................................................................... 251 
6.2.4. TRIGLICÉRIDOS .................................................................................................................................... 252 
6.2.5. OBESIDAD................................................................................................................................................ 252 
6.2.6. SEDENTARISMO COMO FACTORES DE RIESGO CARDIO VASCULAR........................... 252 
6.3. EVOLUCIÓN DE LOS FRCV DURANTE EL EMBARAZO .......................................................... 253 
6.4. MUJERES DIAGNOSTICADAS DE HTAG PE/E QUE EVOLUCIONARON A HTAC TRAS 

EL PARTO ............................................................................................................................................................. 254 
6.5. MORTALIDAD ASOCIADA A FRCV DURANTE LA GESTACIÓN......................................... 254 
6.6. PERFIL SOCIODEMOGRÁFICO.......................................................................................................... 255 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Índice 

11 

 

6.7. TIPO DE FÁRMACOS MÁS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE FRCV DURANTE 

EL EMBARAZO ................................................................................................................................................... 256 
6.7.1. HTA ............................................................................................................................................................. 256 
6.8. CONSUMO DE TABACO, ALCOHOL Y DROGAS ANTES Y DURANTE LA GESTACIÓN
 ................................................................................................................................................................................... 258 
6.9. RELACIÓN ENTRE EDAD DE LA GESTANTE Y EHE ................................................................ 259 
6.10. PREVALENCIA DE PE/E EN MUJERES DE OTRAS RAZAS O ETNIAS ........................... 260 
6.11. INFLUENCIA DE LOS FRCV DE LA GESTANTE EN EL RECIÉN NACIDO ...................... 260 
6.12. PERSONAL SANITARIO QUE REALIZA EL SEGUIMIENTO TRAS EL PARTO........... 262 
6.12.1. SEGUIMIENTO POR NEFRÓLOGO. ............................................................................................. 262 
6.12.2. DERIVACIÓN POR NEFRÓLOGO U OBSTETRA AL MÉDICO DE ATENCIÓN 
PRIMARIA ............................................................................................................................................................. 262 
6.13. SEGUIMIENTO DE MUJERES CON EHE EN OTRAS CCAA .................................................. 263 
PROYECTO DE ESTRATEGIA DE SEGUIMIENTO DE FACTORES DE RIESGO CARDIO 

VASCULAR POR ENFERMERÍA TRAS LA GESTACIÓN EN AQUELLAS MUJERES QUE 

PADECIERON EHE............................................................................................................................................ 265 

7. CONCLUSIONES ................................................................................................................... 271 

8. REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS ........................................................................................ 277 

9. ANEXOS ............................................................................................................................... 307 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Glosario de abreviaturas  

13 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GLOSARIO DE ABREVIATURAS 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

  



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Glosario de abreviaturas  

15 

 

ACV. Accidente Cerebro Vascular 

ADA. Asociación Americana de Diabetes 

AMPA. Auto medición de la presión arterial 

CI. Cardiopatía Isquémica 

CV. Cardio Vascular 

CIU. Crecimiento Intra Uterino 

DM. Diabetes Mellitus 

DMG. Diabetes Mellitus Gestacional 

DMPG. Diabetes Mellitus Pre Gestacional 

E. Eclampsia 

ECV. Enfermedad Cardiovascular 

ECa. Ensayos clínicos aleatorizados 

EHE. Enfermedad Hipertensiva del Embarazo 

ENS. Encuesta Nacional de Salud. 

ESH/ESC. Grupo de Trabajo para el manejo de la hipertensión arterial de la Sociedad  

Europea de Hipertensión (ESH) y la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) 

FRCV. Factores de Riesgo Cardiovascular 

GC. Gasto Cardíaco  

G. E. D. E. Grupo Español para el Estudio de la Diabetes  y Embarazo 

HDL. Hiperlipidemia 

HTA. Hipertensión Arterial  



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Glosario de abreviaturas  

16 

 

HTC. Hipertensión crónica 

HTG. Hipertensión gestacional 

IAM. Infarto Agudo de Miocardio 

IFG. Índice de Filtrado Glomerular 

IM. Infarto de Miocardio 

IMC. Índice de masa corporal 

INE. Instituto Nacional de Estadística 

MAPA. Monitorización ambulatoria de la presión arterial 

MMII. Miembros Inferiores 

OMS. Organización Mundial de la Salud 

PA. Presión Arterial 

PE. Preeclampsia 

RVP. Resistencia Vascular Periférica  

S. HELLP. Síndrome de HELLP 

SHE-LELHA. Sociedad Española de Hipertensión/Liga Española para la Lucha contra la 

Hipertensión Arterial 

SM. Síndrome Metabólico 

TAD. Tensión arterial diastólica 

TAS. Tensión arterial sistólica 

TGR.Triglicéridos 

TTOG. Test de tolerancia oral a la glucosa 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Índice de tablas  

17 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INDICE DE TABLAS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Índice de tablas  
 

19 

 

Tabla 1. Clasificación de la presión arterial en adultos de 18 años o más (JNC 7 Exprés). 

Tabla 2. Definiciones y clasificación de las cifras de P.A. en consulta (mmHg) según las 

guías de ESH/ESC de 2013. 

Tabla 3. Modificaciones en los estilos de vida para tratar la hipertensión arterial . 

Tabla 4. Clasificación de los Estados Hipertensivos del Embarazo (EHE). 

Tabla 5. Diagnostico de los EHE que complican el embarazo. 

Tabla 6. Indicaciones de gravedad de los trastornos hipertensivos gestacionales . 

Tabla 7. Principales determinantes del pronóstico materno y fetal en la PE. 

Tabla 8. Tratamiento de la hipertensión arterial en el embarazo. 

Tabla 9. Diagnóstico diferencial del síndrome de HELLP. 

Tabla 10. Clasificación de la obesidad. 

Tabla 11. Ganancia de peso recomendada en el embarazo según el IMC preconcepcional.  

Tabla 12. Recomendaciones sobre la obesidad en el embarazo. 

Tabla 13. Evidencia de estudios más destacados en relación a PE y futura ECV. 

Tabla 14. Descripción del diagnóstico inicial.  

Tabla 15. Distribución de los niveles de glucosa basal en analítica 1. 

Tabla 16. Distribución cruzada entre la presencia o no de antecedentes de Diabetes 

Mellitus Gestacional (DMG) y niveles de glucosa basal en la analítica 1.  

Tabla 17. Distribución cruzada entre niveles de glucosa basal en la analítica 1 (GB1) y 

diagnóstico inicial. 

Tabla 18. Distribución cruzada entre niveles de glucosa basal en la analítica 1 (GB1) y 

diagnóstico final. 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Índice de tablas  
 

20 

 

Tabla19. Distribución de los niveles de ácido úrico en analítica 1. 

Tabla 20. Distribución cruzada entre niveles de ácido úrico en la analítica 1 (AU1) y 

diagnóstico inicial. 

Tabla 21. Distribución cruzada entre niveles de ácido úrico en la analítica 1 (AU1) y 

diagnóstico final. 

Tabla 22. Distribución de los niveles de colesterol total en analítica 1. 

Tabla 23. Distribución cruzada entre niveles de colesterol total en la analítica 1 (CT1) y 

diagnóstico inicial. 

Tabla 24. Distribución cruzada entre niveles de colesterol total en la analítica 1 (CT1) y 

diagnóstico final. 

Tabla 25. Distribución de los niveles de triglicéridos en analítica 1. 

Tabla 26. Distribución cruzada entre niveles de triglicéridos en la analítica 1 (TGR1) y 

diagnóstico inicial. 

Tabla 27. Distribución cruzada entre niveles de triglicéridos en la analítica 1 (TGR1) y 

diagnóstico final. 

Tabla 28. Distribución de los niveles de colesterol HDL en analítica 1. 

Tabla 29. Distribución cruzada entre niveles de colesterol HDL en la analítica 1 (HDL1). 

y diagnóstico inicial. 

Tabla 30. Distribución cruzada entre niveles de colesterol HDL en la analítica 1 (HDL1). 

y diagnóstico final. 

Tabla 31. Distribución de los niveles de colesterol LDL en analítica 1.  

Tabla 32. Distribución cruzada entre niveles de colesterol LDL en la analítica 1 (LDL1) y 

diagnóstico inicial. 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Índice de tablas  
 

21 

 

Tabla 33. Distribución cruzada entre niveles de colesterol LDL en la analítica 1 (LDL1) y 

diagnóstico final. 

Tabla 34. Distribución de la presencia de obesidad al inicio de la gestación. 

Tabla 35. Distribución cruzada entre la presencia o no de antecedentes de obesidad y 

presencia o no de obesidad al inicio de la gestación. 

Tabla 36. Distribución cruzada entre presencia o no de obesidad al inicio de la gestación 

y diagnóstico inicial. 

Tabla 37. Distribución cruzada entre presencia o no de obesidad al inicio de la gestación 

y diagnóstico final. 

Tabla 38. Distribución de los niveles de glucosa basal en analítica 2. 

Tabla 39. Distribución cruzada entre niveles de glucosa basal  en la analítica 2 (GB2) y 

diagnóstico inicial. 

Tabla 40. Distribución cruzada entre presencia o no de glucosa basal al inicio de la 

gestación y diagnóstico final. 

Tabla 41. Distribución de los niveles de ácido úrico en analítica 2.  

Tabla 42. Distribución cruzada entre niveles de ácido úrico en la analítica 2 (AU2) y 

diagnóstico inicial. 

Tabla 43. Distribución cruzada entre niveles de ácido úrico en la analítica 2 (AU2) y 

diagnóstico final. 

Tabla 44. Distribución de los niveles de colesterol total en analítica 2. 

Tabla 45. Distribución cruzada entre niveles de colesterol total en la analítica 2 (CT2) y 

diagnóstico inicial. 

Tabla 46. Distribución cruzada entre niveles de colesterol total en la analítica 2 (CT2) y 

diagnóstico final. 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Índice de tablas  
 

22 

 

Tabla 47. Distribución de los niveles de triglicéridos en analítica 2. 

Tabla 48. Distribución cruzada entre niveles de triglicéridos en la analítica 2 (TGR2) y 

diagnóstico inicial. 

Tabla 49. Distribución cruzada entre niveles de triglicéridos en la analítica 2 (TGR2) y 

diagnóstico final. 

Tabla 50. Distribución de los niveles de colesterol HDL en analítica 2. 

Tabla 51. Distribución cruzada entre niveles de colesterol HDL en la analítica 2 (HDL2) 

y diagnóstico inicial. 

Tabla 52. Distribución cruzada entre niveles de colesterol HDL en la analítica 2 (HDL2) 

y diagnóstico final. 

Tabla 53. Distribución de los niveles de colesterol LDL en analítica 2.  

Tabla 54. Distribución cruzada entre niveles de colesterol LDL en la analítica 2 (LDL2) y 

diagnóstico inicial. 

Tabla 55. Distribución cruzada entre niveles de colesterol LDL en la analítica 2 (LDL2) y 

diagnóstico final. 

Tabla 56. Número de pacientes con registro (N), valores mínimo y máximo, medias (M) 

y desviaciones típicas (DT) en las diferentes analíticas realizadas para Glucosa Basal. 

Tabla 57. Número de pacientes con registro (N), valores mínimo y máximo, medias (M), 

desviaciones típicas (DT) en las diferentes analíticas realizadas para Ácido Úrico . 

Tabla 58. Número de pacientes con registro (N), valores mínimo y máximo, medias (M) 

y desviaciones típicas (DT) en las diferentes analíticas realizadas para Colesterol Total. 

Tabla 59. Número de pacientes con registro (N), valores mínimo y máximo, medias  (M) 

y desviaciones típicas (DT) en las diferentes analíticas realizadas para Colesterol TGR. 

Tabla 60. Número de pacientes con registro (N), valores mínimo y máximo, medias (M) 

y desviaciones típicas (DT) en las diferentes analíticas realizadas para Colesterol HDL. 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Índice de tablas  
 

23 

 

Tabla 61. Número de pacientes con registro (N), valores mínimo y máximo, medias (M) 

y desviaciones típicas (DT) en las diferentes analíticas realizadas para Colesterol LDL. 

Tabla 62. Distribución cruzada entre diagnóstico inicial y diagnóstico final. 

Tabla 63. Distribución cruzada entre diagnóstico final y mantenimiento del diagnóstico 

posparto (PP) 

Tabla 64. Distribución de los niveles de glucosa basal en las diferentes analíticas 

realizadas después del parto. 

Tabla 65. Distribución de los niveles de ácido úrico en las diferentes analíticas 

realizadas después del parto. 

Tabla 66. Distribución de los niveles de colesterol total en las diferentes analíticas 

realizadas después del parto. 

Tabla 67.Distribución de los niveles de triglicéridos en las diferentes analíticas 

realizadas después del parto. 

Tabla 68. Distribución de los niveles de colesterol HDL en las diferentes analíticas 

realizadas después del parto. 

Tabla 69. Distribución de los niveles de colesterol LDL en las diferentes analíticas 

realizadas después del parto. 

Tabla 70. Perfil edad. 

Tabla 71. Perfil rural/urbano. 

Tabla 72. Perfil nivel de estudios. 

Tabla 73. Perfil país de origen. 

Tabla 74. Perfil profesión. 

Tabla 75. Distribución cruzada entre consumo de tabaco y diagnóstico final. 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Índice de tablas  
 

24 

 

Tabla 76. Distribución del diagnóstico inicial, número de pacientes con ese diagnóstico. 

(N), valores mínimo y máximo, medias (M) y desviaciones típicas (DT) en edad. 

Tabla 77. Distribución del diagnóstico final, número de pacientes con ese diagnóstico. 

(N), valores mínimo y máximo, medias (M) y desviaciones típicas (DT) en edad. 

Tabla 78. Distribución cruzada entre país de origen y diagnóstico inicial.  

Tabla 79. Distribución cruzada entre niveles de glucosa basal en analítica 1, peso al 

nacer y prematuridad del recién nacido. 

Tabla 80. Distribución cruzada entre niveles de ácido úrico en analítica 1, peso al nacer 

y prematuridad del recién nacido. 

Tabla 81. Distribución cruzada entre niveles de colesterol total en analítica 1, peso al 

nacer y prematuridad del recién nacido. 

Tabla 82. Distribución cruzada entre niveles de triglicéridos en analítica 1, peso al nacer 

y prematuridad del recién nacido. 

Tabla 83. Distribución cruzada entre niveles de colesterol HDL en analítica 1, peso al 

nacer y prematuridad del recién nacido. 

Tabla 84. Distribución cruzada entre niveles de colesterol LDL en analítica 1, peso al 

nacer y prematuridad del recién nacido  

Tabla 85. Distribución cruzada entre obesidad al inicio de la gestación, peso al nacer y 

prematuridad del recién nacido. 

Tabla 86. Distribución cruzada entre diagnóstico inicial EHE, peso al nacer y 

prematuridad del recién nacido  

Tabla 87. Distribución cruzada entre diagnóstico EHE final, peso al nacer y 

prematuridad del recién nacido  

Tabla 88. Distribución cruzada entre niveles de glucosa basal en analítica 2, peso al 

nacer y prematuridad del recién nacido. 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Índice de tablas  
 

25 

 

Tabla 89. Distribución cruzada entre niveles de ácido úrico en analítica 2, peso al nacer 

y prematuridad del recién nacido 

Tabla 90. Distribución cruzada entre niveles de colesterol total en analítica 2, peso al 

nacer y prematuridad del recién nacido. 

Tabla 91. Distribución cruzada entre niveles de triglicéridos en analítica 2, peso al nacer 

y prematuridad del recién nacido. 

Tabla 92. Distribución cruzada entre niveles de triglicéridos en analítica 2, peso al nacer 

y prematuridad del recién nacido. 

Tabla 93. Distribución cruzada entre niveles de colesterol LDL en analítica 2, peso al 

nacer y prematuridad del recién nacido. 

Tabla 94. Gestantes con EHE que son derivadas al nefrólogo por el servicio de 

Obstetricia 

Tabla 95. Gestantes tratadas en el servicio de nefrología para seguimiento de HTA. 

Tabla 96. Derivación  desde a otros servicios tras el parto para su seguimiento. 

Tabla 97. Existencia de protocolos de derivación y/o seguimiento de gestantes con EHE. 

Tabla 98. Previsión de confección de protocolos en aquellos hospitales que no lo 

utilizan. 

Tabla 99. Tratamientos utilizados para la EHE en gestantes en los servicios de 

nefrología. 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el  
departamento de salud de Gandía 

 
Índice de figuras  

 

27 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  INDICE DE FIGURAS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Índice de figuras  

 

29 

 

Figura 1. La invasión normal de las arterias espirales por el trofoblasto.  

(.https://www.google.es/search?hl=es&site=imghp&tbm=isch&source=hp&biw=1152&

bih=958&q=migracion+de+trofoblaastos+en+arterias+espirales&oq=migracion+de+trof

oblaastos+en+arterias+espirales&gs) 

Figura 2. Evolución de la morbilidad por ECV en España. 

Figura 3. Tasa de mortalidad ajustada por edad en España. 

Figura 4.Distribución de la prevalencia de consumo de tabaco en la población entre 15 -

64 años en España entre los años 1997-2008. 

Figura 5. Prevalencia del consumo de tabaco en hombres y mujeres. Estados de la UE. 

Población de más de 14 años. 

Figura 6. Prevalencia de obesidad en hombres y mujeres. Estados de la UE. Población de 

más de 14 años. Años 2000-2007. 

Figura 7. Evolución del consumo medio de calorías por persona y día en España entre 

los años 1970 y 2001. 

Figura 8. Tabla SCORE calibrada para España del riesgo estimado de mortalidad 

cardiovascular aterosclerótica en 10 años, para valores específicos de presión arterial 

sistólica y colesterol total, según hábito tabáquico, sexo y edad. 

Figura 9. Algoritmo basado en los criterios diagnósticos de la ADA. 

(http://www.semergen.es/?seccion=dinamico&subSeccion=bloque&idS=7&idSS=27).  

Figura 10. Mapa departamental de salud de la Comunidad Valenciana. (www.sangva.es). 

Figura 11. Representación gráfica de la distribución del diagnóstico al inicio de la 

gestación. 

Figura 12. Representación gráfica de la distribución de los niveles de glucosa basal en 

analítica. 1 

Figura 13. Representación gráfica de la presencia de DMG. 

https://www.google.es/search?hl=es&site=imghp&tbm=isch&source=hp&biw=1152&bih=958&q=migracion+de+trofoblaastos+en+arterias+espirales&oq=migracion+de+trofoblaastos+en+arterias+espirales&gs
https://www.google.es/search?hl=es&site=imghp&tbm=isch&source=hp&biw=1152&bih=958&q=migracion+de+trofoblaastos+en+arterias+espirales&oq=migracion+de+trofoblaastos+en+arterias+espirales&gs
https://www.google.es/search?hl=es&site=imghp&tbm=isch&source=hp&biw=1152&bih=958&q=migracion+de+trofoblaastos+en+arterias+espirales&oq=migracion+de+trofoblaastos+en+arterias+espirales&gs
http://www.semergen.es/?seccion=dinamico&subSeccion=bloque&idS=7&idSS=27
http://www.sangva.es/


Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Índice de figuras  

30 

 

Figura 14. Representación gráfica de la distribución de los niveles de ácido úrico en 

analítica 1. 

Figura 15. Representación gráfica de la distribución de los niveles de colesterol total en 

analítica 1. 

Figura 16. Representación gráfica de la distribución de los niveles de triglicéridos en 

analítica 1. 

Figura 17 Representación gráfica de la distribución de los niveles de colesterol HDL en 

analítica. 

Figura 18. Representación gráfica de la distribución de los niveles de colesterol LDL en 

analítica 1. 

Figura 19. Representación gráfica de la práctica de ejercicio físico durante el embarazo . 

Figura 20. Representación gráfica de la distribución de la presencia de obesidad al 

inicio de la gestación. 

Figura 21 Representación gráfica de la distribución de los niveles de glucosa basal en la 

analítica 2. 

Figura 22. Representación gráfica de la distribución de los niveles de ácido úrico en la 

analítica 2. 

Figura 23. Representación gráfica de la distribución de los niveles de colesterol total en 

la analítica 2. 

Figura 24. Representación gráfica de la distribución de los niveles de triglicéridos en la 

analítica 2. 

Figura 25. Representación gráfica de la distribución de los niveles de colesterol HDL en 

la analítica 2. 

Figura 26. Representación gráfica de la distribución de los niveles de colesterol LDL en 

la analítica. 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Índice de figuras  

31 

 

Figura 27. Representación gráfica de las medias en glucosa basal en cada una de las 

analíticas realizadas. 

Figura 28. Representación gráfica de las medias en ácido úrico en cada una de las 

analíticas realizadas. 

Figura 29. Representación gráfica de las medias en colesterol total en cada una de las 

analíticas realizadas. 

Figura 30. Representación gráfica de las medias en colesterol TGR en cada una de las 

analíticas realizadas. 

Figura 31. Representación gráfica de las medias en colesterol HDL en cada una de las 

analíticas realizadas. 

Figura 32. Representación gráfica de las medias en colesterol LDL en cada una de las 

analíticas realizadas. 

Figura 33. Representación gráfica del número de casos no registrados en glucosa basal 

en las diferentes analíticas realizadas posparto. 

Figura 34. Representación gráfica del número de casos no registrados en ácido úrico en 

las diferentes analíticas realizadas posparto. 

Figura 35. Representación gráfica del número de casos no registrados en glucosa basal 

en las diferentes analíticas realizadas posparto. 

Figura 36. Representación gráfica del número de casos no registrados en triglicéridos 

en las diferentes analíticas realizadas posparto. 

Figura 37. Representación gráfica del número de casos no registrados en colesterol HDL 

en las diferentes analíticas realizadas posparto. 

Figura 38. Representación gráfica del número de casos no registrados en colesterol LDL 

en las diferentes analíticas realizadas posparto. 

Figura 39. Representación gráfica de los tratamientos más utilizados. 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Índice de figuras  

32 

 

Figura 40. Representación gráfica de la distribución de las participantes en consumo de 

tabaco, alcohol o drogas. 

Figura 41. Representación gráfica de las medias de edad en cada uno. 

Figura 42. Representación gráfica de las medias de edad en cada uno de los 

diagnósticos al final de la gestación. 

Figura 43. Representación gráfica del personal sanitario que realiza el seguimiento 

posparto. 

Figura 44. Derivación  a Nefrología por Obstetricia. 

Figura 45. Previsión de confección de protocolos en aquellos hospitales que no lo 

utilizan.  

Figura 46. Tratamientos utilizados para la EHE en gestantes en los servicios de 

nefrología. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 
Introducción. Marco conceptual  

33 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. INTRODUCCIÓN. MARCO CONCEPTUAL 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Introducción. Marco conceptual  

35 

 

1.1. HIPERTENSION ARTERIAL 

La hipertensión arterial (HTA) es sin lugar a dudas, uno de los más importantes 

problemas de salud de la medicina actual, siendo uno de los factores de riesgo que afecta 

a gran parte de la población mayor de 15 años. Su acción sobre los pequeños vasos 

sanguíneos de múltiples órganos, sean éstos, de la retina, del corazón, del encéfalo o de 

los riñones, la convierten en una de las afecciones médicas de más amplia repercusión 

sistémica, y por supuesto constituye una de las principales causas de morbi mortalidad 

en todos los países del mundo (1) 

La HTA es una enfermedad letal, invisible y silente que rara vez se acompaña de 

síntomas. Es un signo de alerta importante que nos indica la necesidad de  cambios 

urgentes en los estilos de vida de nuestra sociedad. La detección temprana, el 

tratamiento apropiado y el control de la hipertensión producen importantes beneficios 

sanitarios y de índole económica, ya que el tratamiento de las complicaciones de la 

hipertensión, abarca intervenciones costosas como la cirugía de revascularización 

miocárdica, la endarterectomía3 carotidea(2) o la diálisis, que agotan tanto los 

presupuestos gubernamentales como los individuales. La modificación de los factores de 

riesgo relacionados con el comportamiento, como la dieta malsana, el uso nocivo del 

alcohol o de la inactividad física mejoran el problema. La relación presión arterial (PA) y 

riesgo cardiovascular (RCV) es continua e independiente de otros factores de riesgo. 

Cuanto más alta es la PA mayor es la probabilidad de un evento cardiovascular (CV).(3) 

1.1.1. DEFINICIÓN 

La presión arterial es la fuerza ejercida por la sangre dentro de las arterias y debe ser 

adecuada para mantener una perfusión sanguínea efectiva en todo el organismo . Esta 

tensión, es el producto de la resistencia vascular periférica multiplicada por el gasto 

cardiaco.( 4) Este último, depende directamente de la contractibilidad miocárdica , 

considerada en términos de frecuencia cardíaca, y del volumen circulante intra torácico, 

medido como volumen de eyección.(5) 

                                                                 
3La endarterectomía carotídea es un tipo de intervención quirúrgica que se realiza a fin de extirpar la placa de ateroma 
de las arterias carotídeas. De las intervenciones vascualres realizadas en los en los EEUU, es la más común. 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Introducción. Marco conceptual  

36 

 

 

  

 

Gasto cardíaco: Cantidad de sangre propulsada por el corazón en un minuto (6) 

 

Resistencia vascular periférica: Es la resistencia que ofrece el lecho vascular al paso 

de la sangre impulsada por el corazón. El radio de las pequeñas arterias y arteriolas es el 

principal factor  que determina la resistencia vascular, cuyo mantenimiento es 

primordial para la adecuada perfusión de las zonas más periféricas. 

 

La hipertensión se define como la elevación mantenida de la presión arterial por encima 

de los límites (140/90 mmHg), que de manera uniforme, continua y exponencial 

aumenta la morbimortalidad cardiovascular en todas las poblaciones estudiadas, en 

cualquier grupo de edad y en ambos sexo. (7-9) 

 

La Sociedad Española de Hipertensión/Liga Española para la lucha contra la 

hipertensión arterial (SEH/LELHA), así como  la  Hipertensión Arterial/European Society 

of Cardiology (ESH/ESC 2013) definen la HTA como una presión arterial sistólica (PAS) 

≥ 140 mmHg o una presión arterial diastólica (PAD) ≥ 90 mmHg, según la evidencia 

derivada de ensayos clínicos aleatorizados (ECa) que indican que en pacientes con estos 

valores de PA, las reducciones inducidas por tratamiento farmacológicas son 

beneficiosas.(9)Por otro lado la Organización Mundial de la Salud (OMS) en el año 2013 en 

su informe sobre la HTA en el mundo, coincide con la (ESH/ESC) en su definición, y 

añade que los niveles normales de ambas presiones tanto la PAS como la PAD, son 

particularmente importantes para el funcionamiento de órganos vitales como el 

corazón, el cerebro o los riñones, así como para la salud y el bienestar general . (3,9) El 

riesgo ocasionado por la HTA sistólica aislada y por la elevación de la presión de pulso, 

es un determinante principal en el pronóstico del paciente hipertenso. Estudios 

epidemiológicos desde el Framingham, coinciden en que para cualquier nivel de PAS 

analizada, el tener mayor o menor presión de pulso supone un mayor o menor riesgo 

cardiovascular, es decir, han mostrado la importancia de la PAS, como mejor predictor 

de riesgo cardiovascular.(4) 

PA = RVP x GC 
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Son muchas las variables biológicas que inciden sobre nuestra salud, entre ellas la 

presión arterial (PA), cuyos valores varían a lo largo del día siguiendo un ritmo 

circadiano o en respuesta a los diferentes estados de actividad-alerta-sueño. La 

incorporación de la monitorización ambulatoria de la presión arterial (MAPA) a la 

práctica clínica, ha permitido conocer los valores de PA, que el paciente hipertenso 

presenta fuera de la consulta del médico, así como describir  diferentes patrones 

circadianos de dicha presión arterial. Tanto estos valores de PA ambulatorios como la 

ausencia de descenso nocturno de la PA se asocian con una mayor prevalencia de lesión 

de órganos diana y un riesgo aumentado de complicaciones cardio vasculares.(10) 

 

1.1.2. CLASIFICACIÓN 

Existen diferentes formas de clasificar la HTA. El Séptimo Informe del Comité Nacional 

Conjunto de los Estados Unidos de América sobre Prevención, Detección, Evaluación y 

Tratamiento de la Hipertensión Arterial (JNC 7 Exprés) propone una clasificación de PA 

para adultos de 18 y más años de edad partiendo de una normalidad establecida en 

120/80mmHg.(11) 

 

Tabla 1 Clasificación de la PA en adultos de 18 años y más.  

CLASIFICACION 

DE LA PA 

 

PAS mmHg PAD mmHg 

NORMAL < 120      y < 80 

PREHIPERTENSION 120-139      ó  80-89 

ETAPA 1 HTA 140-159      ó 90-99 

ETAPA 2 HTA ≥ 160      ó ≥ 100 

     Fuente: JNC VII Expres, (2007)  
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Otras formas de clasificación de la HTA: 

a) Por su etiología 

 HTA Esencial: elevación mantenida de la TA de causa desconocida, sin que pueda 

demostrarse patología orgánica responsable de la elevación de la PA. 

 HTA Secundaria: elevación mantenida de la TA secundaria a una patología 

orgánica, principalmente de origen renal, vascular aorto-renal o endocrina.(4) 

 

b) Clasificación de la PA en consulta 

Solo un pequeño porcentaje de la población hipertensa presenta únicamente PA 

elevada, mientras que la gran mayoría tiene factores de riesgo cardiovascular 

(FRCV) adicionales. Además cuando coexisten la PA y otros factores de riesgo Cardio 

vascular, pueden potenciarse mutuamente, lo que resulta un riesgo CV total o mayor 

que la suma de sus componentes individuales.(4)  Según la Guía de Práctica clínica 

(ESH/ESC) la TA se clasifica en distintas categorías, las cuales quedan detalladas a 

continuación en la tabla 2.(9) 

 

Tabla 2. Clasificación de la PA en consulta  

Categoría Sistólica Diastólica 

Óptima <120                                y < 80 

Normal 120-129                           y/o 80-84 

Normal alta 130-139                           y/o 85-89 

HTA grado 1 140-159                           y/o 90-99 

HTA grado 2 160-179                           y/o 100-109 

HTA grado 3 ≥ 180                               y/o ≥ 110 

HTA sistólica aislada ≥140                                 y < 90 

Fuente: Definiciones y clasificación de las cifras de P.A. en consulta (mmHg) según las guías de ESH/ESC de 

20134 

                                                                 
4La categoría se define por el valor más alto de la presión arterial, ya sea sistólica o diastólica. La HTA sistólica aislada 
debe clasificarse en grados 1, 2 ó 3 según los valores de presión arterial sistólica en los intervalos indicados. 
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c) HTA en situaciones especiales: (4,9) 

 HTA gestacional: se define por la aparición de HTA, en una mujer embarazada 

que no era hipertensa previa a la gestación. Se asocia a mayor morbimortalidad 

materna y fetal perinatal, teniendo especial importancia cuando aparece en el 

último trimestre de embarazo asociándose a otras alteraciones (edema, 

proteinuria, etc.) constituyendo un cuadro clínico de PE. 

 HTA sistólica aislada: se define cuando la TA es≥ 140 con una TAD< de 90. Este 

fenómeno es característico del envejecimiento, traduciendo la progresiva pérdida 

de elasticidad de las paredes arteriales como consecuencia de la arteriosclerosis.  

 HTA resistente: persistencia de la elevación de cifras tensionales >140/90mmHg, 

en un paciente que recibe tratamiento. Para considerar una HTA resistente al 

tratamiento deben cumplirse las siguientes condiciones: 

o Triple terapia incluyendo un diurético 

o Correcto cumplimiento terapéutico 

 Crisis hipertensivas: son situaciones en las que la PA se eleva de forma brusca y 

severa. En ocasiones puede ser provocada por factores desencadenantes, como 

estrés emocional, estimulantes, abandono del tratamiento etc. No obstante en la 

mayoría de las ocasiones, no se observa ningún factor responsable de la elevación 

brusca y generalmente sintomática de la TA. 

 HTA maligna o acelerada: es la elevación de TA asociada a signos severos de 

repercusión visceral: retinopatía hipertensiva maligna, insuficiencia renal y otros 

signos de microangiopatía. 

 HTA de bata blanca: es la elevación de la PA detectada en la consulta, no 

objetivándose en las medidas realizadas fuera del ámbito sanitario asistencial, 

como el domicilio o la farmacia.(4,9) 

 

d) PA fuera de la consulta (9,12) 

El método utilizado desde finales del siglo XIX para el diagnóstico y seguimiento de la 

hipertensión arterial ha sido la medida de la PA en la clínica con esfigmomanómetro de 

mercurio o aneroides. A nivel poblacional este método ha demostrado relación de la PA 

con la morbimortalidad CV.   
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Por otra parte, es un hecho conocido que con las medidas clínicas no se evita la reacción 

de alerta en las consultas, no se informa de la variabilidad de la PA y son frecuentes los 

errores en el proceso de medición, lo cual lleva a cometer errores en el proceso de 

diagnóstico y seguimiento de la HTA. Se estima que entre un 20-30% de las decisiones 

tomadas en base solo a medidas clínicas serán erróneas lo que para la Sociedad 

Española de Hipertensión/Liga Española para la lucha contra la Hipertensión Arterial 

(SEH-LELHA)(9)   es inasumible. 

 

Se estima que entre un 80 90% de las dudas en el proceso de diagnóstico y seguimiento 

pueden ser resueltas con medidas domiciliarias y estas son extremadamente útiles para 

el seguimiento de la HTA. 

 

A tener en cuenta: 

 Se debe explicar adecuadamente el procedimiento al paciente, con instrucciones 

verbales y escritas. Y, además, el paciente debe aprender bajo supervisión médica 

como hacer la auto medición de la presión arterial. 

 

 En la interpretación de los resultados, hay que tener en cuenta que la 

reproducibilidad de las mediciones fuera de la consulta y las medias diurnas y 

nocturnas son razonablemente buenas durante 24 h, pero son menos fiables en 

periodos más cortos. 

 

 Auto medición de la PA (AMPA) y medición de la PA fuera del consultorio 

(MAPA)5 proporcionan diferente información sobre el estado y el riesgo  del 

sujeto; se debe considerar ambos métodos como complementarios, más que 

opuestos o alternativos.   

                                                                 
5MAPA es la medición de la PA realizada fuera del consultorio, habitualmente en el domicilio del paciente, por personas 

como el propio paciente o sus familiares. AMPA es la auto monitorización mediante un dispositivo medidor que registra 

la PA durante 24h. Saiz Morón, A. (2012) 
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En los últimos años, en diferentes estudios se ha observado que la AMPA tiene 

una mejor correlación con la afectación de órganos diana.  

 

 La PA en consulta es generalmente más alta que la presión ambulatoria o auto  

medida y la diferencia es mayor en relación con el aumento de la PA en consulta.  

 

 Los dispositivos de medición de la PA deben estar evaluados y validados según 

protocolos internacionales estandarizados y se debe realizar y calibrar al menos 

cada seis meses. El protocolo de validación lo podemos encontrar en las páginas 

webs específicas. 

 

1.1.3. EPIDEMIOLOGÍA 

La HTA es el FRCV más prevalente del mundo, según datos de la World Hypertensión 

League. Según la OMS la hipertensión arterial afecta a más de mil millones de personas 

en el mundo, siendo una de las causas del Infarto de Miocardio (IM) y accidentes 

cerebrovasculares (ACV). Las complicaciones de la hipertensión causan anualmente 9,4 

millones de muertes, siendo el 45% de estas por cardiopatía isquémica, y el 51% de las 

muertes por ACV. En España son 11 millones de personas (el 36% según la OMS) las que 

padecen esta enfermedad. Aunque la prevalencia de HTA en España es media, 

comparada con el resto de países casi un 40% sigue siendo un porcentaje muy elevado. 

Según datos de la OMS Canadá es el país con menos prevalencia de HTA (29,7%), siendo 

África el continente  con las cifras de HTA más elevadas, presentando cifras entre el 40 y 

52% de la población.(13) 

 

1.1.3.1. PREVALENCIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL 

Los datos comparativos sobre la prevalencia de la HTA y las tendencias temporales de la 

PA en distintos países europeos son escasos. En términos generales, la prevalencia de la 

HTA se sitúa alrededor de un 30-45% de la población general, con un marcado aumento 

en edades más avanzadas. La mortalidad por ictus es un indicador importante si se 
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relaciona con la HTA ya que esta es la causa más importante de esta complicación. Se ha 

descrito una fuerte relación entre la prevalencia de HTA y la mortalidad por ictus .(9) 

Las tasas actuales de mortalidad normalizadas por edad en los países de ingresos bajos, 

son más altas que la de los países desarrollados. Casi el 80% de las muertes por 

enfermedades cardiovasculares (ECV) corresponden a países con ingresos bajos o 

medianos. 

 

Según el INE en España en el año 2013 hubo un total de 117.484 muertes por 

enfermedad del aparato circulatorio incluyendo en ella la HTA, siendo la tasa bruta por 

100.000 habitantes un total de 233,2 para hombre y 270,5 para mujeres 

respectivamente.(14)  

1.1.4. ETIOLOGÍA 

La HTA  esencial es un desorden heterogéneo, por tanto puede haber variaciones 

considerables en la participación de los factores causales en diferentes periodos y 

estadios, y en diferentes individuos, por tanto su etiología puede ser multi causal.  

a) Interacción genética-ambiente 

La interacción entre variaciones genéticas y factores ambientales tales como el 

estrés, la dieta y la actividad física, contribuyen al desarrollo de la HTA esencial. Esta 

interacción origina los denominados fenotipos intermedios, mecanismos que 

determinan el fenotipo final de hipertensión arterial a través del gasto cardíaco y la 

resistencia vascular total. Los límites entre la influencia del ambiente y de los genes 

son borrosos.(15) 

 

b) Historia familiar y genética de la HTA 

Se ha comprobado que la correlación entre la PA entre hermanos naturales es 

mayor que la hermanos adoptados, así mismo entre padre/madre de los hijos 

naturales. 

La historia familiar de la HTA predice de forma muy significativa la afectación futura 

por la hipertensión en miembros de una misma familia.(15)  
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c) Factores etiológicos de la HTA esencial(4,15) 

Se han descrito los siguientes: 

 1. Obesidad 

 2. Resistencia a la insulina 

 3. Ingesta elevada de alcohol 

 4. Ingesta elevada de CL Na en pacientes sensibles a la sal 

 5. Edad y sexo 

 6. Sedentarismo 

 7. Estrés 

 8. Ingesta baja de potasio 

 9. Ingesta baja de calcio 

 

d) Factores ambientales 

Son los estilos de vida predisponentes. Se han identificado un conjunto de “hábitos 

de vida” directamente relacionados con el origen y mal control de la HTA, y cuya 

modificación pueden contribuir a la prevención de la aparición de la misma o a su 

mejora en el control.(4,16) 

 

e)    HTA secundaria a otras causas: 

Existe un grupo de aproximadamente el 5-10% de los pacientes en que la HTA 

puede ser secundaria a otras causas.(16) 

Así podemos distinguir: 

 Causas exógenas como la toma de fármacos (corticoides, anticonceptivos, 

antiinflamatorios no esteroideos), el exceso de alcohol o el abuso de regaliz.  

 Causas renales como la estenosis de la arteria renal o alguna nefropatía 

parenquimatosa. 

 Causas suprarrenales como el feocromocitoma o el hiperaldosteronismo. 

 Otras causas biológicas como la coartación de aorta, Síndrome de apnea hipo - 

apnea del sueño o el Hipotiroidismo. 
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1.1.5. TRATAMIENTO 

El objetivo principal del tratamiento debe ser la reducción de cifras de PA. 

Independientemente del fármaco con el que se consiga la normalización de valores, 

debemos añadir la modificación pertinente de los estilos de vida. 

1.1.5.1. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Constituye la base del tratamiento en el manejo de la HTA etapa I y II. La elección de uno 

u otro fármaco debe basarse en la comorbilidad del paciente, su coste económico, la 

accesibilidad y comodidad. 

 

El fármaco de primera elección en pacientes menores de 55 años sin comorbilidad debe 

ser un inhibidor de la enzima de conversión de la angiotensina (IECA), ya que es un 

fármaco eficaz, barato y bien tolerado. En caso de mala tolerancia la alternativa será un, 

inhibidor del sistema Renina Angiotensina (ARA II).( 9) En el caso de los ancianos o en 

mayores de 55 años, el fármaco de inicio deberá ser un diurético tiazídico (indapamida, 

clortalidona y en última instancia hidroclortiazida. Otra opción de primera instancia 

contemplada para estas personas mayores son los antagonistas del calcio, fármaco bien 

tolerado cuyo principal problema son los edemas en miembros inferiores (MMII). Según 

la ESH/ESC en muchas ocasiones no es suficiente la monoterapia para reducir la PA, por 

lo que se recomienda a asociación de dos o más fármacos .(9,16) 

 

1.1.5.2. MODIFICACIÓN DE ESTILOS DE VIDA 

Los cambios adecuados en el estilo de vida son la piedra angular en la prevención y 

tratamiento de la HTA, aunque se entiende que nunca deben retrasar la instauración del 

tratamiento farmacológico en pacientes con riesgo alto.(3,7,9,11,16) 

 Reducción del peso corporal 

 Adoptar un tipo de dieta rica en verduras y baja en grasa como la DASHDIET 

(Dietary Approaches to Stop Hypertension)(11). 

 Restricción de sal en la dieta. 
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 Actividad física. 

 Reducir el consumo del alcohol y el tabaco. 
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Tabla 3. Modificaciones en los estilos de vida para tratar la hipertensión arterial (JNC VII Expres) (11)  

Modificación  Recomendación  
Reducciónaproxi - mada en la 

PAS (Rango)  

Reducir del peso corporal  
Mantener un peso corporal normal  

(IMC 18.5–24.9 kg/m2)  

5–20 mmHg /10 kg de pérdida 

de peso  

Adoptar un plan de dieta tipo 

DASH  

Consumir una dieta rica en frutas y  

vegetales, productos lácteos bajos en 

grasa y con un contenido reducido en 

grasas saturadas y grasas totales.  

8–14 mmHg 

Reducir el consumo de sal de 

la dieta  

Reducir el consumo de sodio a no más 

de 100 mmol por día (2.4 g sodio or 6 g 

cloruro de sodio).  

2–8 mmHg 

Actividad física 

Participar en actividad física aeróbica 

regular como caminar (al  menos 30 

min por día, la mayoría de los días de la 

semana).  

4–9 mmHg 

Moderación en el consumo de 

alcohol  

Limitar el consumo de bebidas a no 

más de 2 tragos (1 onza o 30 mL 

etanol ; por ejemplo , 24 oz de cerveza , 

10 onzas de vino , o 3 oz de whiskey ) 

por día en la mayoría de los hombres y 

de no más de 1 trago al día en las 

mujeres y personas de peso más 

liviano.  

2–4 mmHg 

Fuente: DASH, Dietary Approaches to Stop Hipertensión. Para la reducción del riesgo cardiovascular global, parar de fumar, (2007). 

 

 

1.2. TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO 

La gestación es una condición fisiológica que somete a la mujer y al niño antes de nacer a 

una situación de estrés permanente. El estrés intenso y continuo durante el embarazo 

puede llegar a desequilibrar la homeostasis de la unidad materno -fetal, que se 

manifiesta como daño orgánico, enfermedad vascular, respuesta inflamatoria, neoplasia 

o defecto anatómico. El embarazo puede provocar hipertensión en mujeres previamente   
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normo tensas o agravarla en mujeres hipertensas, por ello constituye una patología 

frecuente durante la gestación.(17) 

 

1.2.1. DEFINICION 

La Enfermedad Hipertensiva del Embarazo  (EHE) constituye un conjunto de 

desórdenes que acontecen durante la gestación, cuyo nexo común es la presencia de 

HTA.(18) 

 

Es difícil presentar una definición consensuada a pesar de constituir una de las 

complicaciones más frecuentes del embarazo debido a: 

 Desconocimiento de la etiología de la Preeclampsia (PE)/Eclampsia (E). 

 Carecer de pruebas sensibles y específicas para establecer el diagnóstico    

diferencial de los distintos estados hipertensivos. 

 En el embarazo trascurren importantes cambios fisiológicos de la PA, que 

además varían con la edad, la procedencia y las características de la población. (19) 

 

La definición más aceptada es la misma que la admit ida fuera de la gestación: presión 

arterial sistólica (PAS) > 140 mmHg. y/o PAD > de 90mmHg. En dos o más ocasiones 

consecutivas y separadas por un intervalo de 4-6 horas. La HTA durante la gestación se 

considera grave cuando la PAS >160-170mmHg. y/o la PAD >110, antes de la vigésima 

semana de gestación (20) 

 

La EHE son complicaciones que se presentan con mayor repercusión en la salud 

materna. Implican entre el 8-10% de todos los embarazos y constituyen uno de los 

miembros de la triada letal, junto a la hemorragia y la infección. Sigue siendo una de las 

cuatro primeras causas de muerte  materno-fetal en la mujer embarazada, tanto en 

países en desarrollo como en los países desarrollados y son causa, también, de 

morbilidad potencialmente grave, generalmente transitoria pero con riesgo de secuelas 

permanentes en algunos casos como alteraciones neurológicas, hepáticas, hematológicas 

o renales.(21,22)  
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Se desconoce la influencia del embarazo en el incremento patológico de la PA, 

constituyendo uno de los problemas  más importantes y aún sin resolver de la 

obstetricia actual. En el caso de la hipertensión, el síndrome de preeclampsia, ya sea solo 

o agregado a la hipertensión crónica, es el más peligroso. La mayoría de los eventos 

adversos son atribuibles directamente al síndrome de PE, que se caracteriza por 

hipertensión de reciente comienzo con proteinuria durante el embarazo. La 

hipertensión gestacional (HTG) es acompañada de signos y síntomas de PE, casi en la 

mitad de los casos, y la PE se identifica en 3,9% de todos los embarazos. (21,23) Los EHE no 

solo presentan repercusiones en la madre sino también en el feto, ya que la alteración 

placentaria asociada puede producir restricción del crecimiento intrauterino (CIR), con 

el potencial riesgo de muerte fetal, obligando así a finalizar la gestación antes de su 

llegada a término. De esta manera, cuando estos lactantes se hacen adultos corren un 

mayor riesgo  de hipertensión y de  enfermedad cardiovascular (ECV). (19,20,24) 

 

Las complicaciones maternas más comunes incluyen coagulopatías, afecciones 

cardiovasculares, hepáticas (hematomas, rotura hepática, insuficiencia hepática), 

renales (insuficiencia renal), respiratorias, síndrome de HELLP, desprendimiento 

prematuro de placenta normalmente inserta y muerte. Entre las complicaciones fetales 

más comunes se encuentran: CIR, bajo peso al nacer, tamaño pequeño para la edad 

gestacional, prematuridad, trastornos metabólicos, pérdida de bienestar fetal y 

muerte.(25)  

 

La importancia de su estudio no solo reside en que una atención prenatal adecuada 

puede prevenir o atenuar las alteraciones hipertensivas de la gestación, si no que por 

otro lado la HTA en el embarazo es un marcador precoz de la HTA esencial y de 

enfermedad cardiovascular y renal futuras.(20) 

 

1.2.2. EPIDEMIOLOGIA 

 Según la OMS, en referencia al ámbito global cada día mueren aproximadamente 830 

mujeres por causas prevenibles relacionadas con el embarazo y el parto. Un 99% de la   
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mortalidad materna corresponde a los países en desarrollo, viéndose esta aumentada en 

las zonas rurales y en las comunidades más pobres. La mortalidad materna mundial se 

ha reducido alrededor del 44%, entre 1990 y 2015 según datos de esta fuente, aunque 

sigue siendo relativamente alta. Estos datos conllevan la casi totalidad de las distintas 

causas de muerte materna por complicación en el embarazo o el parto (75%) como son: 

las hemorragias graves, en su mayoría tras el parto, las infecciones y la hipertensión 

gestacional (PE y E). El mayor riesgo de mortalidad materna corresponde a las 

adolescentes de menos de 15 años, en la mayoría de países en desarrollo. (26) 

 

Los estudios realizados en diferentes centros a nivel mundial,  muestran una gran 

disparidad en cuanto a la incidencia. El análisis epidemiológico comparativo de los 

estados hipertensivos del embarazo, presenta diversas dificultades que se podrían 

identificar con las grandes disparidades en la terminología y clasificación empleadas por 

los distintos autores. La creación de grupos de consenso auspiciados por las sociedades 

médicas, ha intentado paliar la falta de uniformidad en la metodología y en los criterios 

utilizados para su estudio.(19) 

 

Se produce hipertensión en un 10% de los primeros embarazos y en el 8% de todos los 

embarazos. La incidencia varía en función de la población estudiada, estando 

influenciada tanto por factores étnicos y sociales, como ambientales y geográficos. Estas 

diferencias se aprecian incluso en diferentes poblaciones aparentemente 

homogéneas.(21,27) 

 

1.2.3. FACTORES PATOGÉNICOS O PREDISPONENTES 

Factores predisponentes:(17,18,27,28)  

a) Epidemiológicos: 

- Raza 

- Lugar de residencia, acceso a servicios sanitarios 

- Nutrición 

- Edad. Adolescencia o edad >35 años  
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- Gravidez y paridad 

- Constitución 

- Historia familiar de PE/E 

- Enfermedades maternas  

 

b) Relacionados con el embarazo 

- Ganancia ponderal 

- Multiparidad/nuliparidad 

- Embarazo molar 

- Hidramnios 

- Hidrops fetal 

- Malformaciones fetales 

- Hipertensión gestacional 

- Obesidad 

- CIR 

 

c) Otros 

- HTA previa  

- Enfermedad renal previa 

- ECV 

- Trastornos del tejido conectivo 

- Anticuerpos antifosfolípidos 

 

1.2.4. CLASIFICACIÓN DE LOS EHE 

Existen múltiples clasificaciones. Son muchos los autores que apoyan la clasificación de 

los EHE de la Working Group of the NHBPEP (National High Blood Pressure Education 

Pogram).(29) Su clasificación incluye los cuatro tipos de HTA en el embarazo que 

describimos a continuación en la tabla 4 y que han sido aceptados por la Sociedad 

Española de Ginecología y Obstetricia (SEGO).(19) 
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Tabla 4. Clasificación de los EHE. 

CLASIFICACIÓN DE LOS EHE 

HIPERTENSIÓN CRÓNICA: hipertensión que es detectada previa al embarazo o 

antes de la semana 20 de la gestación y/o persiste  a las 12 semanas tras el parto. 

PREECLAMPSIA/ECLAMPSIA: hipertensión más proteinuria después de la 

semana 20. Eclampsia es la ocurrencia de convulsiones en una paciente con 

Preeclampsia que no pueden ser atribuidas a otras causas. 

HIPERTENSIÓN CRÓNICA CON PREECLAMPSIA SOBREAÑADIDA: aparición o 

aumento súbito de proteinuria o hipertensión, o desarrollo de Síndrome de Hellp, 

en gestantes con HTA crónica. 

HIPERTENSIÓN GESTACIONAL: Es un hipertensión sin proteinuria tras la 

semana 20 que desaparece dentro de las 12 semanas primeras tras el parto, y se 

denomina también Hipertensión Transitoria. 

Fuente: Documentos de consenso Sociedad Española de Ginecología y Obstetricia (S.E.G.O. 2007) 

 

 

Una consideración a tener en cuenta en esta clasificación es la diferenciación entre  la PE 

y la E respecto de otros trastornos hipertensivos, ya que estos son los menos deseables. 

Así mismo tanto su patogenia como su tratamiento difieren del resto de trastornos 

hipertensivos del embarazo.(23) 

 

Es importante destacar la correcta valoración de la PA en la gestante para su 

diagnóstico. Esta debe hacerse de la siguiente manera:(19,30) 

a) La gestante sentada y el brazo descansando sobre una mesa  a nivel del corazón, 

habiendo permanecido en esta posición al menos 5-10 minutos antes de la 

medición. El manguito debe insuflarse rápidamente y vaciarse de 2-3 mmHg por 

segundo. Este tendrá una bolsa de aire de unos 12-15 cm de ancho que rodee al 

menos un 80% de la circunferencia del brazo.  
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 Se tomará la media de dos lecturas con un intervalo entre ambas de al menos 6 horas. 

 

b) Otros elementos a tener en cuenta en una gestante con sospecha de HTA(19) 

- El edema, que se diagnostica por hinchazón clínicamente evidente, pero la 

retención de líquidos puede también manifestarse  como un aumento de peso sin 

edema presente. 

- La oliguria < 500ml/24 horas debe ser considerada como signo de especial 

gravedad en una gestante con hipertensión. 

-  Crecimiento intrauterino retardado. 

 

A continuación se presenta la tabla 5. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Introducción. Marco conceptual  

53 

 

  

Tabla 5. Diagnóstico de los principales THE que complican el embarazo 

Hipertensión gestacional: 

 PAS ≥ 140 o PAD ≥ 90 por 1ª vez en el embarazo  

 Sin proteinuria 

 La PA regresa a la normalidad antes de la 12ª semana postparto  
 Diagnostico final solo hasta después del parto  
 Puede haber otros signo o síntomas de preeclampsia, como molestia epigástrica o 

trombocitopenia 

Preeclampsia: 

Criterios mínimos: 

 PA ≥140/90mmHg después de 20 semanas de gestación  
 Proteinuria ≥300 mg/dl o ≥1 + tira reactiva 

Mayor certeza de preeclampsia 

 PA ≥ 160/110 mmHg 
 Proteinuria de 2.0 g/dl, o ≥2 + con tira reactiva  
 Creatinina sérica > 1.2mg/dl,a menos que se sepa que estaba elevada antes  

 Plaquetas  <100.000μl  
 Hemólisis microangiopática, aumento DHL  
 Aumento de transaminasas sérica AST o ALT  

 Cefalea persistente u otro trastorno cerebral o visual  
 Dolor epigástrico persistente  

Eclampsia:  

 Convulsiones que no pueden atribuirse a otras causas en una mujer con PE  

Preeclampsia superpuesta a hipertensión crónica: 

 Proteinuria de inicio reciente ≥300mg/24h en mujeres hipertensas, sin proteinuria antes de las 
20 semanas de gestación 

 Aumento súbito de proteinuria o PA, o recuento plaquetario < 100.000 μl en mujeres con HTA y 
proteinuria antes de las 20 semanas de gestación  

Hipertensión crónica: 

 PA ≥ 140/90 antes del embarazo o diagnosticada antes de las 20 semanas de gestación, no 
atribuible a enfermedad trofoblástica gestacional 
O 

 HTA diagnosticada después de las 20 semanas de gestación y persistente 12 semanas después  
del parto                                                                                  Fuente: Cunningham (2010) 

             Fuente: Cunningam (2010) 

 

 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Introducción. Marco conceptual  

54 

 

1.2.4.1. HIPERTENSIÓN PREEXISTENTE O HIPERTENSIÓN CRÓNICA 

PA que está presente antes del embarazo o antes de la semana 20 de gestación, (que se 

presenta al menos en dos ocasiones), no atribuible a enfermedad trofoblástica 

gestacional, y cuya PAS  >140mmHg, o PAD > 90mmHg  (determinada por la 

desaparición del ruido o fase V de Korotkoff) y que se mantiene 6-12 semanas tras el 

alumbramiento.(19,23,24) Puede ser primaria o esencial y/o secundaria a otro tipo de 

trastornos clínicos.(30,31) 

 

 Epidemiología 

Es un trastorno relativamente común que se presenta en aproximadamente en el 1-5% 

de las mujeres embarazadas, las tasas van en función de la población estudiada ya que 

debido  la edad, la obesidad, y la DM II y/o la DMG, se espera que la prevalencia de HTC 

en el embarazo siga aumentando.(32) 

Se da con mayor frecuencia en mujeres obesas y con edad superior a 35 años. Sin 

embargo debe descartarse una HTA secundaria, particularmente a la estenosis de la 

arteria renal y la coartación de la aorta.(20) 

 

Las mujeres con hipertensión crónica (HTC) tienen un mayor riesgo (25%) de sufrir  PE 

sobreañadida, parto prematuro, CIR,(29) desprendimiento prematuro de placenta, 

insuficiencia cardíaca congestiva e insuficiencia renal aguda. El resultado tanto para la 

madre como para el niño de la HTC con PE sobreañadida, tiene un peor pronóstico que 

aquella madre que solo sufre PE sin HTC. (33)La HTC es una causa bien establecida de 

morbimortalidad cardiovascular.(3) 

 

Control y tratamiento 

Se recomienda control hospitalario si coexiste co-morbilidad: diabetes o afectación de 

órganos diana como cardiopatía, enfermedad renal, retinopatía conocida, etc. 

 

En caso de hipertensión secundaria se recomienda control mixto con el especialista de 

referencia.  
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Estudio basal (se recomienda en el primer trimestre):  

1. Analítica conteniendo los parámetros de creatinina, acido úrico, hemograma, 

AST/ALT, Na, K, glucosa, ratio prot/creatinina. 

2. ECG: durante el tercer trimestre la interpretación del ECG queda limitada por los 

cambios fisiológicos del eje cardíaco. La presencia de cambios electrocardiográficos 

sugestivos de hipertrofia ventricular izquierda (S en V1 + R en V5 o V6 > a 3,5 mV o R en 

aVL>1,1 mV) requieren ecocardiografía. 

3. En los casos en que coexista HTA con diabetes gestacional se requiere estudio de 

fondo de ojo (excepto si tiene uno en los seis meses previos). 

4. En la primera visita se ha de hacer especial incidencia en cambiar el tratamiento 

hipotensor contraindicado en la gestación (IECAS, atenolol, clortiazidas y ARA II).(30) 

 

Medidas generales 

- En mujeres con baja ingesta de calcio (menos de 600 mg o de 2 raciones) se 

recomienda suplemento de calcio (1 gr. al día). 

- Se recomienda también Ácido Acetil Salicílico a dosis de 75-150 mg/día desde antes de 

las 16 semanas y hasta la 36, antes de irse a dormir. 

- No se requiere ingesta hiposódica ni hipocalórica. 

- Restricción de la actividad de la gestante durante el tercer trimestre. 

- Información de los síntomas prodrómicos de la eclampsia y PE, aconsejando la 

presencia en urgencias ante cualquier signo de alarma.(30) 

 

Seguimiento  

- Autocontrol de PA 2-3 veces/semana. Visitas cada dos semanas si no existe co -

morbilidad 

- Clínicos. 

- Control analítico: mensual o si hay cambios clínicos (perfil hemograma y perfil renal, 

perfil hepático). Si no existe trombopenia no hacen falta estudios de coagulación 

adicionales a los propios del control gestacional. 

- Seguimiento fetal.(30)  
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Tratamiento hipotensor 

Si no hay co-morbilidad, el objetivo es mantener la TAS entre 135-155 y la TAD entre 

80-105. Hace falta iniciar el tratamiento en aquellas pacientes en que no se puede 

realizar un control adecuado. Si existe co-morbilidad el objetivo es mantener la TAS 

entre 130-145 y la TAD entre 80-95.(30)  En cuanto al tratamiento farmacológico están 

totalmente desaconsejados las clortiazidas, los inhibidores de la enzima conversora de 

la angiotensina (IECA) y los antagonistas de los receptores de la angiotensina (ARA II), 

ya que pueden producir alteraciones fetales, entre ellas insuficiencia renal e incluso 

muerte fetal.(9,19) 

 

Seguimiento postparto  

El objetivo es conseguir niveles  de PA < 140/90 en las semanas posteriores al parto. La 

alfa-metildopa está asociada a depresión postparto y se recomienda su substitución por 

otro hipotensor en las 48 horas tras el parto. 

 

El postparto es el momento idóneo para la promoción en mujeres hipertensas de estilos 

de vida saludables, para la prevención de enfermedades cardiovasculares y establecer 

los controles necesarios en el ámbito de la Atención Primaria.(30) 

 

1.2.4.2. HIPERTENSION GESTACIONAL 

Es la causa más frecuente de HTA durante el embarazo. Es un diagnóstico clínico 

provisional que se corresponde únicamente al periodo gestacional, (34) y se trata de una 

HTA inducida por el embarazo en una mujer normotensa, que desaparece dentro los 10 

primeros días y las 12 semanas primeras tras el parto. Se denomina también HTA 

transitoria del embarazo y su diagnostico suele ser pos gestacional o retrospectivo. 

 

Se establece en mujeres cuya PA alcanza 140/90 mmHg o mayor por primera vez 

después de la segunda mitad del embarazo (20 semanas), sin proteinuria ni otros signos 

multisistémicos de disfunción orgánica y que no cumplen los criterios para la PE o 

hipertensión crónica. Casi la mayoría de estas mujeres desarrollan posteriormente PE,   
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que incluye signos como proteinuria, trombocitopenia, o síntomas como cefalea y dolor 

epigástrico. La HTG se reclasifica como hipertensión transitoria si no aparece evidencia 

de PE, y la PA normal se recupera hacia las 12 semanas posparto. (19,23,24, 33) 

 

Epidemiologia  

De todos los embarazos complicados por HTA, el 70% se corresponde con PE e 

hipertensión gestacional (HTG). Entre las mujeres diagnosticadas de HTG el 6 -17% se 

presenta en nulíparas y en 2-4% en multíparas. La morbilidad perinatal de la HTG 

severa es similar a la de la PE severa; tienen dos veces más  riesgo de embarazo p re 

término y cuatro veces más que el peso del neonato esté por debajo del percentil 10. La 

tasa de cesáreas e inducción al parto es del doble que las gestantes normotensas, e igu al 

al de las gestantes que sufren PE.(33) 

 

Etiopatogenia  

En general, la HTG tiene la misma fisiopatología de la PE, formando el grupo de 

hipertensión inducida por el embarazo. El final común está basado fundamentalmente 

en un estado inflamatorio y de daño del endotelio vascular sistémico al que se puede 

llegar por diferentes vías. Estas vías pueden ser comunes para la HTG pero la 

importancia de una u otra pueden variar y diferenciar a este trastorno de la PE. En la 

génesis de la PE, estas vías se pueden clasificar en dos: las que dependen del feto y del 

desarrollo de la placenta y las que dependen del funcionamiento de los órganos y 

sistemas maternos. Entre las primeras la principal es el desarrollo inadecuado de los 

cambios vasculares fisiológicos en las arterias espirales. En cuanto a los factores 

maternos la lista es muy amplia y se detalla más ampliamente en el apartado que se 

corresponde con la PE.(19) 

 

La Sociedad Española de Ginecología y Obstetricia (SEGO) destaca la resistencia a la 

insulina como un factor de riesgo  más importante en los casos de HTG que en los de 

PE.(19)  



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Introducción. Marco conceptual  

58 

 

Lo usual es que la evolución sea benigna y que el resultado perinatal no se vea afec tado 

comparado con controles sin HTA. Su expresión clínica se limita a la gravedad de la 

hipertensión y no tiene repercusiones de otra naturaleza, incluso la volemia no se 

encuentra disminuida.(35)  

 

Control y tratamiento 

En general la conducta a seguir es conservadora y semejante al caso de PE leve . A ser 

posible el control de PA se realizará en Atención Primaria o en domicilio. Estos controles 

se acompañaran de analíticas, controles fetales, estudio Doppler umbilical y 

opcionalmente fetal y uterino. En cuanto a tratamiento farmacológico la SEGO en su 

documento de consenso nos dice que no se ha demostrado un efecto beneficioso real, 

por lo que su uso no es necesario en todas las pacientes. Estaría indicado 

fundamentalmente ante la persistencia de una TAD > 100 mmHg.(19) 

 

Otros autores como Hernández, S. et al,(2013) en sus protocolos de hipertensión 

aconsejan en aquellas mujeres que no presenten co-morbilidad y en las que no se pueda 

realizar un control exhaustivo iniciar tratamiento. El objetivo es mantener la PAS entre 

130-155 y la PAD entre 80-105. Si existe co-morbilidad el objetivo es mantener la PAS 

entre 130-145 y la PAD entre 80-95. Como tratamiento más utilizado se considera el 

betabloqueante (Labetalol) con dosis de 50-100 mg/6h. dosis máxima 2.400 mg/día.(30) 

 

1.2.4.3. PREECLAMPSI 

Un milenio antes de que existiera el término de “preeclampsia/eclampsia” cerca de 400 

años A.C., Hipócrates afirmó que el dolor de cabeza acompañado de  convulsiones y 

pesadez era grave en la gestante. Más tarde 100 años D.C. Celso describió la eclampsia 

como convulsiones durante el embarazo que remitían con la entrega. La evolución del 

conocimiento biológico durante el siglo XX, la cual se ha acelerado en las dos últimas 

décadas, ha ayudado a científicos a lograr avances en el entendimiento de los cambios 

fisiopatológicos asociados al desarrollo de la PE .(33)  
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La PE es un trastorno específico de la gestación humana, en el que concurren una 

afectación circulatoria sistémica de la madre y que se manifiesta clínicamente a partir de 

la segunda mitad (semana 20ª) del embarazo, aunque su sustrato patogénico se 

establece en la primera mitad. No se concibe como una enfermedad concreta, sino más 

bien como un síndrome complejo y heterogéneo.(36)Es una complicación importante y 

potencialmente grave del embarazo que en sus formas más complicadas suele ser de 

aparición más precoz y pueden cursar con insuficiencia renal, fallo hepático, trastornos 

de la coagulación, hemorragia hepática, edema de pulmón, convulsiones maternas 

(eclampsia) e ictus, así como el retraso del crecimiento intrauterino fetal y abrupto 

placentae. ( 37)Puede llegar a producir la muerte del feto o de la madre. La etiología ha 

permanecido y permanece aún hoy, poco clara. Se han utilizado diversas clasificaciones 

diagnósticas y diferentes nomenclaturas (toxemia, gestosis, hipertensión inducida por el 

embarazo, PE, etc.) para referirse a ella.(36) 

 

Aunque la PE es mucho más que una hipertensión gestacional con proteinuria 6 (al 

menos 300 mg en una muestra de orina de 24h), la aparición de esta última se mantiene 

como un criterio diagnóstico objetivo importante.(19,23,24,38,39).Algunas mujeres presentan 

una PE atípica, con todos los aspectos del síndrome pero sin hipertensión, proteinuria o 

ambas.(38) Algunos autores de American College Of Obstetrician and Gynecologist (ACOG), 

clasifican la enfermedad como “leve” y “grave”. Otros como Alexander et al. (2003) lo 

hacen como “leve” “menos grave” “no grave”. En la tabla 6 los criterios quedan definidos 

como “no grave” y “grave”.(23) 

 

 

 

  

                                                                 
6La proteinuria se define como la proteína en orina de 24h > de 300mg/24h, la existencia de un índice urinario proteína-

creatinina ≥ 0.3, o una concentración persistente de 30mg/dl (1+ en tira reactiva) de proteína en muestras aleatorias de 

orina.( 19)  
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Tabla 6. Indicaciones de la gravedad de los EHE 

ANORMALIDAD NO GRAVE                     GRAVE 

PAD < 110mmHg ≥ 110mmHg 

PAD < 110mmHg ≥ 110mmHg 

Proteinuria ≤ 2+ ≥ 3+ 

Cefalea Ausente Presente 

Cefalea Ausente Presente 

Dolor abdominal superior Ausente Presente 

Oliguria Ausente Presente 

Convulsión (eclampsia) Ausente Presente 

Creatinina sérica Normal Elevada 

Trombocitopenia Ausente Presente 

Aumento de transaminasas sérica Mínimo Marcado 

Restricción de crecimiento fetal Ausente Evidente 

Edema pulmonar Ausente Presente 

           Fuente: Cunningham(2010) 

 

 

La cefalea o trastornos visuales como los escotomas pueden ser signos premonitorios de 

la eclampsia. El dolor epigástrico o en el cuadrante superior derecho acompaña con 

frecuencia a la necrosis hepatocelular, la isquemia y el edema que distienden la capsula 

de Glisson. La trombocitopenia también es característica de la PE progresiva. Cuando 

más intensos sean estos signos y síntomas, menos probable es que se les pueda asignar 

una duración, lo más probables es que este indicado el parto. La diferencia de 

hipertensión gestacional grave o no grave de la PE puede ser confusa, porque una 

enfermedad al parecer leve puede progresar con rapidez hacia un padecimiento grave. 

 

Si se tienen en cuenta los principales condicionantes pronósticos en la PE (tabla 7) 

podrá deducirse la necesidad de priorizar los esfuerzos para identificar anticipadamente 

a aquellas gestantes con factores predisponentes y mayor riesgo de padecer las formas 

precoces y graves de la PE, de tal manera que se puedan optimizar los recursos para   
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ofrecerles los mejores cuidados disponibles. Un buen cribado debería de centrarse en 

identificar aquellos casos que supongan una mayor amenaza tanto para el pronóstico 

materno como el fetal.(37) 

 

 

Tabla 7. Principal es determinantes del pronóstico materno y fetal en la PE 

FACTORES QUE CONDICIONAN EL PRONOSTICO 

      1. Edad gestacional en el momento del diagnostico 

      2. Presencia o ausencia de criterios de severidad 

      3. Presencia o ausencia de enfermedades predisponentes 

      4. Calidad de la atención médica  

Fuente: Herráiz García I.(2010) 

 

 

Epidemiología 

La PE es un problema de salud pública y una de las principales causas de muerte 

materna. Complica aproximadamente el 3-7% de los embarazos. (40,41)Es la tercera 

causa de muerte materna en el mundo situándose esta en el 12%,  distribuida a nivel 

mundial en función de los recursos económicos y el acceso a los sistemas sanitarios.  

 

Además de las diferencias entre países, también hay grandes disparidades dentro de un 

mismo país entre ricos y pobres, así como entre poblaciones urbanas y rurales. (42) 

 

La prevalencia oscila entre el 1,8-16,75%. A nivel mundial, la incidencia de PE se sitúa 

entre el 2-10% de los embarazos, la cual es precursor de la eclampsia y varía en todo el 

mundo. La OMS estima que la incidencia de PE es siete veces mayor en los países en 

desarrollo que en los desarrollados (2,8% y 0,4% de los nacidos vivos respectivamente).  
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La incidencia de eclampsia aumenta conforme se llega a término; es poco frecuente 

antes del final del segundo trimestre.(24) En los países desarrollados de Norteamérica y 

Europa es similar y se estima alrededor de 5 a 7 casos por cada 10.000 partos, mientras 

que en países en desarrollo es variable, oscilando entre 1 caso por cada 100 embarazos a 

1 por cada 1.700 embarazos. Las tasas de los países africanos como Sudáfrica, Egipto, 

Tanzania y Etiopía varían de 1,8% a 7,1% y en Nigeria, la prevalencia oscila entre 2% a 

16,7%.(43) 

En EEUU la tasa de PE ha aumentado en las dos últimas décadas en un 25%, 

manteniéndose como una causa importante de morbilidad y mortalidad materna y 

perinatal.(44) 

En el estudio realizado por Lale-Say et al, (2014) el número de muertes por PE alcanza el 

14% del total de muertes maternas en el mundo.(45) 

 

Etiopatogenia 

 

La patogenia de la PE puede dividirse en dos etapas: la 1ª, una perfusión placentaria 

defectuosa o inadecuada, decidualización deteriorada o el fracaso de pre 

acondicionamiento uterino adecuado, por lo tanto la PE no es una enfermedad de 

interacción entre dos organismos genéticamente diferentes, y la 2ª, la reacción sistémica 

materna asociada con una activación endotelial exagerada y un estado inflamatorio 

generalizado en comparación con episodios de hipoxia de la placenta en embarazos 

normales.(46,47) La característica fisiopatológica que define a la PE es la lesión endotelial y 

en esencia se trata de una microangiopatía generalizada. Se define además como una 

patología única de la gestación con diversos factores maternos, placentarios y fetales.  

Los que se consideran más importantes en la actualidad son los siguientes: 

1. Implantación placentaria con invasión trofoblástica anormal de vasos uterinos. 

2. Tolerancia inmunitaria mal adaptada entre tejidos maternos (placentarios) y fetales.  
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3. Mala adaptación de la madre a los cambios cardiovasculares o inflamatorios del 

embarazo normal. 

4. Factores genéticos, incluidos genes predisponentes heredados o influencias 

epigenéticas.(23) 

 

Fisiopatología  

Migración deficiente del trofoblasto 

La principal hipótesis actual del desencadenante placentario es la mala perfusión de la 

placenta, relacionada con la deficiente migración y la invasión del trofoblasto. Hoy se da 

por sentado que la PE se origina con una deficiente placentación que tiene lugar en la 

primera mitad del embarazo. El proceso fundamental es la invasió n de lecho placentario 

por citotrofoblastos extravellosos, que penetran profundamente en el miometrio. 

También infiltran las arterias espirales, que se trasforman en grandes conductos sin 

estructura, que pueden favorecer el enormemente aumentado flujo sanguíneo de la 

placenta en el tercer trimestre. 

 

En la PE la invasión de citotrofoblastos es anormalmente poco profunda e incompleta, 

de manera que solo se modifican los segmentos deciduales de las arterias espirales, 

mientras que los segmentos distales del miometrio siguen siendo pequeños y 

musculares.(24) (Figura 1.) 
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Figura 1. Invasión normal de las arterias espirales por el trofoblasto. En la PE se aprecia defectuosa. 

 

Fuente: https://www.google.es/search?hl=es&site=imghp&tbm=isch&source 

 

 

Por lo tanto, es probable que la luz demasiado estrecha de las arteriolas espirales afecte 

el flujo sanguíneo placentario. Al final el descenso de la perfusión y un ambiente 

hipóxico conducen a la liberación de detritus placentarios que induce a una reacción 

inflamatoria sistémica.( 23,24) 

 

Factores inmunitarios 

La perdida de la tolerancia inmunitaria materna o tal vez su desregulación ante los 

antígenos placentarios derivados del padre, podría ser otra teoría citada para explicar la 

PE. También hay datos inferidos que sugieren un trastorno mediado por mecanismos 

inmunitarios. El riesgo de PE está incrementado de forma notable en circunstancias en 

las cuales podría estar alterada la formación de anticuerpos bloqueadores contra 

espacios angiogénicos placentarios. En estas circunstancias, el primer embarazo tendría 

el mayor riesgo. Por el contrario, las mujeres expuestas antes a los antígenos paternos, 

por ejemplo con un embarazo previo (con la misma pareja) están inmunizadas. Este 

fenómeno no es tan aparente en mujeres con un aborto previo.  
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Al principio de un embarazo destinado a presentar PE, el trofoblasto extravelloso 

expresa cantidades bajas de antígeno G leucocítico inmunosupresor humano (HLA-G). 

Esto podría contribuir a la vascularización placentaria defectuosa en la etapa 1. 

Los factores contribuyentes a una reacción inflamatoria mediada por intensificación 

inmunitaria, se estimulan por micro partículas placentarias, así como por adipocitos.(23) 

 

Activación de células endoteliales 

En respuesta a factores placentarios liberados por cambios propios de isquemia, o por 

cualquier otra causa precipitante, se pone en movimiento una cascada de sucesos. Por lo 

tanto, se presupone que factores antiangiogénicos y metabólicos, así como otros 

mediadores inflamatorios, producen lesión de las células endoteliales debido a un 

estado de activación extremo de los leucocitos en la circulación materna. En suma, las 

citosinas como el factor de necrosis tumoral α, (TNF-α) y las interleucinas tal vez 

contribuyan al estrés oxidativo relacionado con la PE. Otras consecuencias del estrés 

oxidativo son: producción de los macrófagos cargados de lípidos (células espumosas) 

que se observan en la aterosis; activación de la coagulación microvascular, que se 

manifiesta como trombocitopenia y aumento de la permeabilidad capilar, que se revela 

como edema y proteinuria.(23) 

 

Factores nutricionales 

Jhon et al. (2002), mostraron en su estudio que en la población general una dieta con 

alto contenido de frutas y verduras que tengan actividad antioxidante, se relaciona con  

un descenso de la PA. Otros autores manifestaron que las mujeres con bajo consumo de 

acido ascórbico en su dieta aumentan la incidencia de  la aparición de la PE. (23) 

 

Factores genéticos 

Ward y Lindheimer (2009) citan una incidencia para la PE de 20-40% entre la hijas de 

madres con PE; 11-37% para las hermanas de las afectadas; y 22-47% en estudios de 

gemelas.   
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Es probable que esta predisposición hereditaria sea el resultado de interacciones de 

cientos de genes heredados, tanto maternos como paternos que interaccionan con 

factores del medio ambiente. (23) 

Cambios fisiopatológicos(48) 

1.- Aparato cardiovascular. El gasto cardíaco es normal, y la HTA es causada por el 

incremento de las resistencias vasculares periféricas. 

Las células endoteliales de las mujeres con PE producen menos prostaciclina, un 

vasodilatador, en comparación con las células endoteliales normales. La menor 

concentración de prostaciclina permite una mayor sensibilidad vascular a la 

angiotensina II, lo que fomenta vasospasmo y aumenta las resistencias vasculares 

periféricas. 

 

2.- Coagulación. En el 10% de las mujeres con PE ocurre coagulación intravascular 

diseminada. A causa del daño endotelial, la mayoría de pacientes tienen consumo leve de 

factores de coagulación y aumento en las concentraciones de productos de la 

degradación de la fibrina. El daño vascular sostenido durante el vasospasmo podría 

originar coagulación intravascular difusa. 

 

3.- Función renal. 

a) Cambios glomerulares. La tasa de filtración glomerular , por lo general disminuye 

en un 30-40% en la PE en comparación con los controles normotensos de las 

embarazadas. La disminución de la filtración glomerular se explica en parte por 

la disminución del flujo plasmático renal y la glomeruloendoteliosis, que ocluyen 

la luz capilar. La producción de orina puede disminuir a <500 ml/24h. Así mismo 

se aprecia fuga de proteínas a la orina.(31) El glomérulo en condiciones normales 

es impermeable a las proteínas de gran tamaño, pero en esta enfermedad se 

torna más permeable. En parte los cambios son ocasionados por el vasoespasmo 

y daño endotelial. La pérdida de proteínas excede la capacidad de los túbulos 

para reabsorberlas. 
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b) La asociación de la hiperuricemia con PE ha sido conocido durante décadas. La 

causa más probable esta en relación a la reducción del índice de filtrado 

glomerular (IFG) y a los cambios tubulares que afectan la eliminación del ácido 

úrico. La depuración de ácido úrico es de casi 10% en comparación con la 

creatinina. La disminución en la reducción IFG del ácido úrico se observa antes de 

la alteración de la tasa de filtración glomerular, lo que sugiere una causa a nivel 

de los túbulos renales. El aumento en la concentración sérica de ácido úrico es 

ocasionada en parte por una mayor producción de este metabolito en los tejidos 

hipóxicos.(31) 

 

El ácido úrico es el producto final del metabolismo de las purinas. Es sintetizado 

por la enzima xantino oxidasa, y en humanos la mayor parte del ácido úrico 

circulante es producido en el hígado. Las concentraciones séricas de ácido úrico 

descienden en un 25-35% al principio del embarazo, pero después aumentan 

progresivamente hasta alcanzar al final del embarazo niveles similares a los de 

las mujeres no embarazadas. (36) 

 

El ácido úrico elevado se asocia con eventos cardiovasculares, enfermedades y 

factores de riesgo como la hipertensión, el síndrome metabólico, enfermedad 

renal crónica, la obesidad y la diabetes en el adulto. Estos factores también son 

conocidos por aumentar el riesgo de desarrollar en el embarazo síndrome de PE. 

Mientras que el ácido úrico se ha descrito principalmente como un bio marcador 

para estas enfermedades, está emergiendo la evidencia de que el acido úrico no 

solo predice el desarrollo de la HTA, sino que puede ser parte de la patología 

causal. En el embarazo, la hiperuricemia se produce con frecuencia antes del 

desarrollo de la hipertensión y la proteinuria, y se ha propuesto que tiene un 

destacado papel en el desarrollo de la PE.(51) 

 

c) Sistema renina-angiotensina-aldosterona. Existe un incremento en las 

concentraciones de los siguientes componentes: actividad y concentración de 

renina plasmática, angiotensinógeno, angiotensina y aldosterona.  
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Tres factores apoyan la teoría de que el sistema de renina-angiotensina media de 

las alteraciones patológicas de la PE: efecto vasoconstrictor potente de la 

angiotensina II, estimulación de la aldosterona por la angiotensina II y la 

consecuente retención de sodio, y la evidencia de que grandes dosis de 

angiotensina II causan proteinuria. 

Es posible que, pese a la disminución de del volumen intravascular, la 

vasoconstricción de la PE ocasione la percepción fisiológica de llenado excesivo, 

lo que suprime la liberación de renina .(48) 

 

4. Hígado 

La lesión vascular a nivel hepático y en fases más avanzadas la distensión de la 

cápsula de Glisson puede conducir  al desarrollo de manifestaciones clínicas,  

normalmente dolor epigástrico y/o vómitos. La alteración más habitual es una 

necrosis hepato-celular con depósitos de fibrina, que conduce a la particular 

elevación de transaminasas. La rotura o infarto masivo hepático, son 

complicaciones que pueden ser fatales, pero en la actualidad son poco frecuentes. 

La asociación de necrosis hepática con trombocitopenia y hemólisis se define 

como síndrome de HELLP.(48) 

 

5.- Plaquetas. Hemólisis. Coagulación 

Dado que las plaquetas comparten muchos de los pasos moleculares de la 

regulación endotelial, la alteración del ratio tromboxano/prostaciclina conduce a 

un estado de híper agregabilidad plaquetaria. En fases de lesión endotelial se 

produce un secuestro de plaquetas en la pared vascular, por lo que suele existir 

una reducción mayor o menor del recuento plaquetar y un aumento del tamaño 

medio. Por la misma razón, cuando la lesión endotelial es importante, se produce 

hemólisis por destrucción de hematíes a su paso por arteriolas capilares. El 

estado de híper coagulabilidad fisiológico de la gestación se acentúa en la PE, 

aunque resulta poco habitual el desarrollo de un síndrome de afectación 

diseminado. La afección hepática grave o la asociación de desprendimiento de 

placenta incrementan mucho esta posibilidad.(19) 
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6.- Otros signos en sistema nervioso central y vista: 

- Cefalea muy intensa que puede ser temporal, frontal, occipital o difusa que 

persiste a pesar de la toma excesiva de analgésicos. 

- Los síntomas visuales incluyen visión borrosa, destellos de luz o chispas 

(fotopsias), y escotomas, diplopía o amaurosis fugaz. La ceguera relacionada con 

la patología isquémica de la retina puede ser permanente. 

- El edema cerebral y los cambios isquémicos/hemorrágicos en los hemisferios 

posteriores observados en el TAC y la resonancia magnética, ayuda a explicar 

aunque no completamente los hallazgos clínicos. Estos hallazgos pueden ser el 

resultado de una disfunción generalizada de las células endoteliales que lleva al 

vasosepasmo de la vasculatura cerebral en respuesta a la HTA severa, o pueden 

ser el resultado de la perdida de la autorregulación cerebro vascular, 

representando una forma de síndrome de leuco encefalopatía posterior 

reversible que asociada a un aumento de la HTA grave, puede conducir a la 

muerte o a la discapacidad.(19,31,48) 

 

Factores Patogénicos o predisponentes 

Son muchos los mecanismos que se han sugerido como posibles causantes de la PE.  

El conocer con claridad los factores asociados con el desarrollo de la PE es clave, en la 

medida que éstos se identifiquen en una persona o población dada, ya sea para 

intervenirlos directamente o para enfatizar la necesidad de un control prenatal riguroso, 

que permita reducir la presencia de aquellos factores existentes, adelantar acciones 

preventivas específicas, hacer el diagnóstico lo más precoz posible e instaurar el 

tratamiento apropiado para cada caso, será un paso fundamental para establecer el tipo 

de control que se debe llevar a cabo con cada gestante.(36)  Si se clasifica adecuadamente a 

las embarazadas en función del riesgo a priori de padecer complicaciones como la PE, se 

puede llevar a cabo una distribución racional de los recursos de acuerdo a las 

necesidades.(49) Por ello, las actuales recomendaciones nacionales de la Sociedad 

Española de Ginecología y Obstetricia (SEGO)(19) e internacionales del National Institute 

for Clinical Excellence (NICE)(50) insisten en la importancia de realizar una adecuada 

identificación de los riesgos en la primera visita prenatal, de modo que se puedan relajar 
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los controles en aquellas embarazadas de bajo riesgo y concentrar los esfuerzos 

destinados a una vigilancia más intensiva en aquellos casos que acumulen mayores 

riesgos. El fallo en la identificación prenatal de aquellas mujeres, con mayores 

posibilidades de padecer PE, es causa de aumento en la morbi mortalidad por este 

trastorno.(36) Un antecedente de PE aumenta siete veces el riesgo de desarrollar PE en un 

embarazo posterior, en comparación con las mujeres sin ninguna historia de factor de 

riesgo o predisponente.(31) 

 

A continuación se detallan los factores de riesgo de la PE más comunes identificados en 

la literatura mundial: 

 

1. Relacionados con el embarazo (24,51) 

- Obesidad/IMC elevado. Muchos autores defienden que el padecer un IMC 

elevado es el mayor factor de riesgo de padecer PE tanto leve como severa. 

- Multiparidad/nuliparidad 

- Edad de la madre >35-40 años.  

- Mola hidatidiforme 

- Hidramnios 

- Hidrops fetal 

- Malformación fetal 

 

2. Etnia 

La presencia de PE es mayor en mujeres de raza negra, que según la mayoría de 

los estudios en EEUU presentan una incidencia de PE superior a 5% respecto a un 

4,7 % en mujeres blancas, y un 3,8% en mujeres hispanas.(52,53) Por otro lado 

deberíamos de tener en cuenta que la raza negra se asocia a pobreza 

malnutrición, obesidad, control prenatal inadecuado, violencia por parte de la 

pareja, entre otros grupos de factores que podrían incrementar en este grupo 

racial el riesgo de padecer trastornos en la salud y, especialmente, en el 

embarazo.(54) 
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3. Historia familiar de PE 

La predisposición a padecer una PE se hereda. Por tanto una historia familiar de 

PE (madre o hermana) constituye un factor de riesgo importante de padecerla.  

 

4.  Antecedentes médicos preexistentes o trastornos subyacentes (36) 

- HTC 

- DM 

-HLD. Entre las alteraciones de los lípidos, las que más intensamente se han 

relacionado con el riesgo de PE es la hipertrigliceridemia. Este factor aumenta el 

riesgo de padecerla en función de la severidad de la elevación de los triglicéridos. 

 

-  Enfermedad autoinmune. Aquellas mujeres que padecen PE tienen una mayor 

prevalencia de enfermedad autoinmune. En gestantes con Lupus Eritematoso 

Sistémico, la incidencia de PE se sitúa alrededor del 13%, alcanzando más del 

60% en aquellas con afectación renal. 

- Enfermedad renal. La presencia de enfermedad renal crónica se asocia de forma 

global con un riesgo de PE entre dos y tres veces superior a la población general. 

Se cree que el principal determinante del riesgo de PE no es la enfermedad de 

origen, sino la gravedad en sí de la insuficiencia renal. 

- Presencia de anticuerpos anti fosfolípidos. Los anticuerpos anti fosfolípido del 

tipo IgG pueden atravesar la barrera placentaria y han demostrado inhibir la 

diferenciación, disminuir la proliferación, aumentar la apoptosis y retardar la 

invasión de los taponamientos en las arterias espirales. De este modo, los 

mecanismos que vinculan el síndrome anti fosfolípido con la PE se relacionan 

más con alteraciones de tipo inflamatorio en la interfaz feto -materna que con 

eventos trombóticos. La PE severa y el síndrome de HELLP se asocian 

particularmente a esta población, mientras que la PE leve y tardía muestran una 

asociación más dudosa. 

- Hipercoagulabilidad (Trombofilia) si se estudia desde la perspectiva de las 

gestantes con el antecedente de PE, hasta en un 35% se puede encontrar alguna 

trombofilia, y en esas pacientes el riesgo de padecer una nueva PE se duplica 
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respecto a aquellas sin trombofilia, y también son más frecuentes en las formas 

precoces. 

- Aumento de la resistencia a la insulina 

- PE previa en gestaciones anteriores. El antecedente de PE en un embarazo     

anterior es el principal factor de riesgo para volver a parecerla, y el riesgo es 

mayor cuanto más  precoz haya sido la PE previa.(24,36) 

 

5.  Bajo nivel socioeconómico y cultural 

 

6.  Factores medioambientales 

 Residencia en medio rural o urbano que se puede asociar también a la pobreza y 

acceso restringido o poco accesible a los servicios sanitarios. 

 

7.  Factores exógenos 

- Nutrición inadecuada. 

- Estrés. 

- Presión laboral 

- Tabaquismo. El hábito tabáquico, aunque desaconsejado durante el embarazo, 

ha demostrado de forma paradójica ser un factor protector de la aparición de 

PE. Éste se pierde si la mujer deja de fumar al quedarse embarazada aunque hay 

autores que defienden que el tabaco es un factor protector de los trastornos 

hipertensivos del embarazo, aunque queda siempre desaconsejado para la salud 

en general, y especialmente en el embarazo.(55-57) 

 

8. Edad.  

El límite de edad por el cual se considera a la gestante añosa, ha ido variando a lo 

largo del tiempo y aun hoy en día sigue siendo un motivo importante de 

controversia. No obstante es unánimemente aceptado que las mujeres que paren 

a edades próximas al límite de fertilidad presentan una mayor morbimortalidad 

materno-fetal, sin estar bien establecido si ello se debe a la edad de forma 

exclusiva o a otros factores de riesgo asociados La variable edad se convierte en 
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un factor de riesgo para la PE-eclampsia cuando se presenta en sus extremos de 

riesgo, es decir, la adolescencia y la edad materna avanzada. (58,59) Mención especial 

merecen los embarazos en la adolescencia por la presión familiar y social, en los 

cuales los factores estresores juegan un importante papel en la aparición de PE 

en su gestación.(60) 

 

Es importante destacar que no todos los autores en sus estudios coinciden en la 

totalidad de los factores aquí expuestos, dado la variedad de los mismos que existen al 

respecto de este tema. 

 

PE posparto es la aparición de la hipertensión y proteinuria después del parto. 

Eclampsia posparto tardío es una forma atípica de la PE que comienza entre 48 horas y 

cuatro semanas después del parto. La mayoría de las pacientes con PE posparto no 

tienen evidencia de PE durante el embarazo. La hipertensión es un hallazgo común 

universal, pero no en la PE posparto. En este puede aparecer proteinuria y PE con 

menos frecuencia que en la PE durante el embarazo. Las convulsiones son a menudo 

más severas y refractarias al tratamiento.(57) 

 

Tratamiento  

Debe asumir dos tipos de actuaciones simultáneas: la protección de la madre y la 

prevención de morbimortalidad fetal. Ambos objetivos son compatibles en la inmensa 

mayoría de los casos. La actitud inicial dependerá del tiempo de gestación y de la 

gravedad del proceso hipertensivo. Si el embarazo ha cumplido las 36-37 semanas y los 

indicadores de madurez fetal son correctos puede adelantarse el parto. Éste pone fin a 

todos los problemas.(20) Solamente se prolongará la gestación de más de 34 semanas y 

viabilidad fetal si esta permite estabilizar o mejorar la situación de la madre, en este 

caso, se ha de transferir a la madre a un centro de mayor experiencia y equipamiento 

para su cuidado, esperar la madurez pulmonar fetal o inducirla con glucocorticoides y, 

en definitiva, planear la finalización de la gestación en condiciones lo mejor controladas 

posible.(19,61)  
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En cuanto al tratamiento farmacológico se pueden utilizar diferentes fármacos, la 

elección de los cuales depende de la experiencia y de la existencia de contraindicaciones 

relacionadas con la co-morbilidad de la gestante. El Labetalol se considera el fármaco de 

primera elección para muchos autores, así como el Nifedipino, Alfametildopa y la 

Hidralazina.(9,20,24,39,46,47) En casos o situaciones de emergencia la medicación se 

administrará vía intravenosa como se detalla en la tabla 8. 

 

En cuanto al uso de fármacos, no se ha demostrado efecto beneficioso en los casos de 

hipertensión gestacional y PE leve, por lo que su uso no es necesario en todas las 

pacientes. Estaría indicado el tratamiento farmacológico ante la persistencia de una PAD 

mayor de 100 mmgHg. (62) 
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Tabla 8. Tratamiento de la hipertensión arterial en el embarazo  

Fuente: Marín, R. (2011)  

A) Ingreso hospitalario     

- Con PAD  ≥100 mmHg y/o sistólica ≥ 150mmHg   

- Con proteinuria, hiperuricemia, plaquetopenia o aumento de transaminasas 

 - Se dejará al paciente en reposo 

B) Indicación del fármaco hipertensivo 

- Si pese al reposo existe PAD ≥ 100mmHg y/o sistólica ≥ 150mmHG 

Fármacos de elección:  

Primera etapa 

 - Alfametildopa 0,5-3g/24h (cada 8-12h9 

 - Labetalol 200-1200mg/24h (cada 8-12h) 

Segunda etapa 

 - Nifedipino retard 30-90mg/24h (cada 8-12h) 

 - Hidralazina 50-300mg/24h (cada 8-12h) 

 - Hidroclortiazida 12.5-25 mg/día  

Fármacos que no se deben usar 

- IECAs, ARAII e inhibidores directos de la renina 

C) Fármacos de emergencia hipertensiva (PA 160-170/110mmHg) 

 Labetalol: i.v. infusión continua (200mg en 200ml de dextrosa al 5%) 

Hidralazina: 5mg i.v. o i.m.Después 5-10mg cada 20-40 min. 

Nifedipino oral: solo la formulación retard con dosis de10-30mg/via oral. 

Nitroprusiato Na: contraindicación relativa por posible toxicidad fetal con uso > de 4h. En 

infusión continua 0,25μg/Kg/min. 

 

 

 

 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Introducción. Marco conceptual  

76 

 

El uso de aspirina (A.A.S.) a dosis bajas para la prevención de la PE es muy 

controvertido. A pesar de que en un importante metanálisis (Duley, L. Et al. 2001) (63) se 

observa un discreto beneficio de la aspirina para la prevención de la PE, mientras que  

dos metanálisis más recientes llegaron a una conclusión opuesta (Rossiy, M. Et al.) ( 9) Más  

tarde Duley (2007 y 2010) realiza de nuevo estudios de metanálisis donde concluye que 

los agentes antiplaquetarios, en su mayor parte dosis bajas de aspirina (75-100 mg/día), 

presentan beneficios moderados cuando se utiliza para la prevención de la PE y sus 

consecuencias, así mismo ponen de manifiesto la necesidad de más información para 

evaluar qué mujeres tienen más probabilidades de beneficiarse, cuál es el mejor 

momento para comenzar el tratamiento y en qué dosis.(63,64) 

 

Prevención de la PE 

La estrategia preventiva se plantea tanto para mujeres con factores de riesgo como las 

como las que ya han tenido un episodio de PE previa. Según la guía de práctica clínica de 

la ESH/ESC, las mujeres con un elevado riesgo de PE (por HTA, en embarazo previo, 

ERC, enfermedad autoinmune como el lupus eritematosos sistémico o el sínd rome 

antifosfolipídico, DM1, DM2 o HTA crónica) y mujeres con más de un factor de riesgo 

moderado de PE, se aconseja la administración de 75 mg de aspirina a día desde la 

semana 12 hasta el parto, siempre que la paciente tenga un riesgo de hemorragia 

gastrointestinal bajo.(9) Los suplementos de calcio sólo han demostrado ser efectivos en 

países en vías de desarrollo y con problemas de déficit nutricional. (20) Se recomienda una 

dieta normo sódica y normo calórica, ejercicio moderado aeróbico. 

 

Las mujeres que han presentado PE o HTG tienen, tras la menopausia, un riesgo 

aumentado e independiente de presentar hipertensión arterial esencial, morbi 

mortalidad cardiovascular y enfermedad renal terminal.(20)La prevención primaria de la 

PE se basa en la detección temprana de los factores de riesgo modificables. En aquellas 

mujeres que han presentado en su gestación PE severa, el seguimiento se fundamentará 

en los factores de riesgo cardiovascular, renal y metabólico. Necesitan un seguimiento 

posterior por parte del equipo de salud con el fin de controlar/evitar la aparición de ECV 

a largo plazo.(65) 
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1.2.4.4. PREECLAMPSIA CON HIPERTENSION CRONICA SOBREAÑADIDA. 

ECLAMPSIA 

La eclampsia es la PE complicada con convulsiones tónico-clónicas generalizadas. Se 

desconoce la fisiopatología de las convulsiones. Puede ocurrir antes, durante o después 

del trabajo del parto (48) 

Puede presentarse en el 1-2% de los casos de PE severa, se define como el desarrollo de 

convulsiones en pacientes con signos y síntomas de PE, en ausencia de otras causas. (61) 

En algunas mujeres con HTC, la PA aumenta en cifras francamente anormales, por lo 

regular después de la 24ª semana. Si esto se acompaña de proteinuria, y está asociado a 

evidencia de enfermedad placentaria se diagnostica eclampsia/preeclampsia 

superpuesta o añadida. En ocasiones puede presentarse de forma más temprana que la 

PE pura. La PE sobreañadida a una HTC comporta un empeoramiento del pronóstico 

materno-fetal. El diagnostico es difícil y se deberá sospechar siempre ante la aparición 

de uno o más signos o síntomas de afectación multiorgánica descritos antes en la PE, así 

mismo se realizarán estudios de imagen cerebral, en especial si las convulsiones ocurren 

en las 24 horas siguientes al parto. En gestantes con enfermedad renal crónica el 

diagnostico se realizara ante un incremento brusco de la hipertensión y de proteinuria. 

Tratamiento 

El tratamiento de la PE grave es la finalización de gestación. Sin embargo, cuando la 

edad gestacional es inferior a 34 semanas, condiciona un elevado riesgo de 

morbimortalidad perinatal. Por ello, en esas fases precoces de la gestación, sería 

recomendable intentar un tratamiento conservador siempre que se disponga de los 

medios adecuados para el control intensivo de estas pacientes, procediéndose a la 

finalización de la gestación a las 34 semanas o antes si se confirma la madurez pulmonar 

fetal o bien cuando empeore el estado materno o fetal.(62) 

La SEGO junto a otros autores coinciden en el tratamiento del brote hipertensivo  en la 

PE grave. El tratamiento incluye Sulfato de Magnesio para controlar las convulsiones, 
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tratamiento antihipertensivo con Hidralazina, Labetalol, Nifedipino, Nitroprusiato 

Sódico, Nitroglicerina, Diazepán y diuréticos en caso de edema agudo de pulmón, 

oliguria marcada o insuficiencia cardíaca, todo ello por vía intravenosa. Así mismo 

tendremos en cuenta la prevención de la aspiración e hipoxia e interrupción del 

embarazo cuando se estabilice la madre. Están contraindicados el Atenolol, los IECAs y 

los Bloqueantes de los receptores de la Angiotensina.(20,23,48,61,62)  

Entre las principales complicaciones maternas de la PE severa se encuentran el 

síndrome de HELLP (de 10-20%), la coagulación intra vascular diseminada (10%), el 

edema agudo de pulmonar carcinogénico (2-5%), el desprendimiento prematuro de 

placenta normo inserta (1-4%), insuficiencia hepática o la hemorragia (<1%), la 

eclampsia (1%), el accidente vascular cerebral, el edema cerebral y la insuficiencia 

cardíaca.(61)  

 

Las mujeres que han presentado HTA durante el embarazo deben de recibir consejos a 

cerca de hábitos de vida saludables relacionados con ejercicio físico, prevención del 

sobrepeso, supresión de tabaco, etc., y programar con el médico de familia revisiones, al 

menos cada tres años, para prevenir la aparición de HTA y la enfermedad vascular 

asociada.(20,34) 

 

1.2.4.5. SINDROME DE HELLP 

Tanto la PE como el síndrome HELLP tienen su origen en la placenta. Fue descrito por 

primera vez como tal por Pritchard en 1954.(66) Posteriormente fue Louis Weinstein en 

1982 quien lo denominó Síndrome de HELLP, tomando las iniciales de los hechos 

fundamentales de dicho síndrome: HELLP; Hemólisis, EL elevación de las enzimas 

hepáticas, y LP plaquetopenia. Tres años más tarde lo presentó como una variante de PE 

severa que puede desarrollarse antes o después del parto. Algunos autores como Haram 

K. et al, han desarrollado investigaciones al respecto del origen de los factores genéticos 

implicados en la acción el desarrollo de la PE y síndrome HELLP.(67,68) 
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Prevalencia  

La incidencia en mujeres con PE oscila entre el 4-12%. En PE grave es alrededor del 20- 

25%. Frecuencia que aumenta en raza blanca en mujeres añosas y multíparas.(68) 

 

Fisiopatología  

El síndrome de HELLP se considera una variante atípica de la PE severa y está asociado 

con la elevada morbimortalidad materna y perinatal. Se caracteriza desde el punto d e 

vista bioquímico, por hemólisis microangiopática (bilirrubina total ≥ 1.2 mg/dl), 

elevación de las enzimas hepáticas (aspartato aminotransferasa ≥ 70 UI/ L) y 

trombocitopenia (< 100.000 plaquetas /mm3).(68)  

 

El síndrome de HELLP comparte muchas características con el síndrome hemolítico 

urémico y con la purpura trombótica trombocitopénica idiopática, hígado graso, 

hepatitis, brote lúpico, síndrome antifosfolípido.(19,30) 

 

 

 

Tabla .9  Diagnóstico diferencial del síndrome de HELLP 

 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL SINDROME DE HELLP 

Hígado Graso Agudo del Embarazo                                                          Síndrome Antifosfolípidico Primario  

Púrpura TrombóticitopénicaTrombótica                                               Hepatitis Vírica Fulminante 

Síndrome Hemolítico Urémico                                                                  Pancreati tis aguda 

Lupus Eritematoso Sistémico                                                                    Colecistitis Aguda 

Púrpura Trombótica Idiopática (PTI)                                                     Shock Septicémico o Hemorrágico  

Fuente: Bartha , J.L. et al, (2007) 

 

 

Los primeros síntomas suelen ser digestivos: dolor en epigastrio o en hipocondrio 

derecho (90% de los casos), nauseas, cefalea, además de malestar indefinido desde unos   
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pocos días antes. La HTA y la proteinuria pueden ser en este momento leves o incluso 

ausentes en el 20-30% de los casos respectivamente. A la exploración física se aprecia 

en un 80% de los casos dolor a la presión en hipocondrio derecho y en un 60% edema o 

aumento de peso reciente, además de HTA e hiperreflexia. En algunos casos raros puede 

acompañarse de ictericia, sangrado gastrointestinal, hematuria, convulsiones o incluso 

dolor en hombros.(19) 

 

Control y Tratamiento 

Una vez diagnosticado se debe considerar la finalización de la gestación y remitir a la 

paciente a un centro de tercer nivel, e ingresarla en una zona o Unidad de Cuidados 

Obstétricos o Especiales. Una vez ingresada y comprobado el diagnostico se debe :(62,68) 

 Estabilizar a la gestante. 

 Comprobar la situación de bienestar fetal. 

 Indicación de finalización inmediata de la gestación. 

La conducta es similar a la PE grave con las siguientes salvedades: el inicio del 

tratamiento hipotensor con TA de 150/90 mmHg y objetivo terapéutico de 130/80 

mmHg y la posible administración de corticoesteroides. La dosis es doble que la 

utilizada para la maduración pulmonar y la mitad de la recomendada para el 

tratamiento de la púrpura trombocitopenia idiopática en adultos, dexametasona 10mg 

iv/12 h y dos dosis mínimo, adicionales en el posparto hasta alcanzar 100.000 

plaquetas/mm3 seguidas de dos dosis de 5mg iv/12 h, susceptible de variaciones en 

función de las circunstancias individuales, aunque algunos autores consideran que el 

uso de corticoides es muy controvertido.(68) 

 

1.3. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 

El riesgo cardiovascular se define como la probabilidad de padecer un evento 

cardiovascular en un determinado periodo, que habitualmente se establece en 5 ó 10 

años, y su estratificación y cuantificación por el médico de familia, especialmente en los 

pacientes que no padecen ECV, es decir intervención primaria, es fundamental para 
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establecer la intensidad de la intervención, la necesidad de instaurar tratamiento 

farmacológico y la periodicidad de las visitas de seguimiento.(69) 

 

Un FRCV es una característica biológica o un hábito de vida adquirido, así como un estilo 

de vida que aumenta la probabilidad de padecer o de morir a causa de una ECV en 

aquellos individuos que lo presentan. Precisamente, al tratarse de una probabilidad, la 

ausencia de los factores de riesgo no excluye la posibilidad de desarrollar una ECV en el 

futuro, y la presencia de ellos tampoco implica necesariamente su aparición. Los 

principales factores de riesgo pueden ser no modificables (edad, sexo, factores 

genéticos/historia familiar) o modificables, precisamente los de mayor interés, ya que 

en ellos cabe actuar de forma preventiva: HTA, tabaquismo, acido úrico, 

hipercolesterolemia, DM y sobrepeso/obesidad (particularmente la obesidad abdominal 

o visceral), frecuentemente unido a la inactividad física. Estos son los denominados 

factores de riesgo mayores e independientes, y son los que tienen una asociación más 

fuerte con la ECV, siendo muy frecuentes en la población. Otros FRCV que se asocian a 

un mayor riesgo de ECV son el colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad (cHDL) 

bajo y los triglicéridos altos, como expresión de partículas LDL pequeñas y densa s, como 

componente habitual del denominado SM, definido como la combinación de obesidad 

abdominal, hiperglucemia/resistencia a la insulina, aumento de triglicéridos/reducción 

de colesterol HDL (cHDL), acido úrico y elevación de la PA, lo que confiere un mayor RCV 

y de desarrollo de DM. 

 

Actualmente, se están investigando nuevas factores de riesgo emergentes, como la 

lipoproteína a, la homocisteína, la proteína C reactiva, el fibrinógeno, el factor VII, la 

adiponectina y la interleukina 6, y/o el marcador inflamatorio más utilizado como 

predictor de RCV es la proteína C reactiva.(69-71)  

 

Como se puede apreciar los principales FRCV siguen siendo los mismos id entificados 

hace varias décadas. El conocimiento de la magnitud y el control de estos factores de 

riesgo, y en particular de su frecuente asociación, constituye un aspecto esencial para 

comprender la dimensión de este problema a escala poblacional y para llevar a cabo una 
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prevención cardiovascular adecuada.(72) Por ello, la cuantificación de la frecuencia 

poblacional de estos factores es fundamental en el establecimiento de planes sanitarios, 

tanto en la fase de planificación como para evaluar la eficacia de las intervenciones 

preventivas.(71) 

Las ECV son un grupo de desórdenes del corazón y de los vasos sanguíneos, entre los 

que se incluyen:(73) 

 La cardiopatía coronaria: enfermedad de los vasos sanguíneos que irrigan el 

músculo cardiaco; 

 Las enfermedades cerebro vasculares: enfermedades de los vasos sanguíneos que 

irrigan el cerebro. 

 Las arteriopatías periféricas: enfermedades de los vasos sanguíneos que irrigan 

los miembros superiores e inferiores; 

 La cardiopatía reumática: lesiones del músculo cardiaco y de las válvulas 

cardíacas debidas a la fiebre reumática, una enfermedad causada por bacterias 

denominadas estreptococos. 

 Las cardiopatías congénitas: malformaciones del corazón presentes desde el 

nacimiento. 

 Las trombosis venosas profundas y embolias pulmonares: coágulos de sangre 

(trombos) en las venas de las piernas, que pueden desprenderse (émbolos) y 

alojarse en los vasos del corazón y los pulmones. 

Los ataques al corazón y los AVC suelen ser fenómenos agudos que se deben sobre todo 

a obstrucciones, que impiden que la sangre fluya hacia el corazón o el cerebro. La causa 

más frecuente es la formación de depósitos de grasa en las paredes de estos vasos 

sanguíneos. Los AVC también pueden deberse a hemorragias de estos vasos cerebrales o 

coágulos de sangre.(73)  
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1.3.1. EPIDEMIOLOGÍA 

Las ECV son la principal causa de muerte en todo el mundo. Cada año mueren más 

personas por ECV que por cualquier otra causa. Se calcula que en 2012 murieron por 

esta causa 17,5 millones de personas, lo cual representa un 30% de todas las muertes 

registradas en el mundo. De estas muertes 7,4 millones se debieron a la cardiopatía 

coronaria y 6,7 millones a los AVC.(73) 

 

En España, las enfermedades del sistema cardiovascular constituyen la primera causa de 

muerte para el conjunto de la población. En el año 2005 causaron en España 126.907 

muertes, (57.742 varones y 69.165 mujeres) lo que supone el 33% de todas las 

defunciones, con una tasa bruta de mortalidad de 292 × 100.000 habitantes (270 

varones y 314 mujeres). Los dos principales componentes de las enfermedades del 

sistema circulatorio son la enfermedad isquémica del corazón y la enfermedad cerebro 

vascular, que en su conjunto produce casi el 60% de la mortalidad cardiovascular total.  

 

La segunda causa de muerte la constituye la enfermedad cerebro vascular, que presenta 

cerca de la tercera parte (27%) de la mortalidad cardiovascular global. Este porcentaje 

es mayor en las mujeres (29%) que en los varones (25%). Hay diferencias importantes 

en las tasas de mortalidad del sistema circulatorio ajustadas por edad entre las 

diferentes comunidades autónomas españolas. Entre ellas nuestra comunidad.(74) 

 

En la 1ªConferencia de Prevención y Promoción de la Salud en la Práctica Clínica en 

España. Prevención cardiovascular. (2007), se presentan los datos acerca de la situación 

de morbimortalidad en este país. Figura 2 y 3.(71) 
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Figura 2.Evolución de la morbilidad por ECV en España 

 

Fuente: Fuente: Actualización del informe SEA (2007). España 1977–2006.  

 

 

 

Figura 3. Tasa de mortalidad ajustada en España  

 

 

 

Fuente: Actualización del Informe SEA. (2007) 1975-2006 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo en el 
departamento de salud de Gandía 

 

Introducción. Marco conceptual  

85 

 

La muerte por ECV ocurre con frecuencia de manera súbita y antes de acceder a los 

servicios sanitarios, por lo que muchas intervenciones terapéuticas son inaplicables o 

paliativas. La mayoría de los casos de ECV está estrechamente relacionada con hábitos 

de vida y factores bioquímicos y fisiológicos modificables. La modificación del riesgo 

cardiovascular ha mostrado su capacidad de reducir la mortalidad y la morbilidad por 

ECV, particularmente en sujetos de alto riesgo. 

 

Los profesionales de enfermería y medicina de atención primaria son los más implicados 

en el consejo clínico preventivo, por lo que se ha buscado un mayor asesoramiento y 

participación de los mismos. Se ha realizado un esfuerzo particular para armonizar el 

consejo que puede darse a profesionales de atención primaria y especializada, en cuanto 

a promoción y prevención de la salud respecto a los FRCV. (75) 

 

Principales FRCV 

Tabaquismo  

El consumo de tabaco constituye uno de los principales riesgos para la salud de las 

personas, incluyendo la salud cardiovascular, y además, es la principal causa de morbi 

mortalidad prematura y prevenible en cualquier país desarrollado. Es un factor de 

riesgo muy prevalente en España. El patrón de consumo varía notablemente por edad y 

sexo. La prevalencia más alta se da en el grupo de 25-44 años, seguido del grupo de 16-

24 años.(71) 

 

En la población general adulta de España el consumo se asemeja al resto de países 

europeos, con una prevalencia de sujetos fumadores en torno al 36% en hombres y 31% 

en mujeres, aunque  esta tendencia va aumentando en mujeres jóvenes.(70) 

La evolución del consumo de tabaco en la UE y en España se muestra en las figuras 4 y 5. 
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Figura 4. Distribución de la prevalencia de consumo de tabaco en la población entre 15-64 años en 

España entre los años 1997-2008 

 

Fuente: Lobos J. M. (2011) 

 

 

Figura 5. Preval encia del consumo de tabaco en hombres y mujeres. Estados de la UE. Población de más 

de 14 años. 

 

Fuente: Lobos J. M. (2011) 
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Los efectos negativos del tabaco actúan sinérgicamente con otros factores de riesgo con 

un importante efecto potenciador. El asesoramiento firme y explícito para dejar de 

fumar es el factor más importante para iniciar el proceso de abandono completo, 

incluyendo a los pacientes asintomáticos. 

 

Sobrepeso y obesidad 

Datos y cifras de la OMS 

 Desde 1980, la obesidad se ha doblado en todo el mundo. 

 En 2014, más de 1.900 millones de adultos de 18 o más años tenían sobrepeso, de 

los cuales, más de 600 millones eran obesos. 

 En 2014, el 39% de las personas adultas de 18 o más años tenían sobrepeso, y el 

13% eran obesas. 

 La mayoría de la población mundial vive en países donde el sobrepeso y la 

obesidad se cobran más vidas de personas que la insuficiencia ponderal. 

 En 2013, más de 42 millones de niños menores de cinco años tenían sobrepeso. 

 La obesidad puede prevenirse.(76) 

 

El sobrepeso se define como un índice de masa corporal (IMC) ≥ 25Kg/m2 según la 

definición de la OMS.(76) 

 

Tabla 10. Clasificación de la obesidad según el IMC 

 

Fuente: la OMS (2015)  
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En las sociedades desarrolladas, la prevalencia de la obesidad sigue aumentando con 

carácter epidémico, al contrario que otros factores de riesgo cardiovascular como la 

HTA o el Colesterol plasmático elevado que van controlando mejor en los últimos años. 

Se ha descrito un incremento continuo y gradual del riesgo relativo de mortalidad 

conforme aumenta el índice de masa corporal (IMC). Éste incremento es más acentuado 

cuando el IMC es ≥ 30 kg /m2. Además, se ha observado una asociación entre el IMC y la 

obesidad junto a la HTA, la dislipemia, la hiperglucemia y el sedentarismo. La obesidad 

visceral o intra-abdominal, definida por la circunferencia de la cintura, se relaciona 

significativamente con la edad, PA, los triglicéridos plasmático, la glucemia, la insulina 

plasmática y los índices de insulinorresistencia, y de forma inversamente proporcional 

con la concentración de, cHDL por lo que constituye un importante FRCV, con mejor 

capacidad predictiva del Índice de Masa Corporal (IMC).(70,71) 

 

La prevalencia de la obesidad en Europa varía según el país entre un 30-80% de los 

adultos (Figura 6) y se encuentra en aumento, de forma que en el año 2010, la 

presentaban 150 millones de adultos y 15 millones de niños.  

 

 

Figura 6. Preval encia de obesidad en hombres y mujeres. Estados de la UE. Población de más de 14 años. 

Años 2000-2007. 

 

Fuente: Lobos (2011) 
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La prevalencia de la obesidad en España se ha duplicado en los últimos 15 años, lo que 

sitúa en cifras nunca antes alcanzadas: un 14,5% en la población adulta, siendo más 

elevada entre las mujeres (15,75%)que entre los hombres (13,39%), así como en 

mayores de 55 años respecto a los más jóvenes. En comparación a otros países 

europeos, España se sitúa en un puesto intermedio-alto. Es junto con el tabaco, el 

principal factor responsable de la morbilidad, mortalidad y discapacidad prematuras en 

la población española. 

 

Sin embargo, en los niños y en los jóvenes los datos son significativamente peores, lo que 

augura unas próximas décadas seguramente dramáticas, con un comportamiento 

epidémico tanto de la obesidad como de la diabetes. En un amplio y reciente informe de 

la Organización para Cooperación y el Desarrollo Económico, España ocupó el tercer 

lugar en prevalencia de obesidad infanto-juvenil entre más de 40 países.(70)  

 

En cuanto a la alimentación, cabe destacar que el patrón al que se le ha atribuido 

tradicionalmente las mejores cifras en enfermedad cardiovascular de España y otras 

regiones del Mediterráneo, conocido como dieta mediterránea, se ha ido modificando en 

España en las últimas décadas, con un significativo aumento de las calorías ingeridas por 

persona y día (figura 7).(70) 
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Figura 7. Evolución del consumo medio de calorías por persona y día en España entre los años 1970 y 

2001. 

 

Fuente: Lobos, J.M. (1011) 

 

 

Inactividad física o sedentarismo 

La falta de actividad física es un problema de salud pública que se reconoce como un 

factor independiente de riesgo de enfermedad coronaria. El riesgo relativo de la 

inactividad es similar al de la HTA, la hipercolesterolemia, y el tabaquismo, por lo que el 

sedentarismo se asocia a un aumento simultáneo de la ECV. Mientras que cualquier 

incremento en el nivel de actividad física tiene efectos positivos para la salud: un estilo 

de vida sedentario, como el prevalente en Europa, se asocia con un mayor RCV. (75,77) 

 

Los datos de la Encuesta Nacional  de Salud (ENS, INE) del año 2012 reflejan que en 

España la población de entre 15-69 años, el 30,7% de los hombres y el 13% de las 

mujeres comprendidas en ese rango de edad y población seleccionada realizan ejercicio 

físico moderado.(78) 

 

La práctica regular de ejercicio físico a una intensidad ligera-moderada induce una serie 

de adaptaciones que produce los beneficios para la salud. Diferentes estudios han 
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mostrado una relación inversa entre ejercicio habitual y riesgo de enfermedad 

coronaria, eventos cardiacos y muerte. El ejercicio mejora el perfil lipídico y el control 

de la glucemia, reduce o previene HTA, la obesidad y el estrés, mejora la forma física y 

aumenta la longevidad. El efecto de la actividad física en la PA es más acentuado en los 

pacientes hipertensos y se reduce una media de 6-7mmHg en la PAS y la diastólica, 

frente a 3mmHg en los normo tensos. 

 

Las altas cifras de colesterol, triglicéridos y razón colesterol total/colesterol HDL se 

correlacionan con mayores reducciones tras el ejercicio, mientras que las bajas 

concentraciones de colesterol HDL se asocian con menores incrementos en respuesta al 

ejercicio. 

 

Los efectos del ejercicio aeróbico en el control de la glucemia son dispares y parece q ue 

sólo ciertos subgrupos se benefician, como los pacientes con DM II tratados con dieta y 

con buen control de la glucemia. 

 

Respecto a la obesidad el beneficio cardiovascular que se obtiene incrementando la 

actividad física es superior al del control de la dieta para reducir el peso. El 

entrenamiento físico asociado a dieta hipocalórica reduce el peso corporal, 

preferentemente el porcentaje de peso graso al incrementar el gasto energético y los 

índices metabólicos en reposo.(77) 

 

Desde que en los años 60, la movilización precoz y la actividad física empezaron a 

aplicarse en el tratamiento de la enfermedad coronaria, las principales guías al respecto 

recomiendan el ejercicio físico como uno de los pilares de la prevención secundaria de 

las ECV.(79) 

 

La Diabetes Mellitus 

Según proyecciones de la OMS, la diabetes será la séptima causa de mortalidad en 2030. 

 Se calcula que en 2014 la prevalencia mundial de la diabetes fue del 9% entre los 

adultos mayores de 18 años.  
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 Se calcula que en 2012 fallecieron 1,5 millones de personas como consecuencia 

directa de la diabetes.  

 Más del 80% de las muertes por diabetes se registra en países de ingresos bajos y 

medios. 

 Se calcula según proyecciones de la OMS, que la diabetes  será la séptima causa 

de mortalidad en 2030.(80) 

 

La prevalencia estimada de diabetes en nuestro país se ha estimado en torno a un 6,5 % 

para la población entre los 30-65 años, oscilando en diversos estudios entre el seis y el 

12%. Distintos estudios indican que el control estricto de los FRCV en los diabéticos tipo 

2 puede disminuir en un 50% la aparición de complicaciones micro y macro  vasculares, 

y reducir el riesgo de mortalidad. Asimismo, mediante la promoción de estilos y hábitos 

de vida saludables, la actividad física y una dieta saludable, entre otras medidas, se 

puede evitar o retrasar la aparición de nuevos casos de DM II. (70,71) 

 

Dislipemia 

La dislipemia es un importante factor de riesgo cardiovascular modificable que puede 

ser el resultado de la interacción entre factores genéticos y ambientales 

(hiperlipidemias primarias) o estar relacionadas con otras enfermedades 

(hiperlipidemias secundarias).(81) 

 

Se considera que un paciente presenta hipercolesterolemia límite si el colesterol total se 

encuentra entre 200-249mg/dl. La hipercolesterolemia es un factor de riesgo muy 

prevalente en los pacientes con enfermedad cardiovascular, y confiere especial riesgo de 

sufrir cardiopatía isquémica. Los diferentes estudios epidemiológicos muestran que los 

valores poblacionales de colesterol en España son similares, o incluso ligeramente 

inferiores a los del resto de países europeos. La prevalencia de dislipemia en la 

población general española se encuentra en torno al 30-51%, lo que la hace uno de FRCV 

más prevalentes, superado sólo en algunos estudios por la HTA .(70,82,83) 
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Hipertensión arterial 

La prevalencia de la HTA en España se encuentra entre el 35-40%. La frecuencia se 

incrementa con la edad ≥ 60 años y es posible que vaya en aumento debido al 

envejecimiento poblacional. Controlando la HTA se podría prevenir, en un tiempo 

razonable, el 20% de la mortalidad coronaria y el 24% de mortalidad cerebro vascular. 

Sin embargo, el control de la HTA en España es mejorable, lo que se pone de manifiesto 

por las diferencias observadas entre CCAA o comparando España con otros países. (70) 

 

Acido úrico  

El ácido úrico es el producto final del metabolismo de las purinas y uno de los 

marcadores biológicos de reconocido papel patogénico desde la antigüedad. Desde 

finales del siglo XIX se ha identificado una potencial relación entre ácido úrico e HTA, 

aunque esto ha sido siempre una cuestión de controversia. 

 

En la actualidad existe evidencia que vincula niveles elevados de ácido úrico con el 

desarrollo de HTA. La observación de que la hiperuricemia precede a la aparición de 

HTA, indica que puede desempeñar un potencial papel patogénico y que no es 

simplemente uno de los efectos de la hipertensión. El debate surge cuando diferentes 

autores se plantean si el ácido úrico es un FRCV independiente.(84) 

 

Grupos de prestigio como el Framingham Heart Study Group sostienen que no debe 

considerarse el ácido úrico como factor de riesgo independiente y lo cierto es que 

niveles séricos de ácido úrico no se encuentran en la actualidad entre los factores de 

riesgo incluidos en las diferentes tablas de valoración del RCV disponibles. (9) 
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Figura 8. Tabla SCORE calibrada para España del riesgo estimado de mortalidad cardiovascular aterosclerótica en 10 

años, para valores específicos dpresión arterial sistólica y colesterol total, según hábito tabáquico, sexo y edad. 

 

Fuente: Sans (2007) 

 

 

Síndrome Metabólico (SM) 

Se denomina síndrome metabólico al conjunto de alteraciones metabólicas constituido 

por la obesidad de distribución central, la disminución de las concentraciones del 

colesterol unido a las lipoproteínas de alta densidad (cHDL), la elevación de las 

concentraciones de triglicéridos, el aumento de la PA y la hiperglucemia. (85) El síndrome 

metabólico se está convirtiendo en uno de los principales problemas de salud pública 

del siglo XXI. Asociado a un incremento de 5 veces en la prevalencia de DM2 y de 2 -3 

veces en la de ECV, se considera que el síndrome metabólico es un elemento importante   
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en la epidemia actual de diabetes y de ECV, de manera que se ha convertido en un 

problema de salud pública importante en todo el mundo. La morbilidad y la mortalidad 

prematuras debidas a la ECV y la diabetes podrían, desequilibrar completamente los 

presupuestos sanitarios de muchos países desarrollados o en vías de desarrollo. (86) 

 

1.3.2. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR ASOCIADOS AL EMBARAZO 

La ECV se asocia con mayor morbilidad y mortalidad en las mujeres en el mundo 

occidental. La predicción de riesgo de ECV individual en mujeres jóvenes es difícil. Se 

sabe que las mujeres con complicaciones en el embarazo como la HTA, tienen un mayor 

riesgo de desarrollar ECV en la edad adulta, y el embarazo puede ser utilizado como una 

prueba de esfuerzo cardiovascular para identificar a las mujeres que están en alto riesgo 

de padecer esta enfermedad.(87) 

 

Las mujeres con antecedentes de PE o Eclampsia durante el embarazo, tienen un mayor 

riesgo de HTA crónica más tarde en la vida, en comparación con las mujeres con un 

embarazo sin complicaciones. Además, un gran número de estudios de cohortes han 

indicado un aumento del riesgo de varias condiciones que afectan al sistema 

cardiovascular como el sobrepeso y la DM. (88) 

 

Hermes et, al (2013) en su estudio longitudinal sobre la estimación del RCV en mujeres 

con antecedentes de EHE a término, concluyen diciendo que para las mujeres  con 

antecedentes de HTG o PE a término, se han pronosticado (extrapolado) los riesgos de 

eventos cardiovasculares entre 10-30 años posparto, en  comparación con las mujeres 

con antecedentes de embarazo sin complicaciones.(87) 

 

Cada vez y con mayor frecuencia los eventos cardiovasculares afectan a mujeres 

menores de 55 años de edad, lo que subyace a la importancia de centrarse en las 

condiciones específicas de la mujer que puedan aumentar el RCV en las mismas. Es 

importante dar un enfoque actual de las mujeres con antecedentes de PE, y aumentar la 
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investigación futura, con el fin de ofrecer una atención médica óptima y oportuna a las 

mujeres afectadas.(89) 

 

1.3.2.1. DIABETES MELLITUS GESTACIONAL 

La diabetes Mellitus (DM) constituye la alteración metabólica que más frecuentemente 

se asocia al embarazo, afectando al pronóstico de la madre y al de su futuro hijo. 

Aproximadamente un 1% de todas las mujeres embarazadas presenta DM antes de la 

gestación y hasta un 12%, dependiendo de la estrategia diagnóstica empleada, 

presentará DM en el transcurso del embarazo. 

 

La DM durante el embarazo es un factor de riesgo, para el desarrollo de complicaciones 

en la madre y en la descendencia:  

 

a) Repercusión de la DM sobre la gestación: infecciones urinarias, candidiasis vaginal, 

polihidramnios, estados hipertensivos del embarazo y prematuridad.  

 

b) Repercusión de la DM sobre el feto y el neonato: DMPG: malformaciones y/o abortos 

(periodo de organogénesis) y CIR en situaciones de vasculopatía materna secundaria a 

DM.  

 

c) En ambos tipos de DM, la Diabetes Mellitus Pregestacional (DMPG) y DMG, 

secundarias a hiperinsulinismo fetal: Macrosomía (distocias, traumatismo obstétrico y 

aumento de la tasa de cesáreas) 

 - Riesgo de Pérdida de Bienestar Fetal ante o intraparto 

 - Miocardiopatía hipertrófica - Inmadurez fetal que puede manifestarse como síndrome      

de distrés respiratorio, o alteraciones metabólicas. 

 

d) Repercusión de la gestación sobre la madre: DMPG: los cambios hormonales 

fisiológicos del embarazo son los responsables de las modificaciones en las necesidades 

insulínicas condicionando un posible deterioro temporal del control metabólico. Así 
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mismo, el embarazo puede favorecer el inicio y/o progresión de determinadas 

complicaciones vasculares específicas de la DM (retinopatía).  

- DMG: los cambios hormonales fisiológicos del embarazo constituyen el factor 

desencadenante de la intolerancia glucídica responsable de la aparición de la DM.  

 

e) Pronóstico materno: la aparición de DMG constituye un marcador de prediabetes, 

dada la frecuencia de desarrollo posterior de DM2 y SM. Ocasionalmente la DMG está 

manifestando una disminución de reserva pancreática secundaria a destrucción 

autoinmune de la célula β (DM1 latente), dando lugar posteriormente a una DM1 

 

f) Pronóstico de la descendencia: en los niños que han sido gestados intraútero en un 

ambiente metabólico hiperglucémico, existe a largo plazo una mayor propensión al 

desarrollo de obesidad, alteraciones del metabolismo hidrocarbonado e incluso 

síndrome metabólico en el adulto.(90) 

 

Como se puede apreciar es una patología heterogénea y compleja que involucra al 

sistema biológico materno, al tejido placentario y al feto, que se caracteriza por 

intolerancia a la glucosa en grados variables. Su frecuencia va en  aumento y varía de 

acuerdo con el criterio diagnóstico, grupo étnico y edad. Son factores de riesgo 

conocidos la presencia de obesidad, familiares en primer grado con diabetes, 

multiparidad, edad >25 años, producto macrosómico y diabetes gestacional. También se 

ha mencionado el sedentarismo, tabaquismo, madre con diabetes gestacional, bajo peso 

al nacer, estatura baja, alta ingesta de grasas saturadas y tratamiento con 

glucocorticoides. Se consideran acumulativos, encontrando una prevalencia de DMG en 

0,6% de las mujeres sin factores de riesgo y el 33% con cuatro factores de riesgo. 

 

No existe una causa única que ocasione DMG, se han establecido tres grupo s etiológicos: 

- el autoinmune 

- el monogénico  

- de resistencia a la insulina.(91) 
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Aunque la DMG no es el único contribuyente a la morbilidad materna y neonatal, 

representa una proporción significativa de la carga mundial de la enfermedad. 

 

La DMG se clasifica en 2 subcategorías: A1 y A2.  

Clase A1: corresponde a los carbohidratos, intolerancia durante una prueba de 

tolerancia oral a la glucosa (PTOG), pero los niveles de glucosa en ayunas y postprandial 

se mantienen dentro del rango fisiológico utilizando únicamente la regulación de la 

dieta.  

Clase A2: incluye a las mujeres con diabetes gestacional que requieren insulina. Esta 

diferenciación es importante porque las mujeres con DMG que requieren tratamiento 

con insulina, corren un mayor riesgo de complicaciones perinatales que aquellas cuya 

diabetes se puede controlar con la dieta sola. Por otra parte, el tratamiento con insulina 

durante el embarazo es el predictor más fuerte para el desarrollo a largo plazo de la 

DM2. Sin embargo, la definición de "diabetes gestacional" usado en varios estudios que 

investigan las tendencias de DMG no especifica si el paciente requiere una regulación de 

la dieta sola o el tratamiento con la regulación de la dieta y la insulina.(92) 

 

Epidemiologia  

 La prevalencia de la DMG varía del 1,7-14% en todo el mundo en función de la 

población, la economía, la raza, la edad, el IMC y el tipo de prueba diagnóstica empleada. 

En EEUU se estima que el 6-7% de los embarazos se complican con DM y que 

aproximadamente el 85% de esos embarazos representa mujeres con DMG. En España 

se sitúa alrededor de un 9%. En España se estima que existe una prevalencia de hasta el 

16,09%. Varios estudios han examinado la tendencia en la incidencia de DMG entre las 

mujeres embarazadas en diversas poblaciones, y han hallado un aumento en la 

incidencia general que puede ser dado por el aumento de la DM y por el elevado índice 

de obesidad que en general están presentando todas las poblaciones. Entre las 

poblaciones en las que se encontró mayor prevalencia destacan las mujeres de origen 

étnico asiático, mujeres con ascendencia hispana, africanas, nativas norteamericanas y 

las de las islas del Pacífico.(93,94) 
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Detección y diagnóstico de la DMG según las recomendaciones de la ADA 

 

Criterios de American Diabetes Association.(ADA) 

 En embarazadas con factores de riesgo, debe realizarse cribado, en la primera 

visita prenatal, para identificar una DM2, no DMG, según criterios diagnósticos 

habituales. 

 

 En embarazadas sin diagnóstico previo de DM y sin factores de riesgo, se 

realizará el cribado de DMG entre la semana 24 en la 28, utilizando cualquiera de 

las dos estrategia siguientes: 

- En un paso. Recomendaciones de International Association of the Diabetes 

and Pregnancy Study Groups (IADPSG): tolerancia oral a la glucosa con 75 

gr. Será diagnóstico de DMG cualquiera de los siguientes valores: 

 - Ayunas ≥ a 92 mg/dl 

 - 1 hora después: ≥ 180 mg/dl 

 - 2 horas después: ≥ 153mg/dl 

- En 2 pasos. Consenso del National of Health  Institute (NIH): se 

recomienda sobrecarga oral con 50 gr de glucosa, midiendo la glucemia 

plasmática una hora después  (1º paso). Si el valor es ≥ 140 mg/dl, se 

realiza test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG) con 100 gr (2º paso). El 

diagnóstico de DMG se establece si la glucosa plasmática a las tres horas es 

≥ 140 mg/dl. 

 

 Las pacientes con DMG deben ser reevaluadas a las 6-12 semanas del posparto 

con el TTOG y criterios diagnósticos de no embarazo. Si es normal, continuaran 

con cribado al menos cada tres años. 

 

 Las mujeres con antecedentes de DMG que desarrollan pre diabetes deberían 

recibir intervenciones del estilo de vida o Metformina para prevenir la DM.(95) 
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Figura 9. Algoritmo basado en los criterios diagnósticos de la ADA  

 

Fuente: Iglesias, R. (2014) 

 

 

Tratamiento 

La insulina ha sido el medicamento preferido para las mujeres con DMG que no logran 

un control satisfactorio de la glucosa con la intervención dietética. Algunas mujeres son 

tratadas con una sola dosis de insulina Protamina Neutra Hagedorn (NPH, a dosis inicial 

de 0,2 ui/Kg de peso corporal) antes de acostarse en respuesta a los niveles elevados de 

glucosa en ayunas; mientras que otras pueden necesitar solamente inyecciones de 

insulina de corta duración, para cubrir la hiperglucemia postprandial. Sin embargo si se 

eleva tanto la glucosa pre prandial como la postprandial se puede administrar hasta 4 

inyecciones de Insulina NPH a 0,9-1 ui/Kg de peso y día.(96,97)  
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Acompañando al tratamiento farmacológico sería deseable destacar la prevención del 

sobrepeso-obesidad antes y durante el embarazo, así como el control metabólico 

estricto en la mujer con intolerancia a los carbohidratos, esto representa la mejor 

estrategia para reducir la frecuencia de la gravedad de las complicaciones maternas y 

perinatales relacionadas con la DMG.(98) Por otra parte la dieta es fundamental en el 

tratamiento de las pacientes, así como el ejercicio moderado 30 minutos al día.  

 

Complicaciones o efectos adversos en la DMG 

Durante la gestación, una de las complicaciones más graves y frecuentes de la DMG es el 

excesivo crecimiento fetal y las complicaciones derivadas de este. Como consecuencia de 

la hiperglucemia materna, el feto está expuesto a unos niveles elevados de glucosa que 

intenta compensar mediante un aumento de secreción de la insulina. El crecimiento fetal 

excesivo provocado por la híper insulinemia da lugar a un mayor riesgo de distocia de 

hombros, lesión del plexo braquial y asfixia perinatal con resultado de muerte. Como 

efectos a largo plazo, en estos niños se ha observado una mayor prevalencia de 

obesidad, SM, HTA y DM2.(93,99,100)  

 

Seguimiento posparto y prevención de la DM2 

Estudios recientes (Hunt, K. J. et al, y MacClean, S. Et al)(101,102) afirman que la intolerancia 

oral a carbohidratos puede persistir en el periodo posparto dependiendo de la población 

estudiada y sus factores de riesgo asociados. Hasta un tercio de las mujeres con DMG 

tendrá diabetes manifiesta, glucemia en ayunas alterada, o tolerancia alterada a la 

glucosa identificada durante las pruebas realizadas dentro de las 6-12 semanas después 

del parto.  

 

En un estudio realizado por Getahun, D. (2010)(103 se evidencia que las mujeres que han 

sufrido un embarazo complicado por DMG están en mayor riesgo de padecer de nuevo 

este trastorno. La magnitud del riesgo aumenta con el número de episodios previos de 

DMG.) Debido al alto riesgo de recurrencia de DMG se recomienda un seguimiento 

exhaustivo con una prueba de detección en el primer trimestre, seguida por otra entre 
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las semanas 24-28 en aquellas pacientes a las que no se les detectó DMG en la etapa más 

temprana del embarazo. 

 

Las mujeres con DMG tienen un riesgo siete veces mayor finalmente de desarrollar DM2 

en relación con las mujeres que no presentan diabetes durante el embarazo.  

 

Como en las mujeres que tuvieron previamente DMG existe un riesgo más alto, de una 

diabetes posterior, esa población es idealmente adecuada para estrategias preventivas 

con el fin de disminuir su riesgo de deterioro en la tolerancia a los carbohidratos. Tanto 

el American College of Obstetricias and Gynecologists (ACOG)como la ADA recomienda 

que las mujeres con una DMG anterior, reciban educación acerca de modificaciones en el 

estilo de vida, mientras que aquellas con tolerancia alterada a la glucosa en los 

exámenes de detección posparto, reciban terapia médica nutricional y un programa 

individualizado de ejercicio. Existe evidencia sustancial de que tanto los cambios en el 

estilo de vida, como la farmacoterapia pueden evitar la progresión de la tolerancia 

alterada a la glucosa hacia la DM2 después de una DMG.(96) 

 

1.3.2.2. HIPERTENSIÓN GESTACIONAL 

Muchos son los autores que describen este trastorno gestacional como factor 

predisponente de una HTA y/o ECV futura después del parto. La descripción de este 

factor de riesgo queda detallada en el apartado de trastornos hipertensivos del 

embarazo. 

 

1.3.2.3. DISLIPEMIA 

El embarazo es una condición que implica una adaptación metabólica para suplir los 

requerimientos del feto en desarrollo. Entre los diversos cambios asociados a la 

gestación se encuentra el aumento de los lípidos circulantes, que a su vez conlleva algún 

grado de peroxidación lipídica, el cual se encuentra entre uno de los factores más 

estudiados y que a su vez puede ser el causante del aumento de esos lípidos, en 
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particular los triaciltrigliceroles7. En condiciones normales, se ve compensado por una 

elevación paralela en los sistemas antioxidantes, evitando así las posibles consecuencias 

que pudieran derivarse de esta situación. 

El embarazo se puede dividir en dos etapas: una que ocurre básicamente a expensas de 

la hiperfagia materna y la lipogénesis en el tejido adiposo, que comprende los dos 

primeros trimestres de la gestación; en ella se almacenan las reservas necesarias para el 

crecimiento fetal acelerado que ocurre en el último trimestre. La segunda etapa es una 

etapa catabólica que se presenta en el último trimestre y es en ella en la que ocurre la 

utilización de los depósitos grasos por parte del feto.(104) 

 

El aumento de las concentraciones plasmáticas de lípidos circulantes se produce de 

forma lineal, hasta alcanzar un pico máximo unos días antes del parto. Esta subida  se 

debe al aumento de los niveles de estrógenos y a la resistencia a la insulina. Por otra 

parte, estos cambios en el metabolismo materno se consideran necesarios para el 

desarrollo fetal, ya que un aumento de la tasa de triglicéridos inferior a 0,01 mg/dl al 

día, se viene asociando con un mayor riesgo de aborto y parto prematuro. (105) 

 

La mayor parte de los estudios analizan los triglicéridos durante el embarazo avanzado. 

En otros estudios se ha podido comprobar que un alto nivel de triglicéridos en las 

primeras semanas de gestación se ve muy relacionado con el peso al nacer, aumentando 

así las probabilidades de macrosomía fetal.(106)  

 

Lípidos y Preeclampsia 

No sólo se ha descrito la hipertrigliceridemia como nexo entre la PE y la ECV, sino que 

diversos estudios plantean también la asociación entre otros componentes del síndrome 

metabólico y el riesgo de PE, como la HTA y el incremento de grasa visceral. De la 

dislipemia observada en el embarazo, la hipertrigliceridemia se ha descrito como parte 

de la etiopatogenia y como productor del riesgo de PE. En este sentido, aunque los 

triglicéridos pueden estar elevados en las gestaciones normales, un incremento excesivo 

                                                                 
7Los triglicéridos, triacilglicéridos o triacilgliceroles son acilgliceroles, un tipo de lípidos, formados por una molécula de 
glicerol, que tiene esterificados sus tres grupos hidroxílicos por tres ácidos grasos, ya sean saturados o insaturados. 
http://es.wikipedia.org/wiki/Triacilglicerol 

http://es.wikipedia.org/wiki/Triacilglicerol
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puede conducir a un entorno oxidativo con lesión endotelial y desarrollo consiguiente 

de la PE. 

 

Diversos autores como Ray, J. G., Sharami, S. H., Herrera-Villalobos, J. E, Dey, M. y Gallos, 

I. D(107-111) , en distintos estudios corroboran la hipótesis en sus resultados de la relación 

directa entre la presencia de lípidos elevados y el desarrollo de la PE.  

Baumfeld, Y.(112)en su estudio sobre la relación entre la dislipemia pre-concepción y el 

desarrollo posterior de la PE concluyó mostrando un aumento en la tasa de esta última 

en mujeres con niveles de cHDL bajos y TGR elevados.  

 

Aunque la dislipemia en el embarazo no va a requerir tratamiento farmacológico, una 

estrategia terapéutica dirigida a un control metabólico global de la embarazada 

mejoraría los resultados obstétricos, así como la salud futura de madre e hijo. (113)  

 

 

1.3.2.4. OBESIDAD Y PREECLAMPSIA 

Los trastornos nutricionales traen consigo innumerables perturbaciones; el periodo 

gestacional es uno de los más críticos en este sentido y no se encuentra exento de 

resultados adversos para la salud materno-fetal y el recién nacido. Así, el riesgo de 

complicaciones en el embarazo, aumenta en los dos extremos de la clasificación del 

estado nutricional según el IMC, tanto el bajo peso materno como la obesidad o el 

sobrepeso. El sobrepeso o la obesidad previa a la gestación es un importante marcador 

en la obesidad gestacional.(114) 

 

La combinación de embarazo y obesidad es un problema por si mismo que añadido a los 

cambios hormonales, producción de adipocitocinas y marcadores de inflamación 

producidos y secretados por el tejido adiposo, provocan una serie de cambios 

desfavorables para el embarazo. 
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En la gestación se modifica el metabolismo y la fisiología materna para cubrir los 

requerimientos materno-fetales. Los ajustes fisiológicos naturales (resistencia a la 

insulina, hiperlipidemia, inflamación sistémica) son prácticamente iguales que el 

fenotipo del SM. Así, la mujer embarazada aumenta sus reservas de grasa para cubrir los 

requerimientos de la gestación tardía y lactancia. La mujer que tiene peso normal antes 

del embarazo, generalmente almacena la mayoría de la grasa en el compartimento 

subcutáneo de muslos, sin embargo, en el embarazo tardío hay un depósito preferencial 

hacia la grasa visceral. Esto tiene una sustancial relevancia clínica ya que hay un 

comportamiento diferente en el adipocito el cual se relaciona con problemas 

metabólicos en el embarazo como DMG, dislipemia, HTA sistémica y PE entre otras. (115) 

 

Cuando la madre gestante presenta obesidad durante el embarazo, se triplica el riesgo 

de que aparezcan DMG e HTA inducida por la gestación, mientras que las tasas de PE se 

duplican(116). En general el riesgo de PE aumenta progresivamente con el aumento del 

IMC.(117) Cuando la mujer es obesa, el intervencionismo obstétrico es mayor (cesáreas y 

partos inducidos) debido a múltiples factores como el aumento de panículo adiposo en 

abdomen, la alteración de la contractilidad uterina, las dificultades para realizar un 

registro cardiotocográfico externo y la macrosomía fetal.(118) 

 

Debido a las altas tasas de obesidad en las mujeres en edad reproductiva en el mundo 

desarrollado, donde surge la mayor parte de literatura médica, existen varias 

publicaciones que ilustran el alcance de los riesgos obstétricos que enfrentan las 

mujeres obesas.(119)En un estudio de mujeres embarazadas extremadamente obesas 

realizado en Reino Unido por Knigth, M. et al en 2010 con una muestra de 764.387, se 

identificó un total de 665 mujeres con efectos adversos en su gestación (8,7%). Las 

mujeres extremadamente obesas se encontraban en riesgo mayor de desarrollar EHE 

(9%), DMG, parto por cesárea, y resultados neonatales deficientes que las mujeres con 

un IMC inferior o normal.(119,120)  

 

El riesgo de HTA inducida por la gestación y la PE está aumentando significativamente y 

en las mujeres con sobrepeso u obesidad al inicio del embarazo, tanto en España como 

en el resto de países. El grupo Español para el Estudio de la Diabetes y Embarazo (GEDE) 
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encontró en una serie de 9.270 gestantes españolas, que el 50% de los casos de HTA 

inducida por la gestación que se registraron en este grupo, se produjeron en gestantes 

con un IMC en los cuartiles superiores.(121,122) La obesidad materna durante el embarazo 

ha demostrado una predisposición a la obesidad en la descendencia.(123)  

 

Asesoramiento Pre concepcional 

La ganancia de peso durante la gestación, debe basarse en el IMC pre concepcional, 

como se muestra en la tabla 11. Por tanto, el IMC de la mujer antes de la gestación, debe 

ser la primera determinación para estratificar su riesgo durante la futura gestación. 

 

 

Tabla 11. Ganancia de peso recomendada en el embarazo según el IMC pre-concepcional  

 
IMC preconcepcional (Kg/m2) 

 
Ganancia de peso 

recomendada 

Mujeres delgadas (18.5) 12.5-18 hg 

Mujeres con normopeso (18.5-24.9) 11.5-16 Kg 

Mujeres con sobrepeso (25-29.9) 7-11 Kg 

Mujeres con obesidad moderada (30/34.9) 7 Kg 

Mujeres con obesidad severa (35/39.9) 7 Kg 

Mujeres con obesidad mórbida (≥ 40) 7 Kg 

            Fuente: www.prosego.com (2011) 

 

Recomendaciones dietéticas y las modificaciones en el estilo de vida, son intervenciones 

efectivas para mejorar el metabolismo materno y prevenir las complicaciones del 

embarazo asociadas a la obesidad, fundamentalmente la DMG y la HTA inducida por el 

embarazo. Así se debe recomendar la práctica regular de ejercicio físico diario a toda 

gestante, siempre que no exista una contraindicación clara para ello. De la misma 

http://www.prosego.com/
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manera, se debe realizar un adecuado consejo nutricional para ayudar a la mujer a 

lograr el objetivo de ganancia de peso durante la gestación.(121) 

 

Tabla 12. Recomendaciones sobre la obesidad en el embarazo 

    Fuente: www.prosego.com2011 

  

 Se debe recomendar la visita pre concepcional y una reducción de peso antes 
de la concepción. Debería recomendarse quedar embarazada con un IMC <30 
Kg/m2e idealmente entre 18-25 Kg/m2. 
 

 El IMC debe ser calculado en base al peso y talla pre concepcional. Aquellas 
mujeres con un IMC pre concepcional >30 Kg/m2deben considerarse obesas. 
Esta información puede ser útil en el asesoramiento acerca de los riesgos de 
la gestación asociados a la obesidad.  
 

 La mujer obesa o con sobrepeso debe recibir una información clara y 
concreta sobre los riesgos asociados a situación nutricional en el embarazo. 
 

 En los casos de obesidad mórbida, debe recomendase evitar la gestación y 
solicitar valoración y tratamiento previo en centro especializado. 
 

 Se debe informar del riesgo incrementado de anomalías congénitas. La 
ecografía de la semana 20 debe ofrecerse en las semanas 20 y 22, no antes. 
 

 Durante el embarazo se deben ofrecer consejos de salud fundamentalmente, 
acerca de nutrición, tipo de alimentación y práctica de ejercicio físico que 
podrían ayudar a prevenir algunas complicaciones como la DMG o DM2 
durante el embarazo o tras el mismo. 
 

 Se debe advertir de los potenciales riesgos de la obesidad en el embarazo. 
Éstos riesgos incluyen enfermedad cardiaca, pulmonar, HTAG, DMG y apnea 
obstructiva del sueño. 
 

 Se debe informar que la tasa de cesáreas está incrementada y que la 
probabilidad de parto vaginal tras cesárea está disminuida.  
 

 Se debe recomendar la consulta con el anestesiólogo para preparar el plan de 
anestesia en el parto. 
 

 Se debe evaluar el riesgo de trombo embolismo venoso para cada mujer 
obesa. En estas mujeres se debe individualizar el uso de la trombo-profilaxis. 

http://www.prosego.com/
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Thangaratinam, S. et al, (2012)(124) realizaron un ECa donde se evaluaron las 

intervenciones dietéticas o de estilos de vida con potencial de influir en el peso de la 

madre durante el embarazo, y los resultados del embarazo controlado. La suma de las 

conclusiones de dichos ensayos mostraron que la dieta y el estilo de vida pueden reducir 

el peso durante la gestación, y mejorar los resultados tanto para la madre como para el 

bebé. Entre las intervenciones, las basadas en la dieta fueron las más eficaces y están 

asociados con la pérdida ponderal durante la gestación materna, así mismo los 

resultados obstétricos.  

 

Carmichael et. al, en 2015)(125) realizaron un estudio en EEUU sobre la muerte fetal en 

mujeres gestantes obesas concluyendo con la asociación de la obesidad y el aumento de  

la muerte fetal. Así mismo comprobaron que la fuerza de la asociación aumentaba en 

relación a las diferencias en el IMC.  

 

Otro aspecto importante que cabe resaltar es la relación entre la obesidad al igual que la 

DMG y el aumento del peso al nacer, de tal manera que a mayor IMC mayor es el peso del 

niño al nacer, tanto si estos dos factores son pre concepcionales como en la 

gestación.(126,127) 

 

1.3.2.5. ACIDO URICO Y PREECLAMPSIA 

El ácido úrico es un metabolito terminal de la degradación de los nucleótidos, se 

incrementa su concentración sanguínea en pacientes con PE/E, por aumento de su 

síntesis por lesión y muerte de las células trofoblásticas en proliferación y por la 

disminución de la excreción urinaria debida a menor tasa de la filtración glomerular e 

incremento de su absorción en el túbulo contorneado proximal. La hiperuricemia (>5 

mg/dl) es el primer bio marcador de la química clínica cotidiana que tempranamente 

evidencia la enfermedad (≤ 20 semanas gestacionales). Algunos clínicos lo usan para 

definir la PE.(23,128) 
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En el embarazo normal las concentraciones de ácido úrico inicialmente caen un 25 -35%, 

debido a los estrógenos, el volumen sanguíneo ampliado y el aumento en la tasa de 

filtración. A medida que avanza el embarazo, las concentraciones aumentan lentamente 

en comparación con las mujeres no embarazadas. Los niveles de ácido úrico aumentan a 

las 10 semanas de gestación y continúan aumentando hasta 48 horas después del parto 

en mujeres con PE. El aumento de ácido úrico puede ser protector durante la PE como 

un antioxidante, pero es al mismo tiempo pro inflamatorio y contribuye a la disfunción 

endotelial. En estudios recientes sobre la concentración de ácido úrico en suero en 

mujeres con PE, este se asocia con la gravedad de la enfermedad. Las concentraciones de 

ácido úrico no sólo son un criterio para establecer el diagnóstico correcto y diferencial 

con otros estados hipertensivos, sino de interrupción del embarazo, con frecuencia 

mediante cesárea.(57) 

 

1.3.2.6. TABACO 

El consumo de tabaco en mujeres embarazadas es un problema de gran importancia 

sanitaria por su elevada prevalencia y su repercusión sobre la salud de la madre y del 

recién nacido. La frecuencia de fumadoras en España al inicio del embarazo se estima en 

torno al 30%, muy superior a la de otros países desarrollados, como EEUU (15-20%), 

Reino Unido (27%) o Suecia (11% en 2001). La magnitud y la trascendencia del 

problema justifican el interés por identificar los factores que pueden incidir sobre el 

abandono del consumo de tabaco durante el embarazo, especialmente si se considera el 

número de resultados adversos tanto para la madre como para el feto.(129) 

 

El hábito tabáquico se ha referido como un factor protector en contra de la PE basado en 

la hipótesis de la elevación del oxido nítrico inducido por la nicotina.(130) 

 

Varios estudios anteriores han informado de una asociación paradójica entre el 

tabaquismo materno y el desarrollo de la PE. Conde Agudelo A. et. al, (1999)(131) en su 

revisión sistemática de estudios de cohortes y de casos y controles sobre la relación 

entre tabaquismo y la PE, concluyeron diciendo que los datos agrupados de dichos 
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estudios mostraron un menor riesgo de PE asociado al tabaquismo durante el 

embarazo., aunque esto solo era válido para aquellas mujeres que seguían fumando 

entre las 13-21 semanas. No se encontró diferencia para las que lo suspendieron poco 

antes de la fecha de la última menstruación.  

 

Otros autores como Jeyabalan, A. et. al, en 2008 (133) y Karumanchi, S. en 2010(56) en su 

estudio sobre la relación entre el tabaco y los factores angiogénicos en el embarazo y PE, 

demostraron basándose en sus datos que la exposición al humo del cigarrillo puede 

disminuir el riesgo de PE, en parte por la moderación del fenotipo anti-angiogénico 

observado en el síndrome.(132) 

 

La exposición al humo del cigarrillo está asociada con muchos efectos adversos del 

embarazo tanto para la madre como para el feto, incluyendo trabajo de parto prematuro, 

ruptura prematura de membranas, desprendimiento de la placenta y del feto, restricción 

del CIU y bajo peso al nacer. En cuanto a la madre debemos de tener en cuenta que el 

tabaco es un importante FRCV, por tanto no queda demostrado su total efecto 

benefactor.(133) 

 

Dado que es un problema sanitario relevante sería conveniente intensificar aquellas 

actividades dirigidas al abandono del hábito tabáquico, al menos durante la gestación. 

No debemos olvidar que la mujer gestante forma parte de una población especialmente 

motivada para cambiar sus hábitos en beneficio del embarazo y su resultado, lo que 

convierte a la gestación en uno de los momentos idóneos para realizar una intervención 

sanitaria eficaz. 

 

1.3.2.7. SÍNDROME METABOLICO 

El embarazo es un SM transitorio que predispone a disfunción epitelial. En el embarazo 

normal, hay un gasto cardiaco aumentado, tendencia a la híper coagulabilidad, aumento 

de marcadores de inflamación y, después de la semana 20, resistencia a la insulina y 

dislipemia. Todos estos factores son pro aterogénicos y se encuentran más acentuados 
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en la paciente que desarrolla HTA. Este SM persiste en el posparto y se evidencia como 

persistencia de un  índice de masa corporal aumentado, elevación de la PA, TGR y 

disminución de HDL.  

 

La gestación crea pues un entorno similar (aunque no totalmente idéntico) al del SM, 

hasta tal punto que, en mujeres con SM o algunos de sus componentes, e l embarazo, per 

se, puede exacerbar la situación, generando un empeoramiento de la hiperglucemia, 

dislipemia y de la HTA.  

 

Además de la potencial aceleración del riesgo de complicaciones cardiovasculares y 

diabéticas, la aparición de rasgos del SM durante el embarazo también podrían dañar al 

feto. En la PE se sabe que hay una exacerbación de cambios fisiológicos asociados con el 

embarazo, tales como la resistencia a la insulina, respuesta inmune alterada y activación 

de factores inflamatorios. Estos cambios, muy acentuados en la PE, se pueden considerar 

reminiscentes del SM, pudiendo también estar presentes en la DMG. (134) El SM se 

considera como el mayor exponente de la ECV. 

 

1.3.2.8. SEDENTARISMO 

Está demostrado que el ejercicio en el embarazo es seguro, tanto para la madre como 

para el feto, y brinda beneficios fisiológicos, psicológicos y metabólicos, mejora la 

capacidad física de manera similar al período pre concepcional. Aunque no está definida 

la prescripción de ejercicio durante el embarazo, actualmente se recomienda lograr un 

nivel de actividad física de mínimo 16 MET8/hora por semana, o preferiblemente 28 

MET/ hora por semana, e incrementar la intensidad del ejercicio a más del 60% de la 

frecuencia cardíaca de reserva, para disminuir el riesgo de obesidad o ganancia 

ponderal excesiva de peso en el embarazo, DMG o EHE. Por lo tanto el ejercicio puede 

ser una estrategia adecuada para prevenir estas patologías que generan morbilidad y 

mortalidad materna y fetal.(135) 

                                                                 
8Los investigadores cuantifican la intensidad de la actividad física en una unidad de medida denominada MET  
  Un MET equivale al número de calorías que un cuerpo consume mientras está en reposo.  
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Caminar es, sin duda el tipo de ejercicio más barato, accesible y sostenible para la 

mayoría de los pacientes y ha demostrado su eficacia en el descenso de la PA. (79) Los 

beneficios obtenidos tras una caminata diaria de 30 minutos en las embarazadas puede 

aportarle cuantiosos beneficios Cardio metabólicos. 

 

1.3.2.9. PREECLAMPSIA COMO MARCADOR DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 

FUTURA 

Los trastornos del embarazo y concretamente la PE en particular, están asociados con 

un mayor riesgo futuro de presentar DM2 HTA, Obesidad, hiperlipidemia entre otras 

complicaciones cardiovasculares.(94,136-139) El embarazo se considera un estresante tanto 

metabólico como vascular para las mujeres. 

La PE refleja no sólo el impacto en el embarazo en sí; estudios epidemiológicos han 

demostrado una asociación entre la PE y la ECV en la edad avanzada en la madre.(139) Las 

enfermedades cardiovasculares y la PE, que se produce con mayor frecuencia en 

embarazos a término comparten muchos factores de riesgo y alteraciones 

fisiopatológicas, como la HTA, resistencia a la insulina y el aumento de la respuesta 

inflamatoria sistémica. Factores de riesgo clásico y de las ECV son HTA, la 

hiperlipidemia, resistencia de insulina y la obesidad. 

 En la última década se han publicado varios estudios (Gaugler-Senden, I. (2012)(140) y 

Cassidy, A. et. al, (2009)(141) entre otros) en relación con otros bio-marcadores como 

factor de riesgo para las ECV. Estos factores novedosos comprenden los factores 

angiogénicos tales como el factor de crecimiento endotelial vascular, factor de 

crecimiento placentario, factor de crecimiento de fibroblastos básico, factores anti-

angiogénicos como el tipo fms-soluble de la tirosina-quinasa-1 y endoglina soluble entre 

otros.  

En la actualidad, la explicación más plausible para la asociación entre la PE y la ECV es 

que el embarazo, como una forma de SM temporal, desenmascara una predisposición 

materna a la enfermedad vascular que se manifiesta como la PE. La mayor parte de 

mujeres con EHE, tras el parto vuelven a un estado de normo tensión. Sin embargo, con 
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el paso del tiempo, pueden presentar de nuevo FRCV no modificables como DM, HTA, 

HLD, OBESIDAD, micro albuminuria, la aterosclerosis pre clínica y la aterosis aguda9. La 

asociación entre la PE y los eventos cardiovasculares ha sido una constante en el tiempo, 

en diferentes contextos y para los resultados coronarios y cerebro vasculares. Una 

hipótesis alternativa es que la PE a través del daño endotelial puede conferir a largo 

plazo cambios vasculares. 

 

León Chesley (1978)(142), autor reconocido en la década de los 70 dedicó varios 

estudios a valorar la PE como un marcador de la ECV a largo plazo. En la última década 

ha habido muchas publicaciones que vinculan la PE (y otras manifestaciones de la 

placentación anormal) con ECV futura.  

 

Las mujeres que sufren complicaciones durante el embarazo pueden estar 

experimentando una manifestación temprana de las ECV, lo que sugiere que estos 

eventos pueden servir como un marcador de futuros episodios de ECV, lo que ofrece una 

oportunidad temprana para la intervención. Sabiendo que las complicaciones durante el 

embarazo, pueden servir potencialmente como una señal de predisposició n a las ECV, 

las mujeres y los médicos deberían utilizar estos eventos en el embarazo, para 

cuantificar mejor el RCV y así dictar las estrategias de prevención, (139) así mismo el 

personal de enfermería y matronas. 

 

Es importante la detección de estos factores de riesgo que acompañan a la PE tanto  

antes, como durante y después del embarazo. Tanto los obstetras como el equipo de 

salud, debe de tener la correspondiente formación al respecto de la detección, 

seguimiento y asesoramiento de la relación de la PE y su relación con los FRCV para 

evitar una mayor morbimortalidad futura. 

 

Heidrich et. al(143) en su estudio realizado en Alemania en 2013, evaluó la formación de 

los obstetra-ginecólogos en el ámbito ambulatorio al respecto de los conocimientos 

acerca del futuro riesgo para la salud que supone el padecimiento de la PE y el RCV, 

                                                                 
9Aterosis aguda. Es la lesión placentaria patognomónica de la PE, y se caracteriza por su similitud histológica de las lesiones de la 
aterosclerosis. Afecta a las arterias uteroplacentarias de la decidua y el endometrio. 
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concluyendo con la falta de conocimientos en cuanto al seguimiento se refiere,  e incide 

en la necesidad de la adquisición de actividades formativas dirigidas a mejorar la 

aplicación de cuidados en el seguimiento de estas mujeres tras el embarazo.  

 

1.3.3. LA ENFERMERA EN EL SEGUIMIENTO DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIO 

VASCULAR EN MUJERES QUE HAN PRESENTADO EHE DURANTE SU GESTACION 

La HTA es tanto en España como en otros países un problema de salud pública de 

primera magnitud, y su control es uno de los objetivos prioritarios, como ya hemos 

comentado. Para afrontar ese reto se requiere de la implicación de todos los niveles de 

atención sanitaria. El abordaje del RCV realizado por un equipo de salud se acompaña de 

una mayor eficacia y efectividad. 

 

Los profesionales de enfermería en el primer nivel de atención tienen una importante 

labor en el desarrollo de la promoción, prevención, diagnostico y cuidados de la HTA, al 

igual que en el resto de FRCV. Actualmente las actividades de enfermería se centran 

principalmente en la prevención secundaria, en el control de patologías crónicas. Estas 

actividades están ligadas profundamente a los programas y protocolos de salud 

instaurados por la propia administración sanitaria. Una parte fundamental de la 

prevención de las ECV se desarrolla en la atención primaria. 

 

Los cuidados enfermeros deben ser autónomos, establecer su valoración y diagnósticos, 

determinar sus objetivos y actuar conforme a sus decisiones, asumiendo todas aquellas 

responsabilidades que se deriven de las mismas.(144)  

 

Intervenciones de enfermería en el RCV 

 Actividades preventivas. La enfermera en el campo de la prevención tiene una labor y 

desempeño muy relevante, a través del cribado de la HTA, DM, Dislipemia, y 

Obesidad. 
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 Valoración del RCV .El RCV individual es el punto de partida para el desarrollo de 

estrategias de prevención. Esta valoración está dirigida a establecer el nivel de 

riesgo según las tablas ad hoc de las guías correspondientes. 

 

 Planificación de los cuidados . Una vez establecido el diagnóstico de HTA y el nivel de 

RCV, se elaborará un plan de actuación. En esta fase la intervención de enfermería es 

muy importante, sobre todo en lo que se refiere al tratamiento no farmacológico, 

tanto de la HTA como de cualquier otro FRCV, así como en la evaluación del 

cumplimiento terapéutico. 

 

 Educación para la salud. Con respecto a dicha actividad, la función específica de 

enfermería es la de incentivar la actitud del paciente mediante la educación 

sanitaria y establecer las etapas de cambio en que se encuentran. El profesional de 

enfermería realiza una importante labor de educación sanitaria con el paciente, 

informándole en términos sencillos y claros sobre su proceso, los factores que 

influyen en su salud y la importancia que tiene el control de los mismos, aportando a 

su vez medidas para prevenir, optimizar o disminuir en lo posible su nivel de RCV. 

Éstas medidas educativas y de promoción de auto cuidado llevan implícitas una 

serie de enseñanzas de técnicas de autocontrol, como son la AMPA o el autocontrol 

en caso de diabetes, o la dieta en la obesidad, además de otros cuidados que precise 

el paciente según los problemas individuales detectados. La consulta de enfermería 

en cuanto a la HTA y RCV puede contribuir a la mejora en el grado de control de la 

enfermedad hipertensiva y sus complicaciones.(144,145) 

 

 Modificación de los estilos de vida. Es preciso que el paciente comprenda la relación 

entre su conducta y la enfermedad para lograr su compromiso en el cambio hacia 

una conducta más saludable. Por ello se recomienda el diseño de un plan pactado con 

el paciente para la introducción de cambios y reforzarlo mediante la programación 

de visitas de control. Los cambios en el estilo de vida se orientan fundamentalmente 

en tres direcciones: tabaquismo, dieta y ejercicio físico.(71) 
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 Seguimiento del tratamiento farmacológico.  Es importante la detección de la 

adherencia terapéutica, tanto al tratamiento farmacológico como a la modificación 

del hábito higiénico dietético pautado.  

 

 Seguimiento del paciente. El seguimiento y control del paciente con RCV deberá de 

ser efectuado tanto por el médico de atención primaria o Unidad de Hipertensión 

como por la enfermera en consulta de crónicos, ajustándose a los 

programas/protocolos establecidos así como al estado de salud del paciente.  

 

El posparto constituye un fenómeno de interés, para la disciplina enfermera, y ostenta 

una trayectoria histórica desde el inicio de las practicas del cuidado; es una etapa 

determinante para la mujer por la complejidad que se deriva del proceso de convertirse 

en madre; se define fisiológicamente como el período comprendido entre el final del 

alumbramiento hasta la total recuperación del organismo femenino, y comprende 

transformaciones progresivas de orden anatómico y funcional, que hacen regresar 

paulatinamente todas las modificaciones gravídicas, mediante un proceso involutivo. 

Este es un proceso de transformación que sugiere el reconocimiento de signos, 

síntomas, alteraciones, creencias y prácticas que lleguen a la construcción de 

intervenciones de enfermería que promuevan la salud materno infantil a partir de la 

activación del rol materno. 

 

Durante esta época, el contacto de la mujer con los profesionales de enfermería a sí como 

con el médico de de familia disminuye, por tanto los controles en la mujer que ha 

desarrollado EHE, DMG, Obesidad y/o Dislipemia durante la gestación son escasos o 

nulos. 

 

La enfermera debe re captar y orientar a la mujer en el posparto que cursó con HTA 

inducida por su gestación, a su pareja y familia sobre signos de alarma, administración 

de medicamentos, control de cifras tensionales y asistencia servicios de salud; de igual 

forma se observa la necesidad frente al conocimiento que debe adquirir la mujer para 

auto cuidado, así como la posibilidad de instaurar un seguimiento domiciliario o 
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telefónico, que le permita al profesional conocer la evolución de la mujer respecto al 

mantenimiento de su salud, fundamentalmente en lo que se refiere a los FRCV .(146) 

 

Así mismo, a las mujeres que han presentado EHE, se les debe informar que pueden 

tener un mayor riesgo de desarrollar hipertensión o enfermedad cardiovascular en 

etapas posteriores de la vida. 

 

El control se debe realizarse por la enfermera conjuntamente con el médico de atención 

primaria, realizando una atención basada en el trabajo en equipo, de este modo se 

intentará controlar los efectos de la HTA, DM, Hiperlipidemia, Obesidad y Acido úrico 

que la gestante presentó durante su embarazo complicado por la PE y cuyo objetivo será 

el control de los FRCV a largo plazo, evitando así una posible ECV en el tiempo, y la 

reducción de la morbimortalidad por esta causa. 

 

Carter, B, et. al, (2009)(147) en su estudio sobre trabajo en equipo (enfermeras y médicos) 

con pacientes hipertensos demostraron que la atención basada en el trabajo en equipo 

se asoció con una mejoría en los niveles de PA.  

 

 

1.4. ANTECEDENTES Y SITUACION ACTUAL 

Muchos son los estudios sobre PE/E y su relación con los factores de RCV y ECV (DM, 

HTA, Obesidad, Sedentarismo, Colesterol y TGR, Tabaco, etc.), antes, durante y después 

del parto. Esto demuestra el gran interés surgido en la comunidad científica, tanto en  el 

ámbito de la Ginecología como en el de Nefrología, así como en el de Neurología. A 

continuación se describen algunos estudios destacados en la investigación de este tema. 

Los factores llamados predisponentes o desencadenantes que incrementan la aparición 

de los trastornos hipertensivos del embarazo, a excepción del socio demográfico y 

personal, guardan una cercana relación con los FRCV. Autores como Myatt, L. et al, en 

2012(148) Eiland, E. et. al, (2012),(18) Huchteon, J. et al(2011),(40) Diago, D.et al(2011)(28) y 

Roberts, J.et al (2003)(21) entre otros, destacan la HTA crónica como uno de los factores 

más relevantes en la aparición de la PE. 
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La dislipemia es uno de los factores de riesgo aterogénico de elevada importancia, y en 

conjunto constituyen un factor de riesgo para PE ya que puede inducir la disfunción 

endotelial secundaria a estrés oxidativo, tal y como demuestran en sus estudios sobre la 

asociación de lípidos en el embarazo y PE autores como Herrera-Villalobos, E. et. al, 

(2012)(109) realizaron un estudio sobre el índice aterogénico como factor de riesgo en la 

PE obteniendo un resultado elevado (30%) en el  total de la muestra. Wiznitzer, A. et. al, 

(2009),(149) describieron en su estudio con una muestra de 9.911 mujeres el 

comportamiento normal de los TGR a lo largo del embarazo, según el cual, el descenso 

inicial durante el primer trimestre se ve seguido por un aumento progresivo hasta el 

momento del parto. Otro análisis interesante sobre un total de 3.243 mujeres acerca del 

desarrollo del aumento en la tasa de PE y/o DMG en mujeres con bajos niveles de cHDL 

previos al embarazo, fue el realizado por Baumfeld, Y. et. al, (2015),(112) en el que 

concluyó en base a los resultados justificando la necesidad de una revisión sobre el 

perfil lipídico anormal entre las mujeres en edad fértil, con el fin de minimizar los 

posibles efectos adversos en un futuro embarazo. Ray, J. G. et. al, (2006)(107) estudiaron 

los TGR en las gestantes como factor de riesgo para el desarrollo de la PE en una 

revisión sistemática de estudios de casos y controles, concluyendo en la asociación 

positiva consistente entre un elevado índice de TGR en las gestantes y el riesgo de PE, 

teniendo en cuenta que  la hipertrigliceridemia materna es una característica común del 

SM.  

 

Por otro lado y siguiendo con el perfil lipídico, cabe destacar otros estudios realizados 

acerca de la importancia de la presencia de TGR en el embarazo y su relación con la PE. 

Aguilar, M. J.et al (2015)( 105) en su revisión sistemática acerca del nivel de TGR como 

factor de riesgo durante el embarazo, concluye constatando la relació n entre los TGR y 

algunas de las patologías o alteraciones más frecuentes en los embarazos de riesgo, en 

las que se produce una elevación significativamente mayor que en los embarazos 

normales. Así mismo Magnussen, E. B. et. al,  (2011)(150) demostraron que los niveles 

desfavorables de TGR (>1,6 mmol/L) antes del embarazo aumentan en un 60% la 

probabilidad de presentar un parto prematuro. En esta línea Vrijkotte, T. et. al, (2011)(106) 

realizó una investigación en Ámsterdam acerca de la presencia de hipertrigliceridemia 
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en las gestantes de 12 semanas y su asociación con el peso del niño al nacer y el 

crecimiento postnatal, en el que demostró que los niveles elevados de TGR e n el primer 

trimestre del embarazo se asociaron con mayor peso al nacer y un elevado peso del bebé 

para su edad gestacional, mientras que los niveles bajos de TGR se asociaron con un 

mayor crecimiento postnatal. Por último destacar en el campo de la dislipemia autores 

como Sharami, S. et. al, (2012)(108) que realizaron un estudio de casos y controles sobre la 

hipertrigliceridemia en el embarazo y su relación con el IMC elevado previo al 

embarazo, donde se observó una alta correlación entre el IMC elevado antes de la 

gestación y una cifra elevada de TGR así como un descenso en los niveles de cHDL. 

La obesidad materna es un factor de riesgo bien conocido para el desarrollo de la PE. 

Varios estudios han demostrado que las mujeres obesas tienen de dos a tres veces más 

riesgo de desarrollar PE. Kazemian, E.et. al, (2015)(151) en su estudio sobre la obesidad 

materna y la ingesta de energía como factores de riesgo para el embarazo, obtuvo un 

resultado positivo para aquellas mujeres que eran obesas antes del embarazo en 

relación al desarrollo de la PE e HTAG en comparación con aquellas que presentaron 

normopeso previo al embarazo. Bautista, I. et. al, (2013)(152) realizó un estudio en Las 

Palmas de Gran Canaria sobre la obesidad de la gestantes y los riesgos adversos en una 

cohorte de 6.558 mujeres embarazadas obteniendo resultados para la gestante obesa de 

una mayor presencia de DMG, HTG, PE, cesárea, parto prematuro, macrosomía fetal y un 

mayor índice de hospitalización prolongada incluso en unidades especiales. El impacto 

de la obesidad es cada vez mayor en todo el mundo, es un factor de riesgo tanto para la 

PE como para la ECV futura, Jebayalan, A. et. al, (2013).(116) Ásjörnsdóttir, B. et. al, (2013) 

(153)realizaron un estudio de intervención en la que sobre una muestra de 58 mujeres 

obesas embarazadas con DM2, se les realizó un seguimiento sobre la ganancia mínima 

ponderal (0-5kg), obteniendo como resultado un peso normalizado del niño al nacer y 

una menor morbilidad perinatal. En la misma línea, Gramaje, L. et. al, (2013)(154) 

realizaron una investigación sobre una muestra de 437 embarazadas cuyo objetivo fue 

el de establecer límites de aumento de peso en el embarazo según el IMC antes de la  
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semana 12 para evitar un embarazo complicado, y la conclusión a la que llegaron fue 

que para un parto sin complicaciones no se debe sobrepasar el aumento de peso 

establecido como seguro para su IMC. 

Siguiendo con la obesidad, autores como Vila, R. et al (2015),(127) Carmichael, S. et. al, 

(2015)(125) y Valdés, M. et. al, (2014)(114) estudiaron los resultados perinatales en gestantes 

con trastornos nutricionales por exceso tanto previo a la gestación como durante la 

misma, relacionando el peso al nacer y la morbimortalidad infantil con la obesidad, 

concluyendo en sus estudios que a mayor IMC durante la gestación, mayor es el peso del 

niño al nacer, aumentando las posibilidades de padecer obesidad en un futuro próximo, 

y así mismo el aumento de la mortalidad perinatal. 

 

La relación entre niveles de ácido úrico y ECV es conocida desde hace tiempo. Es 

habitual encontrar niveles elevados en muchos grupos con riesgo cardiovascular, y entre 

ellos encontramos la PE. Cebollada, J. (2012).(84) Autores como Laughon, S. K. et. al, 

(2011),(155) Ul Hosna, A. et. al, (2008)(156) y Corominas, A. et. al, (2014)(157) estudiaron los 

efectos del ácido úrico para la detección precoz de la EHE, y demostraron en su estudio 

la relación causa efecto entre estas dos variables, así mismo el bajo peso al nace r de los 

niños respecto a las gestantes que no presentaron ácido úrico elevado durante su 

gestación. 

 

La DMG presenta una prevalencia del 9% y se asocia a una mayor frecuencia de 

complicaciones de morbilidad y mortalidad maternas y perinatales, así como a la posible 

recurrencia de la misma en embarazos posteriores. 

 

Maiz, N. y Plasencia, W. (2014)(93) en su revisión defienden el cribado precoz de la DMG 

para la reducción  del riesgo de macrosomía fetal y sus complicaciones intra parto en el 

primer trimestre de gestación, identificando los factores de riesgo de DMG en la historia 

clínica materna, los marcadores bioquímicos y biofísicos. Feig, D. et. al, (2013)(158) 

realizaron un estudio de cohorte poblacional en Toronto con una muestra de 1.000.000 

de gestantes a lo largo de 16 años, en el que investigaron si las mujeres con PE o HTG 

con trastornos asociados a la resistencia a la insulina tenían un mayor riesgo de 
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desarrollar DM en los años siguientes al embarazo. El resultado determinó que la 

presencia de cualquier tipo de PE o HTG durante el embarazo son grandes predictores 

para el desarrollo de una DM futura. Por otro lado Catalano, C. et. al, (2012)(159) realizaron 

un trabajo de investigación para determinar las asociaciones entre DMG y la obesidad 

con resultados adversos del embarazo, incluyendo el bajo peso al nacer, distocia de 

hombros/lesiones al nacimiento, cesárea primaria y PE. La conclusión a la que llegaron 

tras su estudio fue que tanto la DMG como la obesidad se asocian de forma 

independiente con los resultados adversos del embarazo, sin dejar de tener en cuenta 

que su combinación tiene un impacto mayor que uno solo. 

 

Getahun, D. et. al, (2010)(103) investigaron la recurrencia de la DMG en los siguientes 

embarazos en mujeres que la habían presentado previamente durante su anterior 

gestación, obteniendo como resultado que el riesgo de recurrencia de DMG iba en 

aumento en la medida en que iban aumentando el número de embarazos, 

independientemente de la raza o el origen étnico de las gestantes. 

 

Carr, D. B. et. al, (2009)(160) estudiaron la asociación entre la PE y el desarrollo de la DM 

tras un seguimiento de 8,2 años de media tras el parto concluyendo que las mujeres que 

presentaron PE tienen mayor riesgo de desarrollar DM, incluso en ausencia de DMG. 

Kvehaugen, A. et. al, (2010)(100) investigaron en su estudio de casos y controles, la posible 

diferencia entre los distintos FRCV como la HTA y la DM, incluyendo la antropometría, 

en madres y niños tras el parto en embarazos complicados con la DMG o PE, en 

comparación con las mujeres que presentaros un embarazo sin complicaciones. Los 

autores concluyeron tras los resultados obtenidos identificando varios factores de 

riesgo modificables de las ECV, tanto en mujeres como en  niños 5-8 años después de los 

embarazos. Así mismo aconsejan estrategias de intervención centradas en la 

modificación de los estilos de vida tras el parto. 

 

Uno de los hábitos que benefician la salud en el embarazo en cuanto a la DMG y la 

obesidad es el ejercicio físico junto al resto de hábitos de vida saludables. Márquez, J. M. 

et. al, (2012)(135) y Cordero, Y. et. al, (2012)(161) en sus respectivos estudios demuestran los 
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beneficios del ejercicio físico para la salud de la gestante, obteniendo como resultado 

una ostensible mejoría en cuanto a la reducción de la ganancia ponderal en el mismo, así 

como en el control de la DM. 

 

Es unánimemente aceptado, que las mujeres que paren a edades próximas al límite de 

fertilidad presentan una mayor morbimortalidad materno-fetal. Muchos autores 

destacados en el tema del estudio acerca de los trastornos hipertensivos en la gestación 

así lo describen en sus investigaciones August, P.et al (2008),(31) Huchteon, J. A. et. al, 

(2011)(40) y Roberts, J. (2003)(21). En cuanto a la relación entre la edad materna como 

factor de riesgo obstétrico y los resultados perinatales en gestantes en edad avanzada, 

Heras, B. et. al, (2011)(59) realizó un estudio cuyo objetivo fue la comparación de los 

resultados perinatales de gestantes >35 años con un grupo de control < de 35 años. Los  

resultados obtenidos en el estudio llevaron a las siguientes conclusiones: la edad 

materna avanzada se asocia con mayor frecuencia de patología gestacional y mayor 

incidencia de inducciones médicas del parto y tasa de cesáreas, especialmente en las 

nulíparas. Todo ello repercute en la morbimortalidad materna y fetal, siendo un grupo 

poblacional de riesgo obstétrico que requiere una atención prenatal adecuada y 

trasciende en el ámbito de la planificación sanitaria, dado el aumento de embarazos en 

edad avanzada que existe actualmente en nuestra sociedad. 

 

Entre las complicaciones de la PE y E tenemos las neurológicas. Estas son responsables 

de una proporción importante de la morbimortalidad materna y neonatal. Kane, S. et. al, 

(2013)(162) realizan un trabajo relacionado con la gestión clínica actualizada de las 

complicaciones cerebrales de la PE desde la perspectiva de la madre, contemplando 

también los aspectos fetales y neonatales. Concluyen su estudio con una discus ión sobre 

la orientación futura para la gestión de este problema potencialmente letal. Entre las 

patologías más destacadas señalan ceguera, trastornos neurológicos persistentes, déficit 

secundario a ACV, y deterioro cognitivo más tarde. En cuanto a los niños aumenta la 

susceptibilidad de discapacidad neurológica a largo plazo. 
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La mayor parte de autores en sus investigaciones referidos en este estudio, evidencian la 

raza o la etnia como factor de riesgo predisponente para la aparición de la PE. Moreno, Z. 

et. al, (2014)(54) y ScD, J. et. al, (2014)(52) realizaron sendos estudios en el que el objetivo 

principal fue evaluar la raza negra como factor de riesgo independiente para e l 

desarrollo de la PE, obteniendo como resultados un mayor porcentaje de PE en 

gestantes de esta etnia.  

 

El riesgo de resultados adversos en mujeres con PE se agudiza con el consumo de tabaco 

durante la gestación respecto de las mujeres no pre eclámpticas que no fuman. Diversos 

autores como Karumanchi, S. y Levine, R. (2010),(56) Jebayalan, A. (2008),(132) demuestran 

como el consumo de tabaco puede actuar de factor protector frente a la PE, por su efecto 

inhibidor de la producción de tromboxano y la inducción de síntesis de oxido nítrico 

producidos por la nicotina. Miller, E. C. et. al,  (2010)(133) realizaron un estudio para 

estimar la interacción entre los efectos de fumar y la PE en los efectos adversos del 

embarazo entre mujeres fumadoras con PE y mujeres no fumadoras que no presentaron 

PE, y los resultados obtenidos demostraron que la incidencia de resultados adversos del 

embarazo fueron mayores en las mujeres fumadoras frente a las no fumadores. 

Concluyeron con la necesidad de hacer campaña sobre el uso del tabaco en el embarazo 

incluso antes del comienzo del mismo. 

 

El SM se relaciona con un incremento significativo de DM, enfermedad coronaria y 

enfermedad cerebro vascular, con disminución en la supervivencia, en particular, por el 

incremento de 5 veces la mortalidad por problemas cardiovasculares. (163) 

La presencia del SM antes o durante la gestación es un tema que ha preocupado a 

muchos investigadores. Xu, Y. et. al, (2014)( 164) en su revisión sistemática sobre el 

comportamiento del SM y la DMG padecida en embarazos anteriores. Los re sultados 

reflejaron que las mujeres con DMG presentan un mayor riesgo de padecer 

posteriormente SM. Lu, J. et. al, (2011)(165) estudiaron la relación entre los antecedentes 

de PE severa y su relación con el SM. La muestra fue sobre los casos prevalentes (62 

mujeres) de PE severa 1-3 años tras el parto y las conclusiones a las que llegaron tras el 
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estudio fueron a favor de que una constitución metabólica desfavorable en las mujeres 

puede conducir a padecer SM y PE, así mismo ECV a largo plazo. 

Gallo, J. L. (2010)(134) y Srinivas, S. (2009)(166) en sus estudios investigaron también la 

asociación entre el SM y la PE, así como los resultados adversos en el embarazo. Estos 

autores ponen en evidencia que existe una elevada tasa de complicaciones en el 

embarazo asociadas a la presencia del SM. 

 

En cuanto a la asociación entre PE y el riesgo potencial de padecer FRCV o ECV en un 

futuro, existen numerosos estudios al respecto que demuestran que las mujeres que han 

padecido EHE tienen una mayor predisposición a padecer a corto/largo plazo.  

 

La intervención del equipo de salud de atención primaria en la prevención y 

seguimiento posterior de las mujeres que padecen PE en su gestación, puede resolver o 

al menos mitigar los efectos de los FRCV presentes en el embarazo, y posiblemente en 

un futuro.(147) Muchos estudios demuestran que la intervención enfermera, es altamente 

eficaz en la mejoría de los pacientes con FRCV, incluida la mujer con EHE en su 

gestación, a través de la EpS, y así lo refleja The American College of Obtetricians and 

Gynecologist (ACOG).(167) 

 

Moreno, M. et. al, (2014)(146)  realizan una revisión sistemática de 70 artículos con el 

objetivo de reconocer y analizar las necesidades de la mujer en el post parto, como base 

para la construcción de herramientas para la planificación de cuidado y auto cuidado de 

la diada madre e hijo. En sus conclusiones manifiestan que enfermería debe estructurar 

intervenciones sustentadas en teoría disciplinar que permita actuar sobre las 

necesidades post parto. 

 

Barrera, A. et. al, (2013)( 168) realizan un trabajo cuyo objetivo fue el de poner a 

disposición de enfermería recomendaciones basadas en la mejor evidencia científica 

disponible para detectar factores de riesgo durante y tras el parto en mujeres con PE. 

Concluyen diciendo que la identificación oportuna de factores de riesgo, puede 

disminuir la probabilidad del desarrollo a formas más graves y a una  ECV futura.  
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En cuanto a la efectividad demostrada de la intervención enfermera en el seguimiento 

de la HTA y demás FRCV, diversos autores demuestran en sus estudios que las 

intervenciones dirigidas por enfermería en las clínicas son de eficacia relevante. Entre 

ellos tenemos a: Voogdt-Pruis, H. R. et. al, (2010),(169) Clark, C. E. Et al (2010),(170) Schroeder, 

K. et. al, (2005).(171)

Chummum, H. et. al, (2009)(145) y New, JP. et. al, (2003)(172) realizan un estudio sobre como 

los factores esenciales y secundarios contribuyen a la incidencia de la HTA, la DM y la 

Hiperlipidemia. En su investigación presentan la conclusión de que aunque los 

tratamientos tradicionales son efectivos, el seguimiento en las clínicas por enfermería  

tiene más éxito, no solo en el control de la PA sino también en la reducción de las 

complicaciones cardíacas, pulmonares y renales, y por otra parte estas clínicas son más 

rentables, el personal más productivo y los pacientes demuestran una mayor adherencia 

al tratamiento. 

Pérez- Cuevas, R. et. al, (2009)(173) realizaron un estudio cuasi-experimental antes-

después, sin grupo control en ocho clínicas de medicina familiar de atención primaria. 

Su objetivo fue evaluar la efectividad de la participación de enfermeras comunitarias en 

la atención integral a pacientes con HTA y DM 2. En su investigació n concluyeron que la 

atención integral a pacientes con enfermedades crónicas mediante la participación de 

enfermeras contribuye  a mejorar los resultados de salud de atención primaria. 

Por último destacar a Dalfó, A. et. al, (2000)(174) quiénes realizaron una investigación 

sobre el diagnóstico y seguimiento de la HTA, con el objetivo de determinar el 

protagonismo del personal de enfermería en el diagnóstico y seguimiento del paciente 

hipertenso en un equipo de salud. Tras los resultados principales, concluyeron que el 

papel de enfermería es fundamental en el diagnóstico y seguimiento del paciente 

hipertenso en el equipo de atención primaria. 
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En la realización de este estudio, hemos encontrado una gran evidencia científ ica en 

cuanto la existencia de relación entre EHE y el riesgo potencial de sufrir ECV en un 

futuro. Debido al gran número de estudios al respecto de la relación entre PE y ECV 

futura, presentamos una tabla donde quedan reflejados los más relevantes. 

A continuación se presenta la tabla 13 donde queda expresada la evidencia de los 

estudios más destacados en relación a la PE y futura ECV. 
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1.5. INTERES DE LA INVESTIGACION Y JUSTIFICACION DEL ESTUDIO 

El embarazo es una condición transitoria que puede verse complicada por efectos 

adversos, tales como la EHE con FRCV añadidos. Estas complicaciones pueden tener 

consecuencias a largo plazo, tanto sobre la madre como sobre el niño. Por lo tanto, la 

identificación de las mujeres con alto riesgo vascular se convierte en una prioridad 

para la salud.(142) 

Este estudio se justifica ante la realidad manifestada por muchos autores (87,137,142,175,176)  

donde se evidencia la elevada prevalencia y morbimortalidad de mujeres que sufren 

EHE durante su gestación, y la falta de seguimiento e intervención entre la 

declaración de la enfermedad previa a la gestación, y posteriormente en el momento 

en que pueden volver a aparecer FRCV en una edad más avanzada, manifestándose 

como una ECV.(9) La prevención de la ECV es la clave.  

El interés se centra en la ausencia notable y significativa de protocolos y campañas 

de prevención de educación para la salud (EpS) ante este problema, tanto antes, 

como durante y después de la gestación.(167) 

El cuidado de enfermería para el grupo de mujeres durante la etapa fértil, la 

gestación, el parto y el posparto, debe sustentarse en los conocimientos basados en 

la mejor evidencia científica disponible. Los profesionales de enfermería se 

enfrentan cada día a nuevos retos que  demandan el diseño de un nuevo modelo que 

favorezca la salud de este grupo de  población, para otorgar cuidados con alto grado 

de responsabilidad y gran sentido humanístico, teniendo una participación activa en 

la promoción, prevención, protección, recuperación y rehabilitación de la salud en la 

mujer embarazada, estructurando una participación que permita intervenir sobre 

las necesidades posparto de las mujeres que han presentado EHE. (146,168)

Una parte importante sobre el seguimiento y la prevención de la ECV recae sobre la 

atención primaria. El seguimiento de esta enfermedad y de sus FRCV en la mujer 

tras el parto es muy importante. La enfermera desde su consulta de control y 
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seguimiento de pacientes crónicos, tiene un elevado cometido en la promoción y 

prevención de la posible ECV que a largo plazo puede sufrir la gestante con EHE. 

Por todo lo anteriormente expresado, la justificación de este estudio es satisfacer la 

necesidad de aumentar el conocimiento acerca de los trastornos hipertensivos del 

embarazo así como los FRCV asociados, aumentando con ello las posibilidades de 

diseño de estrategias y/o acciones a desarrollar en su prevención y seguimiento 

posterior, con el fin de minimizar en lo posible sus consecuencias. 
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1.- ¿La hipertensión junto a la alteración de parámetros como glucemia, lípidos, 

obesidad, acido úrico etc., constituyen factores de riesgo cardiovascular 

demostrado? 

 

2.- ¿Durante el embarazo son frecuentes las alteraciones/modificaciones de 

parámetros metabólicos asociados a riesgo cardiovascular?. ¿Por otro lado la 

aparición de hipertensión arterial asociada a la gestación supo ne un aumento de 

morbimortalidad tanto materna como fetal? 

 

3.- ¿Las mujeres que padecen EHE asociados a algún factor de riesgo cardiovascular, 

tienen potencialmente más posibilidades de padecer enfermedad cardiovascular en 

un futuro? 

 

4. ¿Existe en España un seguimiento postparto de las mujeres con EHE? 
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Tras plantear estas hipótesis, presentamos los siguientes objetivos: 

3.1. OBJETIVO GENERAL 

Estudiar la evolución y seguimiento de los FRCV que presentan las mujeres 

gestantes diagnosticadas de EHE derivadas a la Unidad de Hipertensión antes, 

durante y después de la gestación, que hayan alumbrado en el hospital Francisco de 

Borja de Gandía (Valencia), en el periodo comprendido entre 2009-2015. 

3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS 

3.2.1. Determinar la prevalencia de los diferentes trastornos hipertensivos del 

embarazo en mujeres gestantes atendidas en el departamento de Salud de Gandía,  

(La Safor).  

3.2.2. Identificar los FRCV más frecuentes asociados al diagnóstico de EHE. DM, 

Obesidad, HDL, HTA, Acido  úrico. 

3.2.3. Estudiar la evolución de los FRCV antes, durante y después del parto. 

3.2.4. Identificar la prevalencia de mujeres diagnosticadas de PE/E que 

evolucionaron a HTA crónica postparto. 

3.2.5. Determinar el número de mujeres que llevaron un seguimiento después del 

parto tras ser diagnosticadas de HTA, DM, Obesidad, Hiperlipidemia, Ac, úrico. 

3.2.6. Determinar la mortalidad asociada a FRCV durante la gestación. 

3.2.7. Identificar el perfil socio demográfico de las mujeres con trastornos 

hipertensivos del embarazo incluidas en la muestra total. 

3.2.8. Identificar el tipo de fármacos más utilizados en el control de la DM y la HTA 

durante la gestación en mujeres con FRCV en el embarazo. 
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3.2.9. Determinar el consumo de tabaco y alcohol o drogas en mujeres gestantes 

diagnosticadas de EHE antes y durante su gestación. 

3.2.10. Identificar la relación edad de la gestante con HTG, PE/E 

3.2.11. Identificar la prevalencia de PE/E en mujeres de otras razas o etnias. 

3.2.12. Identificar la influencia de los FRCV de la gestantes en el recién nacido (bajo 

peso al nacer, sobrepeso, prematuridad, etc.). 

3.2.13. Identificar el personal sanitario que realiza el seguimiento tras el parto de 

aquellas mujeres que presentan algún FRCV. 

3.2.14. Estudiar el seguimiento de mujeres que han presentado EHE tras el parto, en 

las distintas CCAA de España. 
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4. MATERIAL Y METODOS





Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo 
en el departamento de salud de Gandía 

Material y métodos  

143 

4.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se realiza un estudio descriptivo analítico observacional de una cohorte 

retrospectiva, en el periodo de 2009-2015. 

Por otra parte se realiza una consulta a distintos hospitales de cada una de las CCAA 

españolas, con el objetivo de conocer el proceso de seguimiento de las gestantes que 

padecieron trastornos hipertensivos del embarazo tras el parto. Los resu ltados 

describen los resultados del proceso de seguimiento. 

4.2. PERIODO DE INCLUSION Y ÁMBITO DE ESTUDIO 

El periodo de inclusión de pacientes comprende desde enero del año 2009 y se 

prolonga hasta diciembre del 2015. Periodo que coincide en su inicio con la 

inclusión de historias clínicas informatizadas en el hospital. 

El tiempo dedicado a la extracción de datos tuvo lugar desde enero del 2014 hasta 

marzo del 2016. 

El estudio se realiza en el ámbito geográfico de la comarca de La Safor, 

concretamente en Gandía (Valencia). Esta ciudad cuenta con una población de 

176.544 habitantes (2014). El ámbito sanitario de dicha comarca se corresponde 

con el Departamento de Salud de la Safor de la Consellería de Sanitat (Generalitat 

Valenciana).(177)

Este Departamento de Salud comprende tanto zona urbana como rural, y está 

compuesto por: 

 1 Hospital de referencia Francisco de Borja

 1 Centro de Especialidades
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 5 Centros de Atención Primaria de Salud

 2 Centros de Salud integrados

 36 Consultorios Auxiliares

 5 Unidades de Salud Mental

 1 Unidad de Alcohología

 3 Unidades de Planificación Familiar

 1 Unidad de Prevención de Cáncer de Mama

 1 Unidad de Rehabilitación

 1 Unidad de Conductas Adictivas

 4 Unidades de Odontología Preventiva.
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Figura10. Mapa departamental de salud de la Comunidad Valenciana 10 

Fuente:http://bolsanidad.es/mapas-2/ 

10
 La comunidad Valenciana está dividida en departamentos de salud. Cada uno de ellos se corresponde con un 

lugar geográfico. Incluye las diferentes zonas básicas de salud correspondientes a cada departamento.  
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4.3. SUJETOS DE ESTUDIO 

Todas aquellas mujeres gestantes del área geográfica de La Safor  (a la cual 

pertenece la ciudad de Gandía) pertenecientes al Departamento de Salud, que en el 

periodo del estudio fueron diagnosticadas de EHE y derivadas a la Unidad de HTA 

del servicio de Nefrología del hospital Francisco de Borja. 

4.4. TIPO DE ESTUDIO Y TAMAÑO DE LA MUESTRA 

El tipo de muestreo elegido es el no probabilístico o de conveniencia dadas las 

características del estudio. 

El total de la muestra de población han sido todas aquellas mujeres diagnosticadas 

de EHE como HTAG, HTAC, PE/E (códigos CIE 10-ES 010-016)(178) que fueron 

atendidas en el hospital Francisco de Borja de Gandía, en el periodo 2009-2015. Esta 

muestra fue de 201 mujeres (casos prevalentes diagnosticados). De todas ellas 

solamente fueron derivadas a la Unidad de HTA 88, la cuales fueron seleccionadas 

para el estudio únicamente aquellas diagnosticadas de EHE que cumpliesen 

nuestros criterios, tanto de inclusión como de exclusión. El total de gestantes 

seleccionadas fue de 75. 

4.5. CRITERIOS DE SELECCIÓN 

Criterios de inclusión  

-Todas aquellas mujeres gestantes que durante el embarazo fueron diagnosticadas 

de EHE como HTA crónica, HTG, PE o Eclampsia, y que fueron remitidas a la Unidad 

de Hipertensión del servicio de Nefrología del hospital Francisco de Borja, para su 

control y seguimiento durante el periodo 2009-2016. Los diagnósticos fueron 

confirmados tras una amplia revisión de la historia. 
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Criterios de exclusión   

- Aquellas mujeres con antecedentes previos a la gestación de enfermedad 

cardiovascular o nefropatía. 

- Mujeres que por motivos desconocidos abandonaron el seguimiento. 

- Mujeres que habiendo sido diagnosticadas de EHE no fueron derivadas a la Unidad 

de Hipertensión. 

- Mujeres en cuya historia clínica no quedaron reflejados los diagnósticos de forma 

clara para el estudio.  

 

4.6. FUENTE DE RECOGIDA Y SELECCIÓN DE DATOS 

El instrumento de recogida y selección de datos parte de las historias clínicas 

informatizadas del servicio de Nefrología del hospital Francisco de Borja de Gandía, 

Unidad de HTA. 

 

Se diseña una herramienta de recogida de datos (EXCEL)) donde quedan incluidas 

todas las variables, elegidas en base a la revisión de estudios previos relacionados 

con el ámbito de la investigación y periodo de estudio. 

 

Para el estudio de la evolución de los FRCV a lo largo de la gestación se ha n tomado 

referencias de las analíticas registradas en diferentes momentos temporales, 

correspondiéndose éstos entre la última analítica registrada antes de la gestación 

(analítica 0), primera analítica del periodo gestacional (analítica 1) semana 20ª 

aproximadamente de gestación (analítica 2), final de gestación (analítica 3) y los 

últimos registros postparto a partir de los 3 mese del alumbramiento (analítica 4). 

Todos estos datos se trabajaron hallando las medias de los resultados de las mismas. 

El mayor número de registros se encontró en la analítica 2, la cual se corresponde 

con la 20ª semana de gestación aproximadamente. 

 

Se realiza además una consulta a los principales hospitales de las diferentes CCAA 

con el fin de obtener datos en cuanto al proceso de seguimiento, tratamiento, 
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derivación y protocolización de la asistencia a mujeres con trastornos hipertensivos 

del embarazo, con el fin de poder comparar nuestros resultados. 

Para la cuantificación de los datos obtenidos sobre el seguimiento pos parto de las 

gestantes con EHE en otras CCAA, se diseña una herramienta basada en un 

cuestionario, donde se recoge la información de manera organizada y que consta de 

5 ítems con preguntas cerradas y de elección múltiple. Esta encuesta fué 

supervisada y consensuada por los diferentes miembros de un equipo de salud, 

médicos y enfermeras de atención primaria además de psicólogo, matronas y 

estadistas. En dicha encuesta queda reflejado el procedimiento en cuanto al 

seguimiento, tratamiento y/o derivación a otros servicios o profesionales. La 

encuesta ha sido enviada vía telemática a jefaturas de servicio s de nefrología de los 

hospitales de referencia de las diferentes comunidades. (Ver anexo 2) 

Para la compilación, gestión y explotación de datos se ha utilizado el programa 

estadístico SPSS V.15.0, donde se ha transcrito /codificado la información extraíd a.   

Las fuentes principales de bases de datos utilizadas en la búsqueda bibliográfica del 

estudio fueron: 

-PubMed.

-Web Cochrane.org

-Plos One

-Dialnet

-Google Scholar

-Teseo

-WOK (Web of Knowledge) Fecyt 
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4.7. VARIABLES DEL ESTUDIO 

4.7.1. PEFIL SOCIO DEMOGRÁFICO 

4.7.1.1. Edad 

La importancia en la elección de esta variable reside en el valor que tiene sobre la 

aparición de PE/E, considerándose uno de los factores de riesgo que favorecen la 

aparición de dicha patología. La franja de edad a considerar como factor de riesgo se 

establece entre las mujeres con < de 25 y las que tienen más de 35 años. 

4.7.1.2. País de origen 

La raza o etnia puede ser uno de los factores predisponentes en la aparición de la 

enfermedad, por lo que es un dato a tener en cuenta en nuestro estudio. Los 

diferentes resultados se clasificaron según su procedencia etnia y raza en: 

-Europa

- América Latina

-Asia, Norte de África (Marruecos)

-Resto de África.

La clasificación  se realiza en función de la procedencia de la población a estudio. 

4.7.1.3. Perfil rural/urbano 

Estos datos se recogen con el fin de estimar la procedencia y la cercanía a los 

servicios de salud, considerándose como urbano la ciudad de Gandía, Oliva y 

Tavernes de la Valldigna. Para el resto de poblaciones pertenecientes al 

departamento de salud de la Safor se les asignó la categoría de rural. 

4.7.1.4. Profesión/Situación laboral 

Esta variable se clasifica en: 

- Sector servicios

- Trabajo realizado relacionado con  su formación universitaria
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- Empleada de hogar

- Desempleo

4.7.1.5.- Nivel cultural 

El nivel cultural de la muestra se clasifica en: 

- Estudios primarios, realizados hasta los 14-16 años

- Estudios secundarios donde el nivel alcanza hasta la selectividad

- Estudios universitarios o superiores

4.7.2. FACTORES DE RIESGO CARDIO VASCULAR ASOCIADOS AL EMBARAZO 

Se ha determinado en cada gestante la patología asociada relacionada con los 

factores de riesgo Cardio vascular asociados a la gestación. 

4.7.2.1. Factores de riesgo cardiovascular no modificables 

4.7.2.1.1. Hipertensión arterial 

Se han seguido los criterios de la última revisión de los protocolos de la Sociedad 

Española de Ginecología y Obstetricia (SEGO) (19)  y de la Guía de práctica clínica de la 

sociedad Europea de Hipertensión y la Sociedad Europea de Cardiología 2013 

(ESC/ESH)(9) para establecer los valores de presión arterial en mujeres gestantes. 

Estos valores quedan establecidos como límite entre 140 mmHg para la presión 

sistólica (PAS) y 90 mmHg para la presión diastólica (PAD). Esta variable se trabajó 

con medias (M) estadísticas. 

4.7.2.1.2. Diabetes Mellitus 

Los criterios para definir el diagnóstico de Diabetes Mellitus:  

- Valores de glucemia basal superiores a 110 mg/dl en el embarazo, donde se

considera el diagnóstico de Diabetes Mellitus Gestacional 
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- Antecedentes de Diabetes Mellitus I, II 

 

4.7.2.1.3. Hiperlipidemia 

Los criterios para definir la dislipemia son tomados de los valores de referencia del 

laboratorio de análisis clínicos del hospital, donde se realiza el estudio. 

 Colesterol total (mg/dl) < de 200 

 LDL < de 100 

 HDL ≤ 45 

 Triglicéridos < 150 

4.7.2.1.4. Ácido úrico 

Los valores de referencia obtenidos del laboratorio se encuentran entre 3 y 6,5 

mg/dl. para la mujer 

 

4.7.2.2. Factores de riesgo cardiovascular modificables 

 

4.7.2.2.1. Obesidad y sobrepeso 

Para los datos referidos a la obesidad se han seguido los criterios de la OMS (76).  

 

4.7.2.2.1.1. Criterios para definir la obesidad 

Actualmente la clasificación de la obesidad se realiza a través del cálculo del Índice 

de Masa Corporal (IMC). Este es el método más utilizado en la práctica clínica. Este 

índice se calcula a través del cociente del peso en Kg al cuadrado y la talla en metros. 

 

 

 

 

Clasificación de la obesidad según la OMS(76) 

 

 IMC normal: 18,5-24,9. 

 Sobrepeso: 25-29,9. 

 Obesidad: > 30. 

IMC = Peso/Talla al cuadrado 
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o Obesidad I: 30-34,9. 

o Obesidad II-. 35-39,9. 

o Obesidad III o Mórbida: >40. 

 

En nuestro estudio se ha tomado el diagnóstico de obesidad como dato único en 

cuanto a la clasificación, tomándose como referencia a partir del grado I 

 

4.7.2.2.3. Consumo de alcohol.  

Se toma como dato el registro tomado de la anamnesis de la historia clínica, donde 

queda reflejado si es consumidor o no, pero no el tipo de alcohol ni la cantidad 

consumida durante el embarazo. 

 

4.7.2.2.4. Sedentarismo  

Este registro está basado en la historia clínica donde la matrona al realizar el 

historial de su gestación anota si realiza ejercicio, considerando el mismo como una 

caminata diaria de al menos una hora. 

 

4.7.2.2.5. Hábito tabáquico 

Se considera fumadora al consumo de cualquier cantidad de tabaco en los 9 meses 

que dura el embarazo. 

 

4.7.3. OTRAS VARIABLES A TENER EN CUENTA 

 

4.7.3.1. Tratamiento farmacológico 

Los datos acerca del tratamiento son extraídos de la historia clínica, donde se 

especifica el tipo de fármaco prescrito a la gestante con trastornos hipertensivos 

durante su embarazo, por el nefrólogo de la Unidad de Hipertensión. Así mismo los 

tratamientos para la Diabetes Mellitus I son recogidos de igual modo, siendo estos 

pautados por el endocrino. 
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4.7.3.3. Peso del niño al nacer 

Una de las consecuencias de los trastornos hipertensivos del embarazo el CIR y el 

bajo peso al nacer.(127) Los datos con respecto a esta variable son recogidos del 

registro del feto en el momento del parto. Este dato es importante a  su vez si 

tenemos en cuenta el riesgo de macrosomías que se pueden dar cuando la madre 

padece otros factores de riesgo Cardio vascular como la Diabetes Mellitus,( 93) 

hiperlipidemia( 113) y/ obesidad(,114). 

 

4.7.3.4. Seguimiento postparto de factores de riesgo Cardio vascular 

Se realiza un seguimiento a través de las historias clínicas para comprobar el 

seguimiento de mujeres, que en su gestación padecieron trastornos hipertensivos y 

otros factores de riesgo Cardio vascular. Para la obtención de estos datos se tiene en 

cuenta la analítica realizada de control a partir de los tres meses tras el parto. Así 

mismo los controles de PA realizados por su médico en el centro de salud o en la 

Unidad de Hipertensión del servicio de nefrología. 

 

4.7.3.5. Personal sanitario que realiza seguimiento postparto 

Para la obtención de este registro se analiza el personal capacitado para su 

seguimiento tras el parto, como son la enfermera, el médico de familia y el 

nefrólogo. Este dato es recogido de la historia clínica de Atención Primaria. 

 

4.8. ANALISIS DE DATOS 

Los métodos estadísticos utilizados en las tareas de descripción y análisis han sido 

seleccionados en función de los tipos de variables implicadas en cada caso, y 

comprenden: 

 - Tablas simples de frecuencia. 

- Tablas de frecuencia de distribución cruzada 

- Gráficos simples de frecuencias 

No ha sido posible la realización de análisis de estadísticos debido a la falta de 

registro de datos, dada la escasez de seguimiento. 
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4.9. ASPECTOS ÉTICOS DE LA INVESTIGACION 

Para la realización y  proceso del estudio en cuanto extracción de datos se han 

seguido las directrices marcadas por el Comité de Ética del Hospital Francisco de 

Borja de Gandía (Valencia). 

Tanto los datos de personas como los recogidos en la historia clínica de las 

participantes en el estudio quedarán sujetos a secreto estadístico, y no podrán ser 

revelados en formato individual bajo ninguna circunstancia. Cualquier dato personal 

ha sido codificado tanto en el desarrollo como en los resultados del estudio. Este 

estudio esta ajustado a lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre  

en cuanto a protección, tratamiento y comunicación de datos se refiere. (179) 

Tanto los datos personales como los recogidos en el estudio así como los resultados, 

han sido utilizados únicamente con fines de investigación, no pudiendo acceder a los 

mismos aquellas personas que no tengan relación con el estudio. 
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5. RESULTADOS 
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5.1 DETERMINAR LA PREVALENCIA DE LOS DIFERENTES 

TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO EN MUJERES 

GESTANTES ATENDIDAS EN EL ÁREA DE SALUD DE GANDIA. 
 

Tabla 14. Descripción del diagnóstico inicial 

 Frecuencia Porcentaje 

HTAC 37 49,3 

HTAG 12 16,0 

HTAC+ PE Sobreañadida 1 1,3 

PE leve 18 24,0 

PE Severa 7 9,3 

 

Tal y como podemos observar en la tabla 14, del total de la muestra participante en 

el estudio, el 49,3% (n = 37) fueron diagnosticadas inicialmente de HTAC, el 16% (n 

= 12) de HTAG, el 1,3% (n = 1) de HTAC+ PE Sobreañadida, el 24% (n = 18) de PE 

leve y el 9,3%  (n = 7) de PE severa (ver figura 11). 

 

 

 

Figura 11. Representación gráfica de la distribución del diagnóstico al inicio de la gestación  

37; 50%

12; 16%

1; 1%

18; 24%

7; 9%

HTAC

HTAG

HTAC + PE 
Sobreañadida
PE Leve

PE Grave
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5.2. IDENTIFICAR LOS FRCV MÁS FRECUENTES ASOCIADOS AL DIAGNÓSTICO 

DE LA EHE. 

ANALÍTICA 1: 

GLUCOSA 
 

Tabla 15. Distribución de los niveles de glucemia basal en analítica 1 

 Frecuencia Porcentaje 

Menos de 70 3 4,0 

Entre 70 y 105 46 61,3 

Más de 105 2 2,7 

No registrados 24 32,0 

Total 75 100,0 

 

 

La distribución de los niveles de glucemia basal obtenidos en la primera analítica 

muestra que un 61,3% (n = 46) tenían niveles normales (entre 70 y 105); mientras 

que un 4% (n = 3) tenían menos de 70 y un 2,7% (n = 2), más de 105. Además, tal y 

como podemos observar en la tabla 15, hay una ausencia en el registro de este FRCV 

en la historia clínica en un 32% de los casos (n = 24). (Ver figura 12). 

 

 

 

 
Figura 12. Representación gráfica de la distribución de los niveles de glucosa basal en analítica 1 

 

3; 4%

46; 61%2; 3%

24; 32%
Menos de 70

Entre 70 y 105

Más de 105

No registrados



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo 
en el departamento de salud de Gandía 

 

Resultados  

159 

 

En cuanto a la presencia de DMG nos encontramos con un 92,5%  (n=65) que no la 

presentaron durante la gestación frente al 7,5% que si (n=10). 

 

 

 

Figura 13. Representación gráfica de la presencia de DMG  

 

Cabe destacar que en la muestra de nuestro estudio encontramos un 2,6% (n=2)  
gestantes con DMPG. 

 

 

Tabla 16. Distribución cruzada entre la presencia o no de antecedentes de Diabetes Mellitus 
Gestacional (DMG) y niveles de glucosa basal en la analítica 1  

 Glucosa Basal  
 Menos de 

70 
70 - 105 

Más de 
105 

Total 

Sin Antecedentes DMG 3 (6,1%) 39 (79,6%) 1 (2%) 43 (87,8%) 

Con Antecedentes de DMG - 5 (10,2%) 1 (2%) 6 (12,2%) 

Total 3 (6,1%) 44 (89,8%) 2 (4,1%) 49 (100%) 

 

Si tenemos en cuenta la existencia de antecedentes de DMG, el  87,8% (n = 43) no 

tenían antecedentes y el 12,2% (n = 6) sí. De las mujeres sin antecedentes, el 79,6% 

(n = 39) se situaban en niveles normales de glucosa basal (entre 70 y 105), el 6,1% 

(n = 3) tenían menos de 70 y el 2% (n = 1), más de 105. De las mujeres con 

antecedentes (12,2%), el 10,2% (n = 5) se situaban en niveles normales de glucosa 

basal y el 2% (n = 1) por encima de 105 (Ver tabla 16). 

7,50%

92,50%

DMG

No DMG
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Tabla 17. Distribución cruzada entre niveles de glucosa basal en la analítica 1 (GB1) y diagnóstico 
inicial 

  Diagnóstico Inicial  

  HTAC HTAG PE Leve PE Grave Total 

G
B

1 

Menos de 70 2 (3,9%) - 1 (2%) - 3 (5,9%) 

70 - 105 28 (54,9%) 7 (13,7%) 7 (13,7%) 
4 (7,8%) 46 

(90,2%) 

Más de 105 - 1 (2%) 1 (2%) - 2 (3,9%) 

 
Total 30 (58,8%) 8 (15,7%) 9 (17,6%) 

4 (7,8%) 51 

(100%) 

 

En la tabla 17 podemos observar la distribución de los niveles de glucosa basal en la 

analítica 1 en relación con el diagnóstico inicial realizado a las participantes en el 

estudio. Considerando el 5,9% de la muestra (n = 3) con niveles inferio res a 70 de 

glucosa basal, el 3,9% (n = 2) fueron diagnosticadas de HTAC, y el 2% (n =1) de PE 

leve. Con respecto al 90,2% (n = 46) con niveles normales, el 54,9% (n = 28) fueron 

diagnosticadas de HTAC, el 13,7% (n = 7) de HTAG, el 13,7% (n = 7) de PE leve  y el 

7,8% restante (n = 4) de PE severa. Por último, del 3,9% (n = 2) con niveles de 

glucosa basal superiores a 105, el 2% (n =1) fueron diagnosticadas de HTAG y el 2% 

(n = 1) de PE leve. 

 

 

Tabla18. Distribución cruzada entre niveles de glucosa basal  en la analítica 1 (GB1) y diagnóstico 
final 

  Diagnóstico Final   

  
ECLAMPSIA HELLP HTAC 

HTAC 

+ PE 
HTAG 

PE 

LEVE 

PE 

GRAVE 
Total 

G
B

1
 

Menos 

de 70 
- - 

2 

(3,9%) 
- - 

1 

(2%) 
- 

3 
(5,9%) 

70 - 105 
1 

(2%) 

2  

(3,9%) 

23 

(45,1%) 

4 

(7,8%) 

2 

(3,9%) 

9 

(17,6%) 

5 

(9,8%) 

46 
(90,2%) 

Más de 

105 
- - - - - 

2 

(3,9%) 
- 

2  

(3,9%) 

 
Total 

1 

(2%) 

2 

(3,9%) 

25 

(49%) 

4 

(7,8%) 

2 

(3,9%) 

12 

(23,5%) 

5 

(9,8%) 

51 

(100%) 
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Considerando estos niveles de glucosa basal en la analítica 1 y el diagnóstico final 

realizado a las participantes en el estudio (Ver tabla 18), podemos observar que: del 

5,9% (n = 3) con niveles de glucosa basal inferiores a 70, el 3,9% (n =2) fueron 

diagnosticadas de HTAC y el 2% (n =1) de PE leve. Del 90,2% (n = 46) con niveles 

normales de glucosa, el 2% (n = 1) fueron diagnosticadas de Eclampsia, el 3,9% (n = 

2) de HELLP, el 45,1% (n = 23) de HTAC, el 7,8% (n =4) de HTAC + PE, el 3,9% (n = 

2) de HTAG, el 17,6% (n = 9) de PE leve y el 9,8% (n = 5) de PE grave. Por último, el 

3,9% (n =2) con niveles superiores a 105 fueron diagnosticadas al final de la 

gestación de PE leve.  

 

ÁCIDO ÚRICO 

 

Tabla19. Distribución de los niveles de ácido úrico en analítica 1  

 Frecuencia Porcentaje 

Menos de 3,5 38 50,7 

Entre 3,5 y 6,2 30 40 

Más de 6,2 3 4 

No registrados 4 5,3 

Total 75 100,0 

 

En la tabla 19 podemos observar la distribución de los niveles de ácido úrico 

obtenidos en la primera analítica. Los resultados muestran que un 40% (n = 30) 

tenían niveles normales (entre 3,5 y 6,2); mientras que un 50,7% (n = 38) tenían 

menos de 3,5 y un 4% (n = 3), más de 6,2. Además, hay una ausencia en el registro de 

este FRCV en un 5,3% de los casos (n = 4). (Ver figura 14) 
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Figura 14. Representación gráfica de la distribución de los niveles de ácido úrico en analítica 1  

 

 

Tabla 20. Distribución c ruzada entre niveles de ácido úrico en la analítica 1 (AU1) y diagnóstico 
inicial 

  Diagnóstico Inicial  

  
HTAC HTAG 

HTAC +PE 
SOBREAÑADIDA 

PE  

Leve 

PE  

Grave 
Total 

A
U

1
 

Menos de 

3,5 

14 

(19,7%) 

3 

(4,2%) 

1 

(1,4%) 

13 

(18,3%) 

7 

(9,9%) 

38 

(53,5%) 

3,5–6,2 
20 

(28,2%) 

7 

(9,9%) 
- 

3 

(4,2%) 
- 

30 

(42,3%) 

Más de 

6,2 

2 

(2,8%) 
- - 

1 

(1,4%) 
- 

3 

(4,2%) 

 
Total 

36 

(50,7%) 

10 

(14,1%) 

1 

(1,4%) 

17 

(23,9%) 

7 

(9,9%) 

71  

(100%) 

 

En la tabla 20 podemos observar la distribución de los niveles ácido úrico en la 

analítica 1 en relación con el diagnóstico inicial realizado a las participantes en el 

estudio. Considerando el 53,5% de la muestra (n = 38) con niveles inferiores a 3,5, el 

19,7% (n = 14) fueron diagnosticadas de HTAC, el 4,2% (n = 3) de HTAG, el 1,4% (n 

= 1) de HTAC + PE Sobreañadida, el 18,3% (n = 13) de PE leve y el 9,9% (n = 7) de 

PE grave. Con respecto al 42,3% (n = 30) con niveles normales, el 28,2% (n = 20) 

fueron diagnosticadas de HTAC, el 9,9% (n = 7) de HTAG y el 4,2% (n = 3) de PE 

38; 51%
30; 40%

3; 4%
4; 5%

Menos de 3,5

Entre 3,5 y 6,2

Más de 6,2

No registrados
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leve. Por último, del 4,2% (n = 3) con niveles de ácido úrico superiores a 6,2, el 2,8% 

(n = 2) fueron diagnosticadas de HTAC y el 1,4% (n =1) de PE  leve.
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COLESTEROL TOTAL 

Tabla 22. Distribución de los niveles de colesterol total en analítica 1  

Frecuencia Porcentaje 

Entre 50 y 200 13 17,3 

Más de 200 26 34,7 

No registrados 36 48 

Total 75 100,0 

La distribución de los niveles de colesterol total obtenidos en la primera analítica 

(ver tabla 22) mostró que un 17,3% (n = 13) tenían niveles normales (entre 50 y 

200); mientras que un 34,7% (n = 26) tenían más de 200. Además, tal y como 

podemos observar en la tabla 22 hay una ausencia en el registro de este FRCV en un 

48% de los casos (n = 36).(Ver figura 15) 

Figura 15 Representación gráfica de la distribución de los niveles de colesterol total en analítica 1  

13; 
17%

26; 35%

36; 48%

Entre 50 y 200

Más de 200

No registrados
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Tabla 23. Distribución cruzada entre niveles de colesterol total en la analítica 1 (CT1) y diagnóstico 
inicial 

Diagnóstico Inicial 

HTAC HTAG PE Grave Total 

C
T

1
 50 - 200 

12 

(30,8%) 

1 

(2,6%) 
- 

13 

(33,3%) 

Más de 200 
23 

(59%) 

2 

(5,1%) 

1 

(2,6%) 

26 

(66,7%) 

Total 
35 

(89,7%) 

3 

(7,7%) 

1 

(2,6%) 

39 

(100%) 

En la tabla 23 podemos observar la distribución de los niveles de colesterol total 

obtenidos en el analítica 1 en relación con el diagnóstico inicial realizado a las 

participantes en el estudio. Considerando el 33,3% de la muestra (n = 13) con 

niveles normales de colesterol total, el 30,8% (n = 12) fueron diagnosticadas de 

HTAC, y el 2,6% (n = 1) de HTAG. Con respecto al 66,7% (n = 26) con niveles de 

colesterol total superiores a 200, el 59% (n = 23) fueron diagnosticadas de HTAC, el 

5,1% (n = 2) de HTAG y el 2,6% (n = 1) de PE grave.  

Tabla 24. Distribución cruzada entre niveles de colesterol total en la analítica 1 (CT1) y diagnóstico 
final 

Diagnóstico Final 

HTAC 
HTAC + 

PE 
HTAG 

PE 

Leve 

PE 

Grave 
Total 

C
T

1
 50 - 200 

9 

(23,1%) 

2 

(5,1%) 
- 

1 

(2,6%) 

1 

(2,6%) 

13 

(33,3%) 

Más de 200 
20 

(51,3%) 

3 

(7,7%) 

2 

(5,1%) 
- 

1 

(2,6%) 

26 

(66,7%) 

Total 
29 

(74,4%) 

5 

(12,8%) 

2 

(5,1%) 

1 

(2,6%) 

2 

(5,1%) 

39 

(100%) 
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Considerando los niveles de colesterol total en la analítica 1 y el diagnóstico final 

realizado a las participantes en el estudio (ver tabla 24), podemos observar que: del 

33,3% (n = 13) con niveles normales de colesterol total, el 23,1% (n = 9) fueron 

diagnosticadas de HTAC, el 5,1% (n = 2) de HTAC + PE, el 2,6% (n = 1) de PE leve y  

el 2,6% (n = 1) de PE grave. Del 66,7% (n = 26) con niveles normales superiores a 

200, el 51,3% (n = 20)  fueron diagnosticadas de HTAC, el 7,7% (n = 3) de HTAC + 

PE, el 5,1% (n = 2) de HTAG y el 2,6% (n = 1) de PE grave.  

 

 

 

COLESTEROL TGR 
 

Tabla 25.Distribución de los niveles de triglicéridos en analítica 1 

 Frecuencia Porcentaje 

Menos de 250 32 42,7 

Más de 250 7 9,3 

No registrados 36 48 

Total 75 100,0 

 

En la tabla 25 podemos observar la distribución de los niveles de triglicéridos 

obtenidos en la primera analítica. Los resultados muestran que un 42% (n = 32) 

tenían niveles normales (menos de 250); mientras que un 9,3% (n = 7) tenían más 

de 250. En este caso, existe una ausencia en el registro de este FRCV en un 48% de los 

casos (n = 36). (Ver figura 16) 
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Figura 16. Representación gráfica de la distribución de los niveles de triglicéridos en analítica 1  

 
 
 

 

Tabla 26. Distribución cruzada entre niveles de triglicéridos en la analítica 1 (TGR1) y diagnóstico 
inicial 

  Diagnóstico Inicial  

T
G

R
1

 

 HTAC HTAG PE Leve PE Grave Total 

Menos de 

250 

30 

 (76,9%) 

2 

(5,1%) 
- 

- 32  

(82,1%) 

Más de 250 
4 

(10,3%) 

1 

(2,6%) 

1 

(2,6%) 

1 

(2,6%) 

7 

(17,9%) 

 
Total 

34  

(87,2%) 

3  

(7,7%) 

1  

(2,6%) 

1  

(2,6%) 

39  

(100%) 

 

En la tabla 26 podemos observar la distribución de los niveles de triglicéridos en la 

analítica 1 en relación con el diagnóstico inicial realizado a las participantes en el 

estudio. Considerando el 82,1% de la muestra (n = 32) con niveles normales de 

triglicéridos, el 76,9% (n = 30) fueron diagnosticadas de HTAC, y el 5,1% (n = 2) de 

HTAG. Con respecto al 17,9% (n = 7) con niveles superiores a 250, el 10,3% (n = 4) 

fueron diagnosticadas de HTAC, el 2,6% (n = 1) de HTAG, el 2,6% (n = 1) de  PE leve 

y el 2,6% (n = 1) de PE grave.  

 

32; 43%

7; 9%

36; 48%
Menos de 250

Más de 250

No registrados
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Tabla 27. Distribución cruzada entre niveles de triglicéridos en la analítica 1 (TGR1) y diagnóstico 
final 

  Diagnóstico Final  

  
HELLP HTAC 

HTAC 

 + PE 
HTAG 

PE  

LEVE 

PE  

GRAVE 
Total 

T
G

R
1

 Menos de 250 - 
2 

(3,9%) 
- - 

1 

(2%) 
- 

3 
(5,9%) 

Más de 250 
2 

(3,9%) 

23 

(45,1%) 

4 

(7,8%) 

2 

(3,9%) 

9 

(17,6%) 

5 

(9,8%) 

46 
(90,2%) 

 
Total 

2 

(3,9%) 

25 

(49%) 

4 

(7,8%) 

2 

(3,9%) 

12 

(23,5%) 

5 

(9,8%) 

51 

(100%) 

 

Considerando los niveles de triglicéridos en la analítica 1 y el diagnóstico final 

realizado a las participantes en el estudio (ver tabla 27), podemos observar que: del 

82,1% (n = 32) con niveles normales, el 61,5% (n = 24) fueron diagnosticadas de 

HTAC, el 12,8% (n = 5) de HTAC + PE, el 2,6% (n = 1) de HTAG, el 2,6% (n = 1) de PE 

leve y el 2,6% (n = 1) de PE grave. Del 17,9% (n = 7) con niveles superiores a 250, el 

2,6% (n=1) fueron diagnosticadas de HELLP, el 10,3% (n=4) de HTAC, y el 2,6% 

(n=1) HTAG, y el 2,6% (n=1) de PE grave. 

 

 

COLESTEROL HDL 

 

Tabla 28. Distribución de los niveles de colesterol HDL en analítica 1  

 Frecuencia Porcentaje 

Entre 30 y 70 19 25,3 

Más de 70 18 24 

No registrados 38 50,7 

Total 75 100,0 

En la tabla 28 se muestra la distribución de los niveles de colesterol HDL. Tal y como 

podemos observar, un 25,3% (n = 19) mostraron niveles normales (entre 30 y 70); 

mientras que un 24% (n = 18) mostraron niveles superiores a 70 (ver tabla 28). 
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Nuevamente, obtenemos que hay una ausencia en el registro de este FRCV en un 

50,7% de los casos (n = 38) (Ver figura 17). 

 

 

 

Figura 17.Representación gráfica de la distribución de los niveles de colesterol HDL en analítica 1  

 

 

Tabla 29. Distribución cruzada entre niveles de colesterol HDL en la analítica 1 (HDL1) y diagnóstico 
inicial 

  Diagnóstico Inicial  

  HTAC HTAG PE Grave Total 

H
D

L
1

 30 - 70 
16 

(43,2%) 

2 

(5,4%) 

1 

(2,7%) 

19 

(51,4%) 

Más de 70 
18 

(48,6) 
- - 

18 

(48,6%) 

 
Total 

34  

(91,9%) 

2 

(5,4%) 

1 

(2,7%) 

37 

(100%) 

 

En la tabla 29 podemos observar la distribución de los niveles de colesterol HDL en 

la analítica 1 en relación con el diagnóstico inicial realizado a las participantes en el 

estudio. Considerando el 51,4% de la muestra (n = 19) con niveles normales, el 

43,2% (n = 16) fueron diagnosticadas de HTAC, el 5,4% (n = 2) de HTAG, y el 2,7% 

(n = 1) de PE grave. Con respecto al 48,6% (n = 18) con niveles superiores a 70, 

todas fueron diagnosticadas de HTAC.  

19; 25%

18; 24%

38; 51%

Entre 30 y 70

Más de 70

No 
registrados
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Tabla 30. Distribución cruzada entre niveles de colesterol HDL en la analítica 1 (HDL1) y diagnóstico 
final 

  Diagnóstico Final  

  
HTAC 

HTAC + 

PE 
HTAG 

PE  

Leve 

PE  

Grave 
Total 

H
D

L
1

 30 - 70 
13 

(35,1%) 

3 

(8,1%) 

2 

(5,4%) 
- 

1 

(2,7%) 

19 

(51,4%) 

Más de 70 
15 

(40,5%) 

2 

(5,4%) 
- 

1 

(2,7%) 
- 

18 

(48,6%) 

 
Total 

28 

(75,7%) 

5 

(13,5%) 

2 

(5,4%) 

1 

(2,7%) 

1 

(2,7%) 

37  

(100%) 

 

Considerando los niveles de colesterol HDL en la analítica 1 y el diagnóstico final 

realizado a las participantes en el estudio (ver tabla 30), podemos observar que: del 

51,4% (n = 19) con niveles normales, el 35,1% (n = 13) fueron diagnosticadas de 

HTAC, el 8,1% (n = 3) de HTAC + PE, el 5,4% (n = 2) de HTAG y el 2,7% (n = 1) de PE 

grave. Del 48,6% (n = 18) con niveles superiores a 70, el 40,5% (n = 15)  fueron 

diagnosticadas de HTAC, el 5,4% (n = 2) de HTAC + PE y el 2,7% (n = 1) de PE leve. 

 

 

COLESTEROL- LDL 
 

Tabla 31. Distribución de los niveles de colesterol LDL en analítica 1  

 Frecuencia Porcentaje 

Menos de 80 6 8 

Entre 80 y 160 28 37,3 

Más de 160 2 2,7 

No registrados 39 52 

Total 75 100,0 

 

En la tabla 31 podemos observar la distribución de los niveles de colesterol LDL 

obtenidos en la analítica 1. En este caso un 37,3% de las mujeres (n = 28) mostraron 

niveles normales (entre 80 y 160); mientras que un 8% (n = 6) mostraron niveles 
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inferiores a 80 y un 2,7% (n = 2), superiores a 160. Una vez más, un 52% de los 

casos (n = 39) no tienen registrado sus niveles de este FRCV.(Ver figura 18) 

 

 

 

 
Figura 18. Representación gráfica de la distribución de los niveles de colesterol LDL en analítica 1 

 
 

 

Tabla 32. Distribución cruzada entre niveles de colesterol LDL en la analítica 1 (LDL1) y diagnóstico 
inicial 

  Diagnóstico Inicial  

  HTAC HTAG PE Grave Total 

L
D

L
1

 

Menos de 

80 

6 

(16,7%) 
- - 

6 

(16,7%) 

80 - 160 
25 

(69,4%) 

2 

(5,6%) 

1 

(2,8%) 

28 

(77,8%) 

Más de 160 
2 

(5,6%) 
- - 

2 

(5,6%) 

 
Total 

33 

(91,7%) 

2 

(5,6%) 

1 

(2,8%) 

36 

(100%) 

 

En la tabla 32 podemos observar la distribución de los niveles de colesterol LDL en 

la analítica 1 en relación con el diagnóstico inicial realizado a las participantes en el 

6; 8%

28; 37%

2; 3%

39; 52%

Menos de 80

Entre 80 y 160

Más de 160

No registrados
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estudio. El 16,7% de la muestra (n = 6) con niveles inferiores a 80 fueron 

diagnosticadas de HTAC. En cuanto al 77,8% (n = 28) con niveles normales, el 69,4% 

(n = 25) fueron diagnosticadas de HTAC, el 5,6% (n = 2) de HTAG, y el 2,8% (n = 1) 

de PE grave. Con respecto al 5,6% (n = 2) con niveles superiores a 160, todas fueron 

diagnosticadas de HTAC.  

 

 

Tabla 33. Distribución cruzada entre niveles de colesterol LDL en la analítica 1 (LDL1) y diagnóstico 
final 

  Diagnóstico Final  

  
HTAC 

HTAC + 

PE 
HTAG 

PE  

Leve 

PE  

Grave 
Total 

L
D

L
1

 

Menos de 

80 

5 

(13,9%) 

1 

(2,8%) 
- - - 

6 

(16,7%) 

80 - 160 
20 

(55,6%) 

4 

(11,1%) 

2 

(5,6%) 

1 

(2,8%) 

1 

(2,8%) 

28 

(77,8%) 

Más de 160 
2 

(5,6%) 
- - - - 

2 

(5,6%) 

 
Total 

27 

(75%) 

5 

(13,9%) 

2 

(5,6%) 

1 

(2,8%) 

1 

(2,8%) 

36 

(100%) 

 

Considerando los niveles de colesterol LDL en la analítica 1 y el diagnóstico final 

realizado a las participantes en el estudio (ver tabla 33), podemos observar que: del 

16,7% (n = 6) con niveles inferiores a 80, el 13,9% (n = 5) fueron diagnosticadas de 

HTAC y el 2,8% (n = 1) de HTAC + PE. Con respecto al 77,8% con niveles normales, 

el 55,6% (n = 20) fueron diagnosticadas de HTAC, el 11,1% (n = 4) de HTAC + PE, el 

5,6% (n = 2) de HTAG, el 2,8% (n = 1) de PE leve y el 2,8% (n = 1) de PE grave. Por 

último, el 5,6% (n = 2) con niveles de colesterol LDL superiores a 160 fueron 

diagnosticadas de HTAC. 
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SEDENTARISMO. 
 

Con respecto a la práctica de ejercicio físico durante el embarazo, el 91% (n = 51) sí 

que realizaron ejercicio físico; mientras que el 9% (n = 5) no.(Ver figura 19.) 
 

 

 

 

 

Figura 19. Representación gráfica de la práctica de ejercicio físico durante el embarazo  

 

 

OBESIDAD 

Tabla 34. Distribución de la presencia de obesidad al inicio de la gestación  

 Frecuencia Porcentaje 

No obesidad 38 50,7 

Si obesidad 33 44 

No registrados 4 5,3 

Total 75 100,0 

 

 

 

 

5; 9%

51; 91%

No Ejercicio

Si Ejercicio
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En la tabla 34 se muestra la presencia o no de obesidad de las participantes en el 

estudio al inicio de la gestación. Como podemos observar, un 50,7% (n =38) no 

mostraron obesidad; mientras que un 44% (n = 33) sí. En este caso, existe una 

ausencia en el registro de este FRCV del 5,3% de los casos (n = 4). (Ver figura 20) 

 

 

 

Figura 20. Representación gráfica de la distribución de la presencia de obesidad al inicio de la 

gestación 

 

 

Tabla 35. Distribución cruzada entre la presencia o no de antecedentes de obesidad y presencia o no 
de obesidad al inicio de la gestación 

 Obesidad al inicio de la 
gestación 

 

 No Si Total 

Sin Antecedentes 
Obesidad 

27 

(47,4%) 

11 

(19,3%) 

38 

(66,7%) 

Con Antecedentes 
Obesidad 

1 

(1,8%) 

18 

(31,6%) 

19 

(33,3%) 

Total 
28 

(49,1%) 

29 

(50,9%) 

57 

(100%) 

 

 

38; 51%
33; 44%

4; 5%

No obesidad

Si obesidad

No registrados
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Considerando la existencia de antecedentes médicos de obesidad, el 66,7% (n = 38) 

no tenían antecedentes y el 33,3% (n = 19) sí. De las mujeres sin antecedentes, el 

47,4% (n = 27) no mostraron problemas de obesidad al inicio de la gestación; 

mientras que un 19,3% (n = 11) sí. De las mujeres con antecedentes (33,3%), el 

1,8% (n = 1) no mostraron problemas de obesidad al inicio de la gestación; mientras 

que un 31,6% (n = 18) sí que mostraron estos problemas (ver tabla 35). 

 

 

Tabla 36. Distribución cruzada entre presencia o no de obesidad al inicio de l a gestación y 
diagnóstico inicial 

 Diagnóstico Inicial  

 
HTAC HTAG 

HTAC + PE 
SOBREAÑADIDA 

PE  

Leve 

PE  

Grave 
Total 

No obesidad al inicio 

de la gestación 

14 

(19,7%) 

6 

(8,5%) 
- 

14 

(19,7%) 

4 

(5,6%) 

38 

(53,5%) 

Si obesidad al inicio 

de la gestación 

23 

(32,4%) 

6 

(8,5%) 

1 

(1,4%) 

2 

(2,8%) 

1 

(1,4%) 

33 

(46,5%) 

Total 
37 

(52,1%) 

12 

(16,9%) 

1 

(1,4%) 

16 

(22,5%) 

5 

(7%) 

71 

(100%) 

 

En la tabla 36 podemos observar la distribución de la presencia de obesidad al inicio 

de la gestación en relación con el diagnóstico inicial realizado a las participantes en 

el estudio. Del 53,5% (n = 38) de las mujeres que no tuvieron problemas de 

obesidad al inicio de la gestación, el 19,7% (n = 14) fueron diagnosticadas de HTAC, 

el 8,5% (n = 6) de HTAG, el 19,7% (n = 14) de PE leve y el 5,6% (n = 4) de PE severa. 

En cuanto al 46,5% (n = 33) que sí que tuvieron problemas de obesidad al inicio de 

la gestación, el 32,4% (n = 23) fueron diagnosticadas de HTAC, el 8,5% (n = 6) de 

HTAG, el 1,4% (n = 1) de HTA + PE Sobreañadida, el 2,8% (n = 2) de PE leve y el 

1,4% (n = 1) de PE grave.  
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ANALÍTICA 2: 
 

GLUCOSA 
 

Tabla 38.Distribución de los niveles de glucosa basal en analítica 2 

 Frecuencia Porcentaje 

Menos de 70 6 8 

Entre 70 y 105 56 74,7 

Más de 105 7 9,3 

No registrados 6 8 

Total 75 100,0 

 

La distribución de los niveles de glucosa basal obtenidos en la segunda analítica (ver 

tabla 38) muestra que un 74,7% (n = 56) tenían niveles normales (entre 70 y 105); 

mientras que un 8% (n = 6) tenían menos de 70 y un 9,3% (n = 7), más de 105.  

Además, tal y como podemos observar en la tabla 38, hay una ausencia en el registro 

de este FRCV en un 8% de los casos (n = 6). Ver figura 21). 

 

 

 

 

Figura 21. Representación gráfica de la distribución de los niveles de glucosa basal en la analítica 2  
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Tabla 39. Distribución cruzada entre niveles de glucosa basal  en la analítica 2 (GB2) y diagnóstico 
inicial 

  Diagnóstico Inicial  

  
HTAC HTAG 

HTA + PE 

SOBREAÑADIDA 

PE  

Leve 

PE 

Grave 
Total 

G
B

2
 

Menos de 

70 

2 

(2,9%) 

1 

(1,4%) 
- 

3 

(4,3%) 
- 

6 

(8,7%) 

70 - 105 
29 

(42%) 

10 

(14,5%) 

1 

(1,4%) 

10 

(14,5%) 

6 

(8,7%) 

56 

(81,2%) 

Más de 105 
3 

(4,3%) 

1 

(1,4%) 
- 

2 

(2,9%) 

1 

(1,4%) 

7 

(10,1%) 

 
Total 

34 

(49,3%) 

12 

(17,4%) 

1 

(1,4%) 

15 

(21,7%) 

7 

(10,1%) 

69 

(100%) 

En la tabla 39 podemos observar la distribución de los niveles de 

glucosa basal en la analítica 2, en relación con el diagnóstico inicial 

realizado a las participantes en el estudio. Considerando el 8,7% de la muestra (n = 

6) con niveles inferiores a 70 de glucosa basal, el 2,9% (n = 2) fueron diagnosticadas 

de HTAC, el 1,4% (n = 1) de HTAG y el 4,3% (n = 3) de PE leve. Con respecto al 

81,2% (n = 56) con niveles normales, el 42% (n = 29) fueron diagnosticadas de 

HTAC, el 14,5% (n = 10) de HTAG, el 1,4% (n = 1) de HTA + PE Sobreañadida, el 

14,5% (n = 10) de PE leve y el 8,7% (n = 6) de PE grave. Por último, del 10,1% (n = 

7) con niveles de glucosa basal superiores a 105, el 4,3% (n = 3) fueron 

diagnosticadas de HTAC, el 1,4% (n = 1) de HTAG, el 2,9% (n = 2) de PE leve y el 

1,4% (n = 1) de PE grave. 
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ÁCIDO ÚRICO 

 

Tabla 41.Distribución de los niveles de ácido úrico en analítica 2  

 Frecuencia Porcentaje 

Menos de 3,5 2 2,7 

Entre 3,5 y 6,2 4 5,3 

Más de 6,2 19 25,3 

No registrados 50 66,7 

Total 75 100,0 

 

En la tabla 41 podemos observar la distribución de los niveles de ácido úrico 

obtenidos en la segunda analítica. Los resultados muestran que un 5,3% (n = 4) 

tenían niveles normales (entre 3,5 y 6,2); mientras que un 2,7% (n = 2) tenían 

menos de 3,5 y un 25,3% (n = 19), más de 6,2. Además, hay una ausencia en el 

registro de este FRCV en un 66,7% de los casos (n = 50).(Ver figura 22) 

 

 

 
 

Figura 22. Representación gráfica de la distribución de los niveles de ácido úrico en la analítica 2  
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Tabla 42. Distribución cruzada entre niveles ácidos úrico en la analítica 2 (AU2) y diagnóstico inicial  

  Diagnóstico Inicial  

  HTAC HTAG PE Grave Total 

A
U

2
 

Menos de 3,5 
1 

(4%) 

1 

(4%) 
- 

2 

(8%) 

Entre 3,5 y 

6,2 
- 

2 

(8%) 

2 

(8%) 

4 

(16%) 

Más de 6,2 
15 

(60%) 

2 

(8%) 

2 

(8%) 

19 

(76%) 

 
Total 

16 

(64%) 

5 

(20%) 

4 

(16%) 

25 

(100%) 

 

En la tabla 42 podemos observar la distribución de los niveles ácido úrico en la 

analítica 2 en relación con el diagnóstico inicial realizado a las participantes en el 

estudio. Considerando el 8% de la muestra (n = 2) con niveles inferiores a 3,5, el 4% 

(n = 1) fueron diagnosticadas de HTAC y el 4% (n = 1) de HTAG. Con respecto al 

16% (n = 4) con niveles normales, el 8% (n = 2) fueron diagnosticadas de HTAG y el 

8% (n = 2) de PE leve. Por último, del 76% (n = 19) con niveles de ácido úrico 

superiores a 6,2, el 60% (n = 2) fueron diagnosticadas de HTAC, el 8% (n = 2) fueron 

diagnosticadas de HTAG y el 8% (n = 2) de PE leve. 
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Tabla 43. Distribución cruzada entre niveles de ácido úrico en la analítica 2 (AU2) y diagnóstico final  

  Diagnóstico Final  

  
HTAC 

HTAC 

+ PE 
HTAG  

PE  

Leve 

PE 

Grave 
Total 

A
U

2
 

Menos de 3,5 
1 

(4%) 
- 

1 

(4%) 
- - 

2 

(8%) 

3,5-6,2 - - - 
4 

(16%) 
- 

4 

(16%) 

Más de 6,2 
13 

(52%) 

1 

(4%) 

1 

(4%) 

3 

(12%) 

1 

(4%) 

19 

(76%) 

 
Total 

14 

(56%) 

1 

(4%) 

2 

(8%) 

7 

(28%) 

1 

(4%) 

25 

(100%) 

 

Considerando estos niveles de ácido úrico en la analítica 2 y el diagnóstico final 

realizado a las participantes en el estudio (ver tabla 43), podemos observar que: del 

8% (n = 2) con niveles inferiores a 3,5, el 4% (n = 1) fueron diagnosticadas de HTAC 

y el 4% (n = 1) de HTAG. El 16% (n = 4) con niveles normales fueron diagnosticadas 

de PE leve. Por último, del 76% (n = 19) con niveles superiores a 6,2, el 52% (n = 

13) fueron diagnosticadas al final de la gestación de HTAC, el 4% (n = 1) de HTAC + 

PE, el 4% (n = 1) de HTAG, el 12% (n = 3) de PE leve y el 4% (n = 1) de PE grave. 

 

 

COLESTEROL TOTAL 
 

Tabla 44. Distribución de los niveles de colesterol to tal en analítica 2 

 Frecuencia Porcentaje 

Entre 50 y 200 1 1,3 

Más de 200 12 16 

No registrados 62 82,7 

Total 75 100,0 
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La distribución de los niveles de colesterol total obtenidos en la segunda analítica 

(ver tabla 44) mostró que un 1,3% (n = 1) tenían niveles normales (entre 50 y 200); 

mientras que un 16% (n = 12) tenían más de 200. Además, tal y como podemos 

observar en la tabla44, hay una ausencia en el registro de este FRCV en un 82,7% de 

los casos (n = 62).(Ver figura 23) 

 

 

 

 

 

Figura 23. Representación gráfica de la distribución de los niveles de colesterol total en la analítica 2  

 

 

Tabla 45. Distribución cruzada entre niveles de colesterol total en la analítica 2 (CT2) y diagnóstico 
inicial 

  Diagnóstico 

Inicial 
 

  HTAC HTAG Total 

C
T

2
 50 - 200 

1 

(7,7%) 
- 

1 

(7,7%) 

Más de 200 
11 

(84,6%) 

1 

(7,7%) 

12 

(92,3%) 

 
Total 

12 

(92,3%) 

1 

(7,7%) 

13 

(100%) 

 

1; 1%

12; 16%

62; 83%

Entre 50 y 200

Más de 200

No registrados
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En la tabla 45 podemos observar la distribución de los niveles de colesterol total 

obtenidos en el analítica 2 en relación con el diagnóstico inicial r ealizado a las 

participantes en el estudio. El 7,7% de la muestra (n = 1) con niveles normales de 

colesterol total fueron diagnosticadas de HTAC. Con respecto al 92,3% (n = 12) con 

niveles de colesterol total superiores a 200, el 84,6% (n = 11) fueron diagnosticadas 

de HTAC y el 7,7 % (n = 1) de HTAG.  

 

 

Tabla 46. Distribución cruzada entre niveles de colesterol total en la analítica 2 (CT2) y diagnóstico 
final 

  Diagnóstico Final  

   
   

  C
T

2
 

 
HTAC 

HTAC 

+ PE 
PE Leve PE Grave Total 

50 - 200 
1 

(7,7%) 
- - - 

1 

(7,7 %) 

Más de 200 
9 

(69,2%) 

1 

(7,7%) 

1 

(7,7%) 

1 

(7,7%) 

12 

(92,3%) 

 
Total 

10 

(76,9%) 

1 

(7,7%) 

1 

(7,7%) 

1 

(7,7%) 

13 

(100%) 

 

Considerando los niveles de colesterol total la analítica 2 y el diagnóstico final 

realizado a las participantes en el estudio (ver tabla 46), podemos observar que: el 

7,7% (n = 1) con niveles normales fueron diagnosticadas de HTAC. Con respecto al 

92,3% (n = 12) con niveles de colesterol total superiores a 200, el 84,6% (n = 11) 

fueron diagnosticadas de HTAC y el 7,7 % (n = 1) de HTAG.  
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COLESTEROL TGR 

 

Tabla 47. Distribución de los niveles de triglicéridos en analítica 2  

 Frecuencia Porcentaje 

Menos de 250 10 13,3 

Más de 250 4 5,3 

No registrados 61 81,7 

Total 75 100,0 

 

En la tabla 47 podemos observar la distribución de los niveles de triglicéridos 

obtenidos en la segunda analítica. Los resultados muestran que un 13,3% (n = 10) 

tenían niveles normales (menos de 250); mientras que un 5,3% (n = 4) tenían más 

de 250. En este caso, existe una ausencia en el registro de este FRCV en un 81,3% de 

los casos (n = 61) (Ver figura 24). 

 

 

 

Figura 24. Distribución gráfica de la distribución de losniveles de triglicéridos en analítica 2 

 

Tabla 48. Distribución cruzada entre niveles de triglicéridos en la analítica 2 (TGR2) y diagnósti co 

inicial. 
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  Diagnóstico Inicial  

  HTAC HTAG PE Grave Total 

T
G

R
2

 Menos de 250 
8 

(57,1%) 

1 

(7,1%) 

1 

(7,1%) 

10 

(71,4%) 

Más de 250 
4 

(28,6%) 
- - 

4 

(28,6%) 

 
Total 

12 

(85,7%) 

1 

(7,1%) 

1 

(7,1%) 

14 

(100%) 

 

En la tabla 48 podemos observar la distribución de los niveles de triglicéridos en la 

analítica 2 en relación con el diagnóstico inicial realizado a las participantes en el 

estudio. Considerando el 71,4% de la muestra (n = 10) con niveles normales de 

triglicéridos, el 57,1% (n = 8) fueron diagnosticadas de HTAC, el 7,1% (n = 1) de 

HTAG y el 7,1% (n = 7) de PE grave. Con respecto al 28,6% (n = 4) con niveles 

superiores a 250, todas fueron diagnosticadas de HTAC. 

 

 

Tabla 49. Distribución cruzada entre niveles de triglicéridos en la analítica 2 (TGR2) y diagnóstico 
final 

  Diagnóstico Final  

  
HTAC 

HTC 

+ PE 
PE Leve PE Grave Total 

T
G

R
2

 Menos de 250 
6 

(42,9%) 

1 

(7,1%) 

1 

(7,1%) 

2 

(14,3%) 

10 

(71,4%) 

Más de 250 
4 

(28,6%) 
- - - 

4 

(28,6%) 

 
Total 

10 

(71,4%) 

1 

(7,1%) 

1 

(7,1%) 

2 

(14,3%) 

14 

(100%) 

 

Considerando los niveles de triglicéridos en la analítica 2 y el diagnóstico final 

realizado a las participantes en el estudio (ver tabla 49), podemos observar que: del 

71,4% (n = 10) con niveles normales, el 42,9% (n = 6) fueron diagnosticadas de  
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HTAC, el 7,1% (n = 1) de HTAC + PE, el 7,1% (n = 1) de PE leve y el 14,3% (n = 2) de 

PE grave. Del 28,6% (n = 4) con niveles superiores a 250, todas fueron 

diagnosticadas al final de la gestación de HTAC. 

 

 

COLESTEROL HDL 
 

Tabla 50. Distribución de los niveles de colesterol HDL en analítica 2 

 Frecuencia Porcentaje 

Entre 30 y 70 4 5,3 

Más de 70 9 12 

No registrados 62 82,7 

Total 75 100,0 

 

En la tabla 50 se muestra la distribución de los niveles de colesterol HDL en la 

analítica 2. Tal y como podemos observar, un 5,3% (n = 4) mostraron niveles 

normales (entre 30 y 70); mientras que un 12% (n = 9) mostraron niveles 

superiores a 70. Nuevamente, obtenemos que hay una ausencia en el registro de 

este FRCV en un 82,7% de los casos (n = 62). (Ver figura 25) 

 

 

Figura 25. Representación gráfica de la distribución de los niveles de colesterol HDL en la analítica 2 
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Tabla 51. Distribución cruzada entre niveles de colesterol HDL en la analítica 2 (HDL2) y diagnóstico 
inicial 

  Diagnóstico 

Inicial 
 

  HTAC HTAG Total 
H

D
L

2
 30 - 70 

4 

(30,8%) 
- 

4 

(30,8%) 

Más de 70 
8 

(61,5%) 

1 

(7,7%) 

9 

(69,2%) 

 
Total 

12 

(92,3%) 

1 

(7,7%) 

13 

(100%) 

 

En la tabla 51 podemos observar la distribución de los niveles de colesterol HDL en 

la analítica 2 en relación con el diagnóstico inicial realizado a las participantes en el 

estudio. Considerando el 30,8% de la muestra (n = 4) con niveles normales, todas 

fueron diagnosticadas de HTAC. Con respecto al 69,2% (n = 9) con niveles 

superiores a 70, el 61,5% (n = 8) fueron diagnosticadas de HTAC y el 7,7% (n = 1) de 

HTAG.  

 

 

Tabla 52. Distribución cruzada entre niveles de colesterol HDL en la analítica 2 (HDL2) y diagnóstico 
final 

  Diagnóstico Final  

  
HTAC 

HTAC 

+ PE 
PE Leve PE Grave Total 

H
D

L
2

 30 - 70 
3 

(23,1%) 
- 

1 

(7,7%) 
- 

4 

(30,8%) 

Más de 70 
7 

(53,8%) 

1 

(7,7%) 
- 

1 

(7,7%) 

9 

(69,2%) 

 
Total 

10 

(76,9%) 

1 

(7,7%) 

1 

(7,7%) 

1 

(7,7%) 

13 

(100%) 
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Considerando los niveles de colesterol HDL en la analítica 2 y el diagnóstico final 

realizado a las participantes en el estudio (ver tabla 52), podemos observar que: del 

30,8% (n = 4) con niveles normales, el 23,1% (n = 3) fueron diagnosticadas de HTAC 

y el 7,7% (n = 1) de PE leve. Del 69,2% (n = 9) con niveles superiores a 70, el 53,8% 

(n = 7)  fueron diagnosticadas de HTAC, el 7,7% (n = 1) de HTAC + PE y el 7,7% (n = 

1) de PE grave.  

 

 

COLESTEROL LDL 
 

Tabla 53. Distribución de los niveles de colesterol LDL en analítica 2  

 Frecuencia Porcentaje 

Entre 80 y 160 10 13,3 

Más de 160 3 4 

No registrados 62 82,7 

Total 75 100,0 

 

En la tabla 53 podemos observar la distribución de los niveles de colesterol LDL 

obtenidos en la analítica 2. En este caso un 13,3% de las mujeres (n = 10) mostraron 

niveles normales (entre 80 y 160); mientras que un 4% (n = 3) mostraron niveles 

inferiores a 80. Una vez más, un 82,7% de los casos (n = 62) no tienen registrado sus 

niveles de este FRCV.(ver figura 26) 
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Figura 26. Representación gráfica de la distribución de los niveles de colesterol LDL en la analítica 2  

 

 

Tabla 54. Distribución cruzada entre niveles de colesterol LDL en la analítica 2 (LDL2) y diagnóstico 
inicial 

  Diagnóstico 

Inicial 
 

  HTAC HTAG Total 

L
D

L
2

 80 - 160 
9 

(69,2%) 

1 

(7,7%) 

10 

(76,9%) 

Más de 160 
3 

(23,1%) 
- 

3 

(23,1%) 

 
Total 

12 

(92,3%) 

1 

(7,7%) 

13 

(100%) 

 

En la tabla 54 podemos observar la distribución de los niveles de colesterol LDL en 

la analítica 2 en relación con el diagnóstico inicial realizado a las participantes en el 

estudio. Con respecto al 76,9% de la muestra (n = 10) con niveles normales, el 

69,2% (n = 9) fueron diagnosticadas de HTAC y el 7,7% (n = 1) de HTAG. Con 

respecto al 23,1% (n = 3) con niveles superiores a 160, todas fueron diagnosticadas 

de HTAC 
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Tabla 55. Distribución cruzada entre niveles de colesterol LDL en la analítica 2 (LDL2) y diagnóstico 
final 

  Diagnóstico Final  

  
HTAC 

HTAC 

+ PE 
PE Leve PE Grave Total 

L
D

L
2

 80 - 160 
9 

(69,2%) 
- - 

1 

(7,7%) 

10 

(76,9%) 

Más de 

160 

1 

(7,7%) 

1 

(7,7%) 

1 

(7,7%) 
- 

3 

(23,1%) 

 
Total 

10 

(76,9%) 

1 

(7,7%) 

1 

(7,7%) 

1 

(7,7%) 

13 

(100%) 

 

Considerando los niveles de colesterol LDL en la analítica 2 y el diagnóstico final 

realizado a las participantes en el estudio (ver tabla 55), podemos observar que: del 

76,9% (n = 10) con niveles normales, el 69,2% (n = 9) fueron diagnosticadas de 

HTAC y el 7,7% (n = 1) de PE grave. Con respecto al 23,1% (n = 3) con niveles de 

colesterol LDL superiores a 160, el 7,7% (n = 1) fueron diagnosticadas de HTAC, el 

7,7% (n = 1) de HTCA + PE y el 7,7% (n = 1) de PE leve. 
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5.3. EVOLUCIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIO VASCUALR 

GLUCEMIA 

Tabla 56. Número de pacientes con registro (N), valores mínimo y máximo, medias ( M) y 

desviaciones típicas (DT) en las diferentes analíticas realizadas para Glucemia Basal  

 N Mínimo Máximo M DT 

A. 0. Previa Embarazo 52 69 143 91,54 12,83 

A. 1. Mitad embarazo 51 67 123 85,86 11,83 

A. 2. Preparto   69 62 158 86,64 17,04 

A. 3. Posparto inmediato  23 60 110 82,87 13,05 

A. 4. Tres meses 

posparto  
51 72 171 91,61 14,44 

 

En la tabla 56 se presentan el número de pacientes con registro en las diferentes 

analíticas realizadas durante y después de la gestación, los valores mínimo y 

máximo, las medias y las desviaciones típicas para el FRCV glucemia basal. Como 

podemos observar en la tabla, el número de registros más alto tiene lugar en la 

analítica 2 (preparto) (N = 69); mientras que el más bajo tiene lugar en la analítica 3 

(posparto inmediato) (N = 23). Las medias más altas en glucosa basal se 

corresponden con las analíticas 0 (previa embarazo) y 4 (tres meses posparto) 

(respectivamente: M = 91,54, DT = 12,83; M = 91,61, DT = 14,44); mientras que el 

valor más bajo es el obtenido en la analítica 3 (posparto inmediato) (M = 82,87, DT = 

13,05). (Ver figura 27) 
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Figura 27 Representación gráfica de las medias en glucemia basal en cada una de las analíticas 
realizadas  

 

 

ACIDO URICO 

Tabla 57. Número de pacientes con registro (N), valores mínimo y máximo, medias (M), desviaciones 
típicas (DT) en las diferentes analíticas realizadas para Ácido Úrico 

 N Mínimo Máximo M DT 

A. 0. Previa Embarazo 30 2,2 5,8 4,27 0,96 

A.1. Mitad embarazo 71 1,9 7,4 3,51 1,05 

A.2. Preparto   25 1,8 6,4 4,36 1,13 

A.3. Posparto 

inmediato  
8 4,2 7,2 5,55 0,96 

A.4. Tres meses 

posparto  
37 2,2 7,4 4,70 1,33 

 

En la tabla 57 se presentan el número de pacientes con registro en las diferentes 

analíticas realizadas durante y después de la gestación, los valores mínimo y 

máximo, las medias y las desviaciones típicas para el FRCV ácido úrico. Como 
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podemos observar en la tabla, el número de registros más alto tiene lugar en la 

analítica 1 (mitad del embarazo) (N = 71); mientras que el más bajo tiene lugar en la 

analítica 3 (posparto inmediato) (N = 8). La media más alta se corresponde con la 

analítica 3 (posparto inmediato) (M = 5,55, DT = 0,96); mientras que el valor más 

bajo es el obtenido en la analítica 1 (mitad del embarazo) (M = 3,51, DT = 1,05). (Ver 

figura 28) 

 

 

 

 

Figura 28. Representación gráfica de las medias en ácido úrico en cada una de las analíticas 
realizadas  

 

 

Tabla 58. Número de pacientes con registro (N), valores mínimo y máximo, medias (M) y 
desviaciones típicas (DT) en las diferentes analíticas realizadas para Colesterol Total  

 N Mínimo Máximo M DT 

A. 0. Previa embarazo 41 110 271 190,95 32,72 

A.1. Mitad embarazo 39 148 290 216,33 33,61 

A.2. Preparto   13 184 306 249,08 33,76 

A.3. Posparto inmediato  2 234 359 296,50 88,39 

A.4. Tres meses 

posparto  48 130 372 208,73 47,27 
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En la tabla 58 se presentan el número de pacientes con registro en las diferentes 

analíticas realizadas durante y después de la gestación, los valores mínimo y 

máximo, las medias y las desviaciones típicas para el FRCV colesterol total. Como 

podemos observar en la tabla, el número de registros más alto tiene lugar en la 

analítica 4 (tres meses posparto) (N = 48); mientras que el más bajo tiene lugar en la 

analítica 3 (posparto inmediato) (N = 2). La media más alta se corresponde con la 

analítica 3 (posparto inmediato) (M = 296,50, DT = 88,39); mientras que el valor 

más bajo es el obtenido en la analítica 0 (previa embarazo) (M = 190,95, DT = 

32,72). (Ver figura 29) 

 

 

 

Figura 29. Representación gráfica de las medias en colesterol total en cada una de las analíticas 
realizadas  
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Tabla 59. Número de pacientes con registro (N), valores mínimo y máximo, medias (M) y 
desviaciones típicas (DT) en las diferentes analíticas realizadas para Colesterol TGR.  

 N Mínimo Máximo M DT 

A. 0. Previa Embarazo 39 59 406 175,03 83,28 

A.1. Mitad embarazo 14 26 371 226,50 88,96 

A.2. Preparto   2 166 242 204,00 53,74 

A.3. Posparto inmediato  48 45 336 115,23 65,30 

A.4. Tres meses 

posparto  40 37 242 110,35 49,94 

 

En la tabla 59 se presentan el número de pacientes con registro en las diferentes 

analíticas realizadas durante y después de la gestación, los valores mínimo y 

máximo, las medias y las desviaciones típicas para el FRCV colesterol TGR. Como 

podemos observar en la tabla, el número de registros más alto tiene lugar en la 

analítica 3 (posparto inmediato) (N = 48); mientras que el más bajo tiene lugar en la 

analítica 2 (preparto) (N = 2). La media más alta se corresponde con la analítica 1 

(mitad embarazo) (M = 226,50, DT = 88,96); mientras que el valor más bajo es el 

obtenido en las analíticas 4 (tres meses posparto) y 3 (posparto inmediato) 

(respectivamente: M = 110,35, DT = 49,94; M = 115,23, DT = 65,30). (Ver figura 30) 
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Figura 30. Representación gráfica de las medias en colesterol TGR en cada una de las analíticas 

realizadas  

 

 

Tabla 60. Número de pacientes con registro (N), valores mínimo y máximo, medias (M) y 
desviaciones típicas (DT) en las diferentes analíticas realizadas para Colesterol HDL.  

 N Mínimo Máximo M DT 

A. 0. Previa Embarazo 25 35 105 60,84 15,94 

A.1. Mitad embarazo 37 30 128 70,78 16,93 

A.2. Preparto   13 39 84 71,23 13,85 

A.3. Posparto inmediato  2 69 129 99,00 42,43 

A.4. Tres meses 

posparto  39 34 128 62,69 19,44 

 

En la tabla 60 se presentan el número de pacientes con registro en las diferentes 

analíticas realizadas durante y después de la gestación, los valores mínimo y 

máximo, las medias y las desviaciones típicas para el FRCV colesterol HDL. Como 

podemos observar en la tabla, el número de registros más alto tiene lugar en las 

analíticas 4 (tres meses posparto) (N = 39) y 1 (mitad embarazo) (N = 37); mientras 

que el más bajo tiene lugar en la analítica 3 (posparto inmediato) (N = 2). La media 
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más alta se corresponde con la analítica 3 (posparto inmediato) (M  = 99,00, DT = 

42,43); mientras que el valor más bajo es el obtenido en las analíticas 0 (previa 

Embarazo) y 4 (tres meses posparto) (respectivamente: M = 60,84, DT = 15,94; M = 

62,69, DT = 19,44). (Ver figura 31) 

 

 

 

Figura 31. Representación gráfica de las medias en colesterol HDL en cada una de las analíticas 

realizadas.  

 

 

Tabla 61. Número de pacientes con registro (N), valores mínimo y máximo, medias (M) y 

desviaciones típicas (DT) en las diferentes analíticas realizadas para Colesterol LDL.  
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 N Mínimo Máximo M DT 

A. 0. Previa Embarazo 25 62 183 118,28 27,05 

A.1. Mitad embarazo 36 9 181 109,25 34,06 

A.2. Preparto   13 90 202 129,62 33,02 

A.3. Posparto inmediato  2 132 182 157,00 35,35 

A.4. Tres meses 

posparto  
39 34 128 62,69 19,44 
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En la tabla 61 se presentan el número de pacientes con registro en las diferentes 

analíticas realizadas durante y después de la gestación, los valores mínimo y 

máximo, las medias y las desviaciones típicas para el FRCV colesterol LDL. Como 

podemos observar en la tabla, el número de registros más alto tiene lugar en la  

analítica 4 (tres meses posparto) (N = 39) y 1 (mitad embarazo) (N = 36); mientras 

que el más bajo tiene lugar en la analítica 3 (posparto inmediato) (N = 2). La media 

más alta se corresponde con la analítica 2 (preparto) (M=129,62, DT=33,02); 

mientras que el valor más bajo es el obtenido en la analítica 4 (tres meses 

postparto) (M062.29, DT=19.44). (Ver figura 32). 

 

 

 

Figura 32. Representación gráfica de las medias en colesterol LDL en cada una de las analíticas 

realizadas  
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Como podemos observar en la tabla 62, del 49,3% (n = 37) de las participantes que 

inicialmente fueron diagnosticadas de HTAC, el 40% (n = 30) mantuvieron el 

diagnóstico al final de la gestación, el 6,7% (n = 5) fueron diagnosticadas de HTA C 

+ PE, el 1,3% (n = 1) de HTC + PE grave y el 1,3% (n = 1) de PE leve. Del 16% (n =

12) que inicialmente fueron diagnosticadas de HTAG, el 1,3% (n = 1) fueron 

diagnosticadas de Eclampsia al final de la gestación, el 6,7% (n = 5) mantuvieron el 

diagnóstico, el 5,3% (n = 4) fueron diagnosticadas de PE leve y el 2,7% (n = 2) de 

PE grave. El 1,3% (n = 1) que inicialmente fueron diagnosticadas de HTAC + PE 

Sobreañadida mantuvieron el diagnóstico al final de la gestación. Del 24% (n = 18) 

que al inicio de la gestación fueron diagnosticadas de PE leve, el 2,7% (n = 2) 

fueron diagnosticadas de HELLP al final de la gestación, el 20% (n = 15) 

mantuvieron el diagnóstico y el 1,3% (n = 1) fueron diagnosticadas de PE grave al 

final de la gestación. Por último, del 9,3% (n = 7) que al inicio de la gestación 

fueron diagnosticadas de PE grave, el 2,7% (n = 2) fueron diagnosticadas de HELLP 

al final de la gestación y el 6,7% (n = 5) mantuvieron el diagnóstico. 

Tabla 63. Distribución cruzada entre diagnóstico final y mantenimiento del diagnóstico de HTAC 
posparto (PP) 

Mantiene Diagnóstico 

PP 

Diagnóstico Final No Si Total 

ECLAMPSIA - 
1 

(1,9%) 

1 

(1,9%) 

HELLP 
3 

(5,8%) 

1 

(1,9%) 
4 

(7,7%) 

HTAG - 
4 

(7,7%) 
4 

(7,7%) 

PE LEVE 
3 

(5,8%) 

8 

(15,4%) 
11 

(21,2%) 

PE GRAVE 
1 

(1,9%) 

2 

(3,8%) 
3 

(5,8%) 

Total 
7 

(13,5%) 

16 

(30,7%) 

23 

(44,2%) 
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Tal y como se muestra en la tabla X, el 1,9% (n = 1) que fueron diagnosticadas al 

final de la gestación de Eclampsia mantuvieron el diagnóstico después del parto. 

Del 7,7% (n = 4)que fueron diagnosticadas al final de la gestación de Hellp, el 5,8% 

(n = 3) no mantuvieron el diagnóstico después del parto y el 1,9% (n = 1) sí. El 

7,7% (n = 4) que fueron diagnosticadas de HTAG mantuvieron el diagnóstico 

después del parto. Del 21,2% (n = 11) que fueron diagnosticadas al final de la 

gestación de PE leve, el 5,8% (n = 3) no mantuvieron el diagnóstico después del 

parto y el 15,4% (n = 8) sí que lo mantuvieron. Por último, del 5,8% (n = 3) que 

fueron diagnosticadas de PE grave, el 1,9% (n = 1) no mantuvieron el diagnóstico y 

el 3,8% (n = 2), sí.  
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5.5. SEGUIMIENTO DESPUÉS DEL PARTO. 

Tabla 64. Distribución de los niveles de glucosa basal en las diferentes analíticas realizadas 
después del parto 

Glucosa Basal Posparto 

A. 1 A. 2 A. 3 A. 4

Entre 70 y 105 
51 

(68,9%) 

30 

(40,5%) 

17 

(23%) 

7 

(9,5%) 

Más de 105 
7 

(9,5%) 

4 

(5,4%) 

3 

(4,1%) 

3 

(4,1%) 

No registrados 
16 

(21,6%) 

40 

(54,1%) 

54 

(73%) 

64 

(86,5%) 

Total 
74 

(100%) 

74 

(100%) 

74 

(100%) 

74 

(100%) 

Como se puede observar de forma general en la tabla 64 los porcentajes de casos 

que se sitúan en los niveles normales de glucosa basal después del parto (entre 70 

y 105) son más frecuentes en comparación con los de los niveles superiores a 105. 

Sin embargo, es muy importante destacar que el número de caso s no registrados 

va en aumento a lo largo de las diferentes analíticas realizadas posparto, llegando a 

tener registrado únicamente un 13,6% de los casos (n = 10) de este FRCV en la última 

analítica. (Ver figura33). 
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Figura 33. Representación gráfica del número de casos no registrados en glucosa basal en las 

diferentes analíticas realizadas posparto  
 
 
 

 
Tabla 65. Distribución de los niveles de ácido úrico en l as diferentes analíticas realizadas después 

del parto 

 Ácido Úrico Posparto 

 A. 1 A. 2 A. 3 A. 4 

Menos de 3,5 
3 

(4,1%) 

2 

(2,7%) 

2 

(2,7%) 

2 

(2,7%) 

Entre 3,5 y 6,2 
10 

(13,5%) 

5 

(6,8%) 

6 

(8,1%) 

1 

(1,7%) 

Más de 6,2 
20 

(27,5%) 

10 

(13,5%) 

8 

(10,8%) 

2 

(2,7%) 

No registrados 
41 

(55,4%) 

57 

(77%) 

66 

(89,2%) 

69 

(93,2%) 

Total 
74 

(100%) 

74 

(100%) 

74 

(100%) 

74 

(100%) 

 

Como se puede observar de forma general en la tabla 65, los porcentajes de casos 

obtenidos en el seguimiento de este FRCV que se dan con mayor frecuencia se 

sitúan en los índices superiores a 6,2, seguidos de los niveles normales (entre 3 ,5 y 

6,2), siendo, por tanto, lo menos frecuente los índices inferiores a 3,5. Sin embargo, 

nuevamente, debemos destacar que el número de casos no registrados va en 

aumento a lo largo de las diferentes analíticas realizadas posparto, llegando a tener 
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registrado únicamente un 7,1% de los casos (n = 5) en la última analítica. (Ver figura 

34) 

 

 

 

 

Figura 34. Representación gráfica del número de casos no registrados en ácido úrico en las 
diferentes analíticas realizadas posparto  

 
 
 
 

Tabla 66. Distribución de los niveles de colesterol total en las diferentes analíticas 
realizadas después del parto  

 Colesterol Total Posparto 

 A. 1 A. 2 A. 3 A. 4 

Entre 50 y 200 
31 

(41,9%) 

14 

(18,9%) 

8 

(10,8%) 

3 

(4,1%) 

Más de 200 
23 

(31,1%) 

13 

(17,6%) 

7 

(9,5%) 

7 

(9,5%) 

No registrados 
20 

(27%) 

47 

(63,5%) 

59 

(79,7%) 

64 

(86,5%) 

Total 
74 

(100%) 

74 

(100%) 

74 

(100%) 

74 

(100%) 

 

 

Como podemos observar en cuanto a los niveles de colesterol total posparto (ver 

tabla 66), el porcentaje de casos que se sitúan en niveles normales (entre 50 y 200) 

y niveles superiores a 200 son muy similares a lo largo de las diferentes analíticas 
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realizadas después del parto. De la misma manera que ocurría con los anteriores 

FRCV analizados, el número de casos no registrados va en aumento, llegando a 

tener registrado únicamente un 13,6% de los casos (n = 10) en la última analítica 

(ver figura 35). 

 

 

 

Figura 35. Representación gráfica del número de casos no registrados en glucosa basal en las 
diferentes analíticas realizadas posparto  

 

 

Tabla 67. Distribución de los niveles de triglicéridos en las diferentes analíticas realizadas después 
del parto 

 Triglicéridos Postparto 

 A. 1 A. 2 A. 3 A. 4 

Menos de 250 
48 

(64,9%) 

26 

(35,1%) 

15 

(20,3%) 

8 

(10,8%) 

Más de 250 
3 

(4,1%) 

1 

(1,4%) 

1 

(1,4%) 

1 

(1,4%) 

No registrados 
23 

(31,1%) 

47 

(63,5%) 

58 

(78,4%) 

65 

(87,8%) 

Total 
74 

(100%) 

74 

(100%) 

74 

(100%) 

74 

(100%) 

 

Como podemos observar de forma general en la tabla 67, los porcentajes de casos 

que se sitúan en los niveles normales de triglicéridos después del parto (menos d e  
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250) son más frecuentes en comparación con los de los niveles superiores a 250. 

Nuevamente, debemos destacar que el número de casos no registrados va en 

aumento a lo largo de las diferentes analíticas realizadas posparto, llegando a tener  

registrado únicamente un 12,2% de los casos (n = 9) de este FRCV en la última 

analítica. (Ver figura 36). 

 

 

 

Figura 36. Representación gráfica del número de casos no registrados en triglicéridos en las 
diferentes analíticas realizadas posparto  

 

 

Tabla 68. Distribución de los niveles de colesterol HDL en las diferentes analíticas realizadas 
después del parto 

 Colesterol HDL Posparto 

 A. 1 A. 2 A. 3 A. 4 

Entre 30 y 70 
30 

(40,5%) 

16 

(21,6%) 

5 

(6,8%) 

1 

(1,4%) 

Más de 70 
11 

(14,9%) 

6 

(8,1%) 

5 

(6,8%) 

4 

(5,4%) 

No registrados 
33 

(44,6%) 

52 

(70,3%) 

64 

(86,5%) 

69 

(93,2%) 

Total 
74 

(100%) 

74 

(100%) 

74 

(100%) 

74 

(100%) 
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En la tabla 68 podemos observar de forma general que los porcentajes de casos 

que se sitúan en los niveles normales de colesterol HDL después del parto (entre  

30 y 70) son más frecuentes en comparación con los de los niveles superiores a 70. 

En cuanto a los casos no registrados, debemos destacar nuevamente que la 

ausencia de registro de este FRCV va en aumento a lo largo de las diferentes 

analíticas realizadas posparto, llegando a tener registrado únicamente un 6,8% de 

los casos (n = 5) en la última analítica. (Ver figura37). 

 

 

 

Figura 37. Representación gráfica del número de casos no registrados en colesterol HDL en l as 

diferentes analíticas realizadas posparto 

 

Tabla 69. Distribución de los niveles de colesterol LDL en las diferentes analíticas realizadas 
después del parto 

 Colesterol LDL Posparto 

 A. 1 A. 2 A. 3 A. 4 

Menos de 80 
6 

(8,1%) 

4 

(5,4%) 

2 

(2,7%) 

1 

(1,4%) 

Entre 80 y 160 
33 

(44,6%) 

18 

(24,3%) 

6 

(8,1%) 

4 

(5,4%) 

Más de 160 
3 

(4,1%) 

1 

(1,4%) 
- - 

No registrados 
32 

(43,2%) 

51 

(68,9%) 

66 

(89,2%) 

69 

(93,2%) 

Total 
74 

(100%) 

74 

(100%) 

74 

(100%) 

74 

(100%) 
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Como podemos observar de forma general en la tabla 69, los porcentajes de casos 

obtenidos en el seguimiento de este FRCV que se dan con mayor frecuencia se 

sitúan en los índices normales (entre 80 y 160), seguidos de los niveles inferiores a 

80, siendo, por tanto, lo menos frecuente los índices superiores a 160. 

Nuevamente, es necesario destacar que el número de casos no registrados va en 

aumento a lo largo de las diferentes analíticas realizadas posparto, llegando a tener 

registrado únicamente un 6,8% de los casos (n = 5) en la última analítica. (Ver figura 

38). 

 

 

 

 
Figura 38. Representación gráfica del número de casos no registrados en colesterol LDL en l as 

diferentes analíticas realizadas posparto  

 

5.6. DETERMINAR LA MORTALIDAD ASOCIADA A FRCV DURANTE LA 

GESTACIÓN. 

No se puede mostrar ningún resultado al respecto de las muertes asociadas a FRCV 

ya que en nuestra muestra no hubo ninguna muerte  por estas causas, por tanto el 

resultado fue 0. 
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5.7. IDENTIFICAR EL PERFIL SOCIODEMOGRÁFICO 

Tabla 70.Perfil edad: Estadísticos 
 

                   EDAD  

N Válidos 75 

 Perdidos 0 

Media 34,63 

Desv. típ. 5,324 

Mínimo 17 

Máximo 44 

 

La edad de las participantes en el estudio oscila de 17 a 44 años, siendo la media en 

edad de 34,63 años con una desviación típica de 5,32 años. 

 

 

Tabla 71. Perfil rural /urbano: 

 
RURAL/URBANO (Tavernes-Gandía-Oliva) 

 

 Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

Válidos Rural 18 24,0 24,3 24,3 
Urbano 56 74,7 75,7 100,0 
Total 74 98,7 100,0  

Perdidos Sistema 1 1,3   
Total 75 100,0   

 

El 24,3% de las participantes (n = 18) viven en un entorno rural; mientras que el 

75,7% restante (n = 56) viven en un entorno urbano. 

 

 
Tabla 72. Perfil nivel de estudios:  

ESTUDIOS 
 

 Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

Válidos Primarios 29 38,7 42,6 42,6 

Secundarios 26 34,7 38,2 80,9 

Superiores 13 17,3 19,1 100,0 

Total 68 90,7 100,0  

Perdidos Sistema 7 9,3   

Total 75 100,0   
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En cuanto al nivel de estudios, el 42,6% (n = 29) tienen estudios primarios, el 

38,2% (n = 26) tienen estudios secundarios y, el 19,1% restante (n = 13) tienen 

estudios superiores. 

 

Tabla 73. Perfil país de origen: 
 
 PAIS DE ORIGEN 
 

 Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

Válidos Europa 57 76,0 78,1 78,1 
 América Latina  9 12,0 12,3 90,4 
 Asia  3 4,0 4,1 94,5 
 Norte de África 3 4,0 4,1 98,6 
 África  1 1,3 1,4 100,0 
 Total 73 97,3 100,0  
Perdidos Sistema 2 2,7   
Total 75 100,0   

 

Con respecto al país de origen, el 78,1% de las participantes (n = 57) son europeas, 

el 12,3% (n = 9) provienen de América Latina, el 4,1% (n = 3) son asiáticas, el 4,1% 

(n = 3) nacieron en diferentes países del norte de África y el 1,4% restante (n = 1) 

provienen de África 

 

 

Tabla 74. Perfil profesión  

PROFESION 

 

 Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

Válidos Sector Servicios 35 46,7 67,3 67,3 
Formación Universitaria 12 16,0 23,1 90,4 
Paro 1 1,3 1,9 92,3 

Empleada Hogar 4 5,3 7,7 100,0 
Total 52 69,3 100,0   

Perdidos Sistema 
23 30,7   

 
 

Total 75 100,0     

 

 

En cuanto a la profesión de las participantes en el estudio, el 67,3% (n = 35) 

trabaja en el sector servicios, el 23,1% (n = 12) trabajan en un puesto relacionado  
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con su formación universitaria, el 1,9% (n = 1) está en paro y el 7,7% (n = 4) son 

empleadas del hogar. El resto (30,7%) no se pudo contabilizar por ausencia de 

registro. 

 

5.8. IDENTIFICACIÓN DE LOS  FÁRMACOS MÁS UTILIZADO EN EL CONTROL 

DM Y LA HTA DURANTE LA GESTACIÓN EN MUJERES CON FACTORES DE 

RIESGO CARDIO VASCCULAR EN EL EMBARAZO  

Entre los tratamientos más utilizados para el control de la DM y la HTA durante la 

gestación en mujeres con FRCV en el embarazo se encuentran: α-metildopa 

(Aldomet), utilizado en 33 casos (45,2%); Labetalol (Trandate), utilizado en 34 

casos (45,9%); la combinación de ambos fármacos α-metildopa+Labetalol 

(Aldomet + Trandate), en 9 casos (12,2%); Nifedipino (Adalat), en 9 casos (12,3%); 

sulfato magnesio, en 5 casos (7,1%), A.A.S., en 19 casos (26%); y otros 

tratamientos en 9 casos (12,6%), entre los que se encuentran: Nifedipino (Adalat 

Oro), en 3 casos (4,2%);  Labetalol+ Bisoprolol (Aldomet + Emcomcor), en 1 caso 

(1,4%); α-metildopa+Labetalol+Nifedipino (Aldomet+Trandate+Adalat), en 1 caso 

(1,4%); Amlodipino+ Valsartan, en 1 caso (1,4%); Bisoprolol por cefaleas, en 1 

caso (1,4%);Enalapril+Astudal, en 1 caso (1,4%) e Hidralazina, en 1 caso (1,4%).  

Tanto el Valsartan como el Astudal solo se dieron en caso por complicaciones. 

En cuanto a la DM1 se encontraron solamente 2 mujeres (2,6%) que la padeciesen, 

y el tratamiento de elección fue  Insulina Lispro (Humalog) en 1 caso y 

Humalog+Apidra (Insulina rápida) en el otro caso. En cuanto a la DMG el 

tratamiento fue dieta y ejercicio físico. 
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Figura 39 Representación gráfica de los tratamientos más utilizados  

 

 

5.9. DETERMINAR EL CONSUMO DE TABACO Y ALCOHOL O 

DROGAS EN MUJERES GESTANTES DIAGNOSTICADAS DE EHE 

ANTES Y DURANTE SU GESTACIÓN. 
 

El 86% (n = 62) de las participantes en el estudio no eran consumidoras de tabaco; 

mientras que el 14% (n = 10), si. (ver figura 40). Con respecto al consumo de 

alcohol, el 98,6% (n = 69) de las participantes no eran consumidoras; mientras q ue 

el 1,4% (n = 1) sí.  

Estos datos se han obtenido de los registros de las historias clínicas. 
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Figura 40 Representación gráfica de la distribución de las participantes en consumo de tabaco  

 

 

 

 

 

62; 86%

10; 14%

No consume

Si consume



E
st

u
d

io
 d

e 
la

 e
vo

lu
ci

ó
n

 d
e 

lo
s 

F
ac

to
re

s 
d

e 
R

ie
sg

o
 C

a
rd

io
 V

a
sc

ul
a

r 
en

 m
u

je
re

s 
a

fe
ct

ad
a

s 
d

e 
tr

a
st

o
rn

o
s 

h
ip

er
te

n
si

vo
s 

d
el

 e
m

b
a

ra
zo

 e
n

 e
l d

ep
a

rt
am

en
to

 d
e 

sa
lu

d
 d

e 
G

a
nd

ía
 

R
es

u
lt

a
d

o
s

 

T
a

b
la

 7
5

. D
is

tr
ib

u
ci

ó
n

 c
ru

za
d

a 
en

tr
e 

co
n

su
m

o
 d

e 
ta

b
ac

o
 y

 d
ia

gn
ó

st
ic

o
 f

in
al

 

D
ia

g
n

ó
st

ic
o

 F
in

a
l 

E
C

L
A

M
P

S
IA

 
H

E
L

L
P

 
H

T
A

C
 

H
T

A
C

  

+
P

E
 

H
T

A
G

 
H

T
C

 +
 

P
E

 G
R

A
V

E
 

P
E

 

L
E

V
E

 

P
E

 

G
R

A
V

E
 

T
o

ta
l 

N
o

 C
o

n
su

m
id

o
ra

 
1

 

(1
,4

%
) 

2
 

(2
,8

%
) 

2
5

 

(3
4

,7
%

) 

6
 

(8
,3

%
) 

4
 

(5
,6

%
) 

1
 

(1
,4

%
) 

1
5

 

(2
0

,8
%

) 

8
 

(1
1

,1
%

) 

6
2

 
(8

6
,1

%
) 

S
i 

C
o

n
su

m
id

o
ra

 
- 

1
 

(1
,4

%
) 

4
 

(5
,6

%
) 

- 
1

 

(1
,4

%
) 

- 
4

 

(5
,6

%
) 

- 
1

0
 

(1
3

,9
%

) 

T
o

ta
l 

1
 

(1
,4

%
) 

3
 

(4
,2

%
) 

2
9

 

(4
0

,3
%

) 

6
 

(8
,3

%
) 

5
 

(6
,9

%
) 

1
 

(1
,4

%
) 

1
9

 

(2
6

,4
%

) 

8
 

(1
1

,1
%

) 

7
2

 

(1
0

0
%

) 

T
al

 y
 c

o
m

o
 p

od
em

o
s 

o
b

se
rv

ar
 e

n
 la

 t
ab

la
 7

5
, c

o
ns

id
er

an
do

 e
l 8

6
,1

%
 d

e 
lo

s 
ca

so
s 

d
e 

no
 c

o
n

su
m

id
o

ra
s 

d
e 

ta
b

ac
o

 (
n

 =
 6

2
),

 e
l 

1
,4

%
 (

n 

=
 1

) 
fu

e 
d

ia
gn

o
st

ic
ad

a 
al

 f
in

al
 d

e 
la

 g
es

ta
ci

ó
n

 d
e 

ec
la

m
p

si
a,

 e
l 2

,8
%

 (
n

 =
 2

) 
d

e 
H

E
L

L
P

, e
l 3

4
,7

%
 (

n 
=

 2
5

) 
d

e 
H

T
A

C
, e

l 6
,9

%
 (

n
 =

 5
) 

d
e 

H
T

A
C

 +
 P

E
, e

l 5
,6

%
 (

n
 =

 4
) 

d
e 

H
T

A
G

, e
l 1

,4
%

 (
n

 =
 1

) 
d

e 
H

T
C

 +
 P

E
 g

ra
ve

, e
l 1

,4
%

 (
n

 =
 1

) 
d

e 
H

T
C

 +
 P

E
 s

o
b

re
añ

ad
id

a,
 e

l 2
0

,8
%

 (
n

 =
 

1
5

)
d

e 
P

E
 l

ev
e 

y 
el

 1
1

,1
%

 (
n

 =
 8

) 
de

 P
E

 g
ra

ve
. C

o
n

 r
es

p
ec

to
 a

l 
1

3
,9

%
 d

e 
ca

so
s 

d
e 

co
n

su
m

id
o

ra
s 

(n
 =

 1
0

),
 e

l 
1

,4
%

 (
n

 =
 1

) 
fu

er
o

n 

d
ia

gn
o

st
ic

ad
as

 a
l f

in
al

 d
el

 e
m

b
ar

az
o

 d
e 

H
E

LL
P

, e
l 5

,6
%

 (
n 

=
 4

) 
d

e 
H

T
A

C
, e

l 1
,4

%
 (

n
 =

 1
) 

d
e 

H
T

A
G

 y
  e

l 5
,6

%
 (

n
 =

 4
) 

d
e 

P
E

 le
ve

. 

216 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo 
en el departamento de salud de Gandía 

Resultados  

217 

5.10. IDENTIFICAR LA RELACIÓN ENTRE HTAC, HTAG Y PE/E CON LA EDAD DE 

LA GESTANTE. 

Tabla 76. Distribución del diagnóstico inicial, número de pacientes con ese diagnóstico (N), valores 

mínimo y máximo, medias (M) y desviaciones típicas (DT) en edad.  

N Mínimo Máximo M DT 

HTAC 36 29 43 36,03 3,77 

HTAG 12 17 43 33,58 6,99 

HTAC + PE 

Sobreañadida 
1 38 38 38,00 - 

PE Leve 18 21 44 33,33 6,66 

PE Grave 7 27 41 32,29 4,89 

Total 74 17 44 34,65 5,36 

En la tabla 76 se presenta el número de pacientes en cada uno de los diagnósticos 

realizados al inicio de la gestación, los valores mínimo y máximo, las medias y las 

desviaciones típicas según la edad de las pacientes participantes en el estudio. Como 

podemos observar en la tabla, la edad media más temprana se corresponde con el 

diagnóstico de PE grave (M = 32,29, DT = 4,89); mientras que la edad media más 

avanzada se corresponde con el diagnóstico de HTA + PE Sobreañadida, en la que 

sólo hay una paciente de 38 años, seguido del diagnóstico de HTAC (M = 36,03, DT = 

3,77). (Ver figura 41) 
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Figura 41. Representación gráfica de las medias de edad en cada uno  

 

 

Tabla 77.Distribución del diagnóstico final, número de pacientes con ese diagnóstico (N), valores 
mínimo y máximo, medias (M) y desviaciones típicas (DT) en edad.  

 N Mínimo Máximo M DT 

ECLAMPSIA 1 38 38 38 - 

HELLP 4 36 41 32,50 7,23 

HTAC 29 30 43 35,90 3,45 

HTAC + PE 5 29 43 35 5,34 

HTAG 5 32 43 37,40 5,03 

HTC + PE Grave 1 42 42 42 - 

HTA + PE 

Sobreañadida 
1 38 38 38 - 

PE Leve 20 17 44 32,80 7,30 

PE Grave 8 28 38 32,13 3,36 

Total 74 17 44 34,65 5,36 
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En la tabla 77 se presenta el número de pacientes en cada uno de los diagnósticos 

realizados al final de la gestación, los valores mínimo y máximo, las medias y las 

desviaciones típicas según la edad de las pacientes participantes en el estudio. Como 

podemos observar en la tabla, la edad media más temprana se distribuye entre los 

diagnósticos de PE grave (M = 32,13, DT = 3,36), seguido del diagnóstico de Hellp (M 

= 32,50, DT = 7,23) y de PE leve (M = 32,80, DT = 7,30). La edad media más avanzada 

se corresponde con el diagnóstico de HTC + PE grave, en la que sólo hay una 

paciente de 42 años, seguido del diagnóstico de HTA + Sobreañadida, en la que 

nuevamente sólo hay una paciente de 38 años, seguido del diagnóstico de HTAG (M 

= 37,40, DT = 5,03). (Ver figura 42) 

 

 

 

 

Figura 42.Representación gráfica de las medias de edad en cada uno de los diagnósticos al final de 

la gestación 
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5.11. IDENTIFICAR LA PREVALENCIA DE EHE EN MUJERES DE 

OTRAS RAZAS O ETNIAS. 

Tabla 78. Distribución cruzada entre país de origen y diagnóstico inicial  

 

 Diagnóstico Inicial  

 
HTAC HTAG 

HTAC + PE 
Sobreañadida  

PE  
Leve 

PE 
Grave 

Total 

Europa 
27 
(37,5%) 

10 
(13,9%) 

- 
14 
(19,4%) 

5 
(6,9%) 

56 
(77,8%) 

América 
Latina 

4 
(5,6%) 

1 
(1,4%) 

1 
(1,4%) 

3 
(4,2%) 

- 
9 
(12,5%) 

Asia 
2 
(2,8%) 

- - 
1 
(1,4%) 

- 
3 
(4,2%) 

Norte 
de 
África 

2 
(2,8%) 

- - - 
1 
(1,4%) 

3 
(4,2%) 

África - - - - 
1 
(1,4%) 

1 
(1,4%) 

Total 
35 
(48,6%) 

11 
(15,3%) 

1 
(1,4%) 

18 
(25%) 

7 
(9,7%) 

72 
(100%) 

 

Como podemos observar en la tabla 78, del 77,8% (n = 56) cuyo país de origen es 

europeo, el 37,5% (n = 27) fueron diagnosticadas al inicio de la gestación de HTAC, 

el 13,9% (n = 10) de HTAG, el 19,4% (n = 14) de PE leve y el 6,9% (n = 5) de PE 

grave. Del 12,5% (n = 9) cuyo país de origen es de América Latina, el 5,6% (n = 4) 

fueron diagnosticadas al inicio de la gestación de HTAC, el 1,4% (n = 1) de HTAG, el 

1,4% (n = 1) de HTA + Sobreañadida y el 4,2% (n = 3) de PE leve. Del 4,2% (n = 3) 

cuyo país de origen es asiático, el 2,8% (n = 2) fueron diagnosticadas de HTAC y el 

1,4% (n = 1) de PE leve. En cuanto al 4,2% (n = 3) cuyo país de origen es del norte 

de África, el 2,8% (n = 2) fueron diagnosticadas de HTAC y el 1,4% (n = 1) de PE 

grave. Por último, el 1,4% (n = 1) cuyo país de origen es Africano fueron 

diagnosticadas al inicio de la gestación de PE grave.
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5.13. IDENTIFICAR EL PERSONAL SANITARIO QUE REALIZA EL SEGUIMIENTO 

TRAS EL PARTO DE AQUELLAS MUJERES QUE PRESENTAN ALGÚN FRCV. 

En cuanto al personal sanitario que realizó el seguimiento de las mujeres que tras el 

parto presentaron algún FRCV, el 13% (n = 6) tuvieron un seguimiento por 

nefrología, el 13% (n = 6) realizó el seguimiento enfermería y el 74% (n = 34) 

fueron seguidas y tratadas por el médico de atención primaria. (Ver figura 43).  

Figura 43. Representación gráfica del personal sanitario que realiza el seguimiento postparto  
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5.14. ESTUDIO DE SEGUIMIENTO DE MUJERES CON EHE EN LAS DIFERENTES 

CCAA EN ESPAÑA 

Tras la consulta realizada a los diferentes hospitales acerca del proceso de control, 

tratamiento y seguimiento de las mujeres gestantes que padecen EHE, únicamente 

recibimos respuesta de 11 CCAA, obteniendo un 64,7% del total de la muestra. Los 

resultados fueron los siguientes: 

Tabla 94. Gestantes con EHE que son derivadas al nefrólogo por el servicio de Obstetricia 

De todos los hospitales consultados, solamente el 36% de ellos derivan siempre a las 

gestantes con EHE para su control y tratamiento al servicio de Nefrología para su 

control y seguimiento.  

Figura 44. Derivación  a Nefrología  por Obstetricia
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Tabla 95. Gestantes tratadas en el servicio de nefrología para seguimiento de HTA  

 

 

 

 

 

 

Del 36,3% de gestantes derivadas al servicio de Nefrología, el 9% lo hacen 

únicamente hasta el final de gestación, y el 18,1% son tratadas en ese servicio 

durante y después de la gestación durante algún tiempo hasta su normalización. 

 

Tabla 96. Derivación  desde nefrología  a otros servicios tras el parto para su seguimiento  

 

 

 

 

 

 

De las gestantes que han sido controladas por el servicio de nefrología tras la 

gestación, únicamente el 18,1% son derivadas al médico y enfermera de atención 

primaria para su seguimiento. (Ver figura 45) 
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Tabla 97.  Existencia de protocolos de derivación y/o seguimiento de gestantes con  

EHE 

Tras haber realizado la consulta acerca de la existencia de protocolos al respecto del 

seguimiento de gestantes con EHE en los diferentes hospitales de las distintas CCAA, 

de los 11 hospitales nos encontramos que solo el 45% de estos cuentan con un 

protocolo de derivación y seguimiento. (Ver figura 45) 

Tabla 98. Previsión de confección de protocolos en aquellos hospitales que no lo utilizan  

Del 54% de los hospitales consultados que no utilizan protocolos de seguimiento, 

solamente el 9% tienen prevista la confección de los mismos. . (Ver figura45) 

Si No 

5 6 

45,4% 54,5% 

Previsión a corto plazo No está previsto 

1 5 

9% 45,4% 
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Figura 45. Previsión de confección de protocolos en aquellos hospital es que no lo utilizan  

 

Tabla 99. Tratamientos utilizados para la EHE en gestantes en los servicios de nefrología 

 

 

 

 

 

Entre los tratamientos más utilizados en España tenemos que el Labetalol es 

utilizado en un 45,4% de los hospitales consultados, el Ácido Acetil Salicílico (A.A.S.) 

no es utilizado en los hospitales consultados. (Ver figura 46) 
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Entre los tratamientos más utilizados en España tenemos que el Labetalol es 

utilizado en un 45,4% de los hospitales consultados, el Ácido Acetil Salicílico (A.A.S.) 

no es utilizado en los hospitales consultados. (Ver figura 46) 

Figura 46.Tratamientos utilizados para la EHE en gestantes en los servicios de nefrología  

Como se ha podido apreciar en casi la totalidad de las variables estudiadas, se ha 

encontrado un número elevado de ausencia de registros, lo cual evidencia la falta de 

seguimiento en cuanto a factores de riesgo cardiovascular se refiere, tanto en las 

analíticas durante la gestación como tras el parto. 

Para la obtención de los resultados no se han podido aplicar métodos de estudio 

estadístico como ANOVA, contrastes multivariados, pruebas intra-sujetos y/o 

comparación por pares dada la escasez de registros en muchas de las variables. 
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Al ser un estudio de corte transversal el presente trabajo tiene algunas limitaciones 

metodológicas dado que la selección no fue aleatoria, por lo que puede ocurrir que 

los resultados no sean exactamente extrapolables a la población gestante con EHE. 

La población a partir de la cual se ha desarrollado este estudio, ha sido seleccionada 

en base al diagnóstico clínico de EHE que ha recibido un seguimiento de su 

embarazo en el hospital Francisco de Borja de Gandía. Así mismo la asociació n de 

dicho diagnóstico asociado a FRCV. 

Los hallazgos de esta tesis han puesto de manifiesto el escaso seguimiento de las 

mujeres gestantes con FRCV tras la gestación, no solo en el área geográfica 

estudiada si no también en el resto de las diferentes CCAA consultadas. 

Los resultados obtenidos han sido comparados con otros estudios al respecto, tanto 

nacionales como internacionales. 

Para algunos de los datos epidemiológicos poblacionales se ha utilizado la 

información recogida en el INE base.(180) 

La principal limitación del estudio estriba en que, al haberse utilizado un muestreo 

no probabilístico, la muestra no es representativa de la población general con las 

mismas características, lo cual limita su extrapolación o comparabilidad. 

 

6.1. PREVALENCIA DE LOS DIFERENTES TRASTORNOS 

HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO 

Los estudios realizados en diferentes centros y países a nivel mundial, han 

demostrado una gran diferencia en cuanto a la incidencia de los EHE, dada la gran 

disparidad de variables asociadas a esta enfermedad. Nuestros resultados son 

comparables (2,72%) a otros estudios realizados en España por Comino, R. (181) 

2,23% % y Cortés Pérez(27) 2,55%. Estos resultados cambian cuando los datos son 

comparados a nivel mundial (8%) donde se evidencian otros factores pre 

disponentes como la pobreza, el bajo nivel cultural, la etnia y las poblaciones con 

poca accesibilidad a los recursos sanitarios, factores que por otro lado van a 
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repercutir en el aumento de la mortalidad.(42) En cuanto a las complicaciones graves 

solamente 4 gestantes de nuestra muestra evolucionaron a HELLP. 

6.2. IDENTIFICACIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIO 

VASCULAR MÁS PREVALENTES ASOCIADOS A LA EHE 

6.2.1. GLUCOSA 

El término DMG describe a las mujeres con intolerancia de severidad variable a los 

hidratos de carbono, que inicia o se reconoce durante el embarazo en curso. (96) A 

pesar de la ausencia de registros respecto de esta variable en la primera analítica 

(32%), podemos ver que en nuestra muestra no encontramos un porcentaje elevado 

de DMG, con un nivel de glucosa por encima de los 105 mg/dl. En cuanto a la DMG 

nos encontramos dentro de los parámetros de cifras correspondientes al grupo de 

países desarrollados, donde la prevalencia se encuentra entre 1,7 y un 11,6, (182)

siendo para nuestro estudio el 7,5% del total de la muestra, mostrando la misma 

tendencia prácticamente que un estudio realizado en Alemania donde la prevalencia 

se situó en 6,81%.(183)

En cuanto a la evolución de este parámetro su comportamiento es de ascenso en la 

mitad del embarazo, normalizándose tras el parto. 

 6.2.2. ÁCIDO ÚRICO 

La asociación entre los niveles elevados de ácido úrico y la PE se conoce desde el 

comienzo del siglo XX. Si bien muchos autores consideran este aumento marcador 

de la gravedad una vez que los síntomas están presentes, además de predictor de la 

PE/E.(157,216) Su utilidad clínica está todavía en consideración. Los resultados para 

nuestro estudio muestran que el 40% de la muestra presenta unas cifras de ácido 

úrico entre 3,5 y 6,2, mientras que el 4%  presentaron niveles por encima de 6,2. 
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Estos resultados contrastan con un estudio realizado por Méndez, F. Et al(184) cuyos 

valores obtenidos por encima de 6 fue del 33% para una muestra de 100 mujeres 

diagnosticadas de EHE, concluyendo que  la determinación del ácido úrico es un 

factor determinante en el pronóstico para la PE y Eclampsia. Otros autores como 

Thangaratinam et. Al  y Méndez, F.(184,185) discrepan sobre esta aseveración 

concluyendo que el ácido úrico es un predictor pronóstico muy pobre. Se necesitan 

más estudios al respecto para aportar nuevos conocimientos sobre la patogenia de 

la PE y el rol del ácido úrico en la misma.  

6.2.3. COLESTEROL TOTAL, CHDL, CLDL 

Durante la gestación ocurre una elevación progresiva de lípidos en sangre a partir 

de la semana 12 del embarazo. Es el precursor de las hormonas tales como los 

esteroides sexuales, vitamina D y ácidos biliares.(186)  El colesterol sérico puede llegar 

a cifras entre 150 y 300 mg/ dl a las 40 semanas de gestación .(187) Diversos estudios 

han intentado demostrar la relación entre hiperlipidemia y PE y E,  concluyendo que 

este desorden lipídico constituye un factor de riesgo aterogénico y de desarrollo de 

PE y E.(107,189,188) Sin embargo otros autores como Duarte et al,(187) en sus estudios 

demuestran no encontrar relación alguna entre la elevación de colesterol y TGR y la  

gravedad de la PE, pero si una elevación significativa entre gestación normal y PE.

Nuestro estudio muestra una prevalencia del 34,7% de mujeres con cifras de 

colesterol total por encima de 200 mg/dl, el 24% para el cHDL superior a 70 y un 

2,7% para el cLDL por encima de 160 (parámetros máximos establecidos por el 

laboratorio de referencia para nuestra población. Hemos de destacar que existe una 

ausencia de registros de esta variable de un 48% (n=36), el cuál fue constatado en la 

revisión de la historia clínica. 

En cuanto a la posible relación entre presencia de Colesterol y EHE nos encontramos 

tan solo con el 2,6% de HTAG y el 1% con PE grave, no pudiendo determinar una 

relación entre presencia de colesterol y PE en nuestra muestra. 
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6.2.4. TRIGLICÉRIDOS  

 

Uno de los bio-marcadores más importantes en la ECV es el nivel de triglicéridos, 

que experimenta un importante cambio durante la gestación, y supone una 

alteración significativa del metabolismo materno. Estudios de revisión y meta -

análisis como los de Garovic, V.D., Aguilar, M.J. y Gallos, I.(89,105,111) constatan en sus 

resultados la asociación entre los TGR y la PE.  

 

Nuestros resultados se encuentran con limitaciones de registro en las historias de 

dicho parámetro, no pudiendo reflejar más que los derivados de la mitad de la 

muestra aproximadamente (39 mujeres), de los cuales obtuvimos un porcentaje del 

9,3% de mujeres con más de 250mg/dl.  

 

6.2.5. OBESIDAD 

 

La obesidad es un factor de riesgo reconocido de PE y RCV, el riesgo aumenta a 

mayor IMC. Se caracteriza por una serie de eventos patogénicos que conducen a 

disfunción endotelial. Cuando esta elevación de IMC se presenta como antecedente a 

la gestación, la situación se agrava considerablemente, siendo considerada uno de  

 

los factores predictores de PE,(53,116,190) estimándose además como un factor 

independiente para el desarrollo de complicaciones obstétricas. (121,191) Nuestro 

estudio muestra un índice elevado de obesidad al inicio de la gestación (44%), de las 

cuales el 31,6% ya tenían antecedentes, pudiendo ser comparable a estudios previos 

como los de Knigth, M., Gaillard, R.(120,192) , que muestran en sus resultados como la 

obesidad está fuertemente relacionada con la PE y la HTA inducida por el embarazo 

 

6.2.6. SEDENTARISMO COMO FACTORES DE RIESGO CARDIO VASCULAR 

La asociación entre el aumento de la actividad física regular y una reducción en el 

riesgo está bien documentada en las mujeres no embarazadas. Se ha sugerido que el 

ejercicio puede ayudar a prevenir complicaciones, es por tanto importante evaluar 
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si el ejercicio reduce el riesgo de PE y sus complicaciones, y en caso afirmativo si 

esos beneficios superan los riesgos. En nuestros resultados respecto a la realización 

del ejercicio físico, nos encontramos que un 91% de las gestantes realizaban algún 

tipo de actividad, aunque no se especifica cuál en el registro de la historia. Tan solo 

el 9% eran sedentarias. 

Al respecto nos encontramos con una evidencia científica, en la que algunos autores 

confirman dicho beneficio como factor protector frente a la PE.(193)  Otros en sus 

respectivos estudios no han podido encontrar suficientes conclusiones fiables 

acerca de los efectos del ejercicio físico en la prevención de la PE y sus 

complicaciones.(194,195)  

La actividad física mejora la sensibilidad a la insulina, puede contribuir a la 

prevención de la DMG, y es crucial para evitar complicaciones y romper el círculo 

vicioso relacionado con obesidad infantil y del adulto, la macrosomía fetal y la 

diabetes futura.(135 

En cuanto a la HTA destacamos un porcentaje elevado que ya comenzaron su 

gestación con HTAC 

6.3. EVOLUCIÓN DE LOS FRCV DURANTE EL EMBARAZO 

Para ver el comportamiento de cada uno de los FRCV, se han tomado mediciones en 

diferentes momentos temporales como se ha descrito en el apartado de 

metodología, de esta forma vemos la evolución de los mismos y su mantenimiento 

tras el parto. La evolución de las variables FRCV en la muestra se han comportado 

tal y como cito desde la extensa bibliografía consultada a lo largo de este trabajo. En 

la muestra tanto los lípidos como la glucosa y el ácido úrico alcanzaron niveles más 

altos a mitad de embarazo. Niveles que se normalizaron en su mayoría tras la 

gestación. Es importante conseguir los niveles plasmáticos de lípidos, glucosa y 

ácido úrico normales para determinar cuándo una elevación de los mismos deja de 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo 
en el departamento de salud de Gandía 

Discusión 

254 

ser fisiológica, y se convierte en un factor de riesgo asociado a desórdenes del 

embarazo o a ECV futura. Respecto a la PA sí que podemos observar una tendencia a 

la instauración de HTAC. No podemos dejar de mencionar el factor IMC donde la 

evolución siguió la misma trayectoria desde el inicio de la gestación y tras la misma. 

Esto es importante ya que es un factor que puede ser el desencadenante del resto de 

FRCV estudiados, por tanto debemos insistir en su seguimiento tras el embarazo. 

Nuevamente nos encontramos con falta de controles tras la gestación, y por tanto de 

registro para la recogida de datos, y lo que es más importante, el seguimiento 

posterior de la mujer. 

6.4. MUJERES DIAGNOSTICADAS DE HTAG PE/E QUE 

EVOLUCIONARON A HTAC TRAS EL PARTO 

Datos epidemiológicos sustanciales revelan que las complicaciones relacionadas con 

el embarazo están asociadas con una predisposición a la HTAC entre otras 

complicaciones a largo plazo.(217) La HTAG es un factor específico importante para el 

RCV que se suele pasar por alto en una historia de complicación hipertensiva del 

embarazo.(218) Se puede buscar un mayor avance en la prevención, tratando de 

corregir los cambios fisiopatológico implicados en la PE antes de que aparezcan sus 

manifestaciones clínicas, lo que se conoce como prevención secundaria.( 36) 

Coincidiendo con otros autores como Facca, T.A.(219) en sus respectivos estudios, 

nuestros resultados confirman la hipótesis del riesgo de padecer HTAC tras h aber 

tenido EHE durante la gestación. 

6.5. MORTALIDAD ASOCIADA A FRCV DURANTE LA GESTACIÓN 

Hace 35 años la tasa de mortalidad materna era 15 veces más alta que en la 

actualidad. El Embarazo representa para la mujer en edad reproductiva un aumento 

de 6 veces el riesgo de muerte. La PE grave tiene una baja tasa de mortalidad 

materna variando según el entorno. En nuestro estudio no se evidencia muerte 

alguna por PE grave asociada a FRCV, no siendo así para un estudio realizado en 
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nuestro país donde la tasa de mortalidad fue del 1,5%,(41) que comparada con otros 

estudios en países desarrollados oscila entre el 0,2% (220) al frente a los resultados 

obtenidos en naciones subdesarrolladas donde los resultados fueron del 33% en 

Nigeria.(221)

6.6. PERFIL SOCIODEMOGRÁFICO 

Edad: La media de edad de nuestras pacientes es de 34,63 años siendo la menor  de 

17 y la mayor de 44 años.  

Raza y procedencia: En nuestro estudio nos encontramos con poca diversidad 

étnica donde sólo en 1,3% procede de África, el 4% del norte de África, un 4% son 

asiáticas, el 12% son latinas y el resto caucásicas europeas.  

Nivel de estudios: La distribución por el nivel de formación muestra un porcentaje 

de pacientes con estudios superiores del 17,3% frente a un 38% que tan solo ha 

cursado estudios primarios.  

Algunos autores como Esakoff, T.F. y Bilano, V.L.(222,223), afirman tras sus 

investigaciones, la relación existente entre el bajo nivel educativo y el mayor riesgo 

de PE, actuando como efecto protector el nivel de estudios  universitarios ,  no siendo 

así para otros autores como Morales, C., que no encontraron asociación alguna entre 

estas dos variables.(224) 

Profesión/Ocupación: 

Dentro del sector Servicios, un conjunto de ocupaciones que ha sido objeto de 

estudio en numerosas ocasiones son las pertenecientes al sector sanitario. La 

protección de la mujer embarazada trabajadora en el ámbito comunitario, está 

regulada por la directiva del Consejo de Europa 92/85/CEE relativa a la aplicación 

de medidas para promover la mejora de la salud y seguridad en el trabajo de la 

empleada embarazada o en período de lactancia.(225)  En nuestro estudio la mayor 

parte de las mujeres realiza un trabajo relacionado con los servicios, un total del 
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47% de la muestra. No se ha encontrado bibliografía relevante al respecto de la 

relación entre la ocupación y riesgo predisponente a la aparición de EHE, no 

obstante si hay estudios como los de Matte, T.D.(226) y Quansah, R.(227) que demuestran 

la relación entre las malformaciones congénitas neonatales, el parto prematuro y el 

trabajo realizado, y entre ellas destaca la profesiones sanitarias y las desarrolladas 

en la industria., 

 

6.7. TIPO DE FÁRMACOS MÁS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE 

FRCV DURANTE EL EMBARAZO 

 

6.7.1. HTA 

 

El fundamento del tratamiento antihipertensivo en el embarazo será evitar la 

progresión hacia situaciones que agraven la gestación. A pesar de la falta de 

evidencia, el grupo de trabajo de 2013 (ESH/ESC) reconfirma que el médico debe 

considerar la instauración temprana de tratamiento antihipertensivo  en caso de 

presión arterial ≥140/90. Este grupo de estudio recomienda la utilización de α-

metildopa en primera línea, seguido de bloqueadores beta como el Labetalol oral o 

intravenoso dependiendo de la gravedad, y antagonistas del calcio como el 

Nifedipino. Así mismo recomiendan utilizar los diuréticos con cautela. Estas 

indicaciones son compartidas por muchos autores.(9,62,228-230) El uso del A.A.S (aspirina) 

a dosis bajas para prevenir la PE está muy controvertido. No obstante en el 

departamento en el que se realizó el estudio un 26% de la muestra fue tratada con 

este fármaco. 

 

Para nuestra muestra el tratamiento más utilizado en el control de la HTA fue el 

Labetalol (Trandate) en el 45,9% de los casos, seguido de α-metildopa (Aldomet) 

con un 45,2%. Resultados que están en concordancia con las guías españolas de 

referencia. 

 



Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo 
en el departamento de salud de Gandía 

Discusión 

257 

En controversia a estas indicaciones se encuentran autores como Magee y Duley 

anteriormente mencionados, que en su revisión sobre los betabloqueantes para la 

HTA no grave, concluyen que el resultado perinatal es incierto y se necesitan ECa 

con muestras mayores, para determinar si el tratamiento al final produce más 

riesgos que beneficios.(231)

6.7.2. DISLIPEMIA 

Aunque por la escasa información disponible no se pueda asegurar que las estatinas 

sean inocuas en la gestación, sin embargo un estudio de casos y controles concluye 

que la exposición directa a las estatinas no parece conferir un riesgo superior de 

anomalías en el neonato.(239)  Brownfoot, F.(233) apoya el concepto de que la 

pravastatina es un candidato terapéutico para la PE. En nuestra muestra no hubo 

ninguna gestante con dislipemia tratada farmacológicamente. El tratamiento para la 

hipertrigliceridemia extrema debe basarse en una dieta pobre en grasas, ya que 

mientras no se disponga de mayor evidencia el tratamiento con estatinas en 

aquellas mujeres tratadas previamente al embarazo debe interrumpirse en el 

momento de la gestación.(234)

6.7.3. DIABETES MELLITUS 

Del total de la muestra un 7,5% de gestantes en nuestro estudio presentaron DMG 

como ya hemos referido anteriormente, y solamente el 2,6% (n=2) gestantes 

presentaron DM1. Habitualmente en el manejo de la DG se recomienda empezar por 

medidas dietéticas y ejercicio físico, reservando el tratamiento farmacológico para 

las mujeres en las que con esto no se consiga un control metabólico adecuado. El 

único fármaco aprobado para el tratamiento de la DG es la insulina. (235)

En nuestro estudio ninguna mujer fue tratada con antidiabéticos orales, y las 

gestantes que presentaron DM1 (n=2) fueron tratadas con insulina Lispro 

(Humalog) e insulina Apidra. La  dieta no es aconsejable si baja de las 1400 

calorías.(93,96.)
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6.7.4. ACIDO ÚRICO 

La hiperuricemia también ha demostrado su utilidad como factor predictor de 

complicaciones materno-fetales y de secuelas maternas del posparto tardío. 

La hiperuricemia junto a los triglicéridos se ha relacionado con la predisposición a la 

inflamación y el daño vascular aunque de forma inespecífica, y ha demo strado su 

utilidad como factor predictor de complicaciones materno-fetales y secuelas 

maternas del posparto, aunque la evidencia científica al respecto no es concluyente 

dado la variedad de opiniones encontrada.(57,156,185,236) tanto a favor como en contra. En 

nuestra muestra ninguna mujer con valores > 6,2 fue tratada. Un estudio realizado 

por Fazal, M.W.(237).en cuanto al tratamiento con Alopurinol demuestra que no hay 

suficiente experiencia apropiada acerca de su uso y la seguridad, tanto para el feto 

como para la madre durante el embarazo, ya que en su estudio no se encontraron 

consecuencias clínicas aparentes tras la administración del fármaco.  

6.8. CONSUMO DE TABACO, ALCOHOL Y DROGAS ANTES Y 

DURANTE LA GESTACIÓN 

El tabaco es uno de los riesgos más importantes para la ECV aterosclerótica. Durante 

la gestación puede causar diversos resultados adversos. (23) Una paradoja obstétrica 

es que el tabaquismo materno es protector para el desarrollo de la PE en mujeres 

que previamente no padecieran HTC, según Mimura, K. y wei, J.(238,239) Esta afirmación 

esta en controversia tanto por la SEGO(62) como por la ACOG.(167)

Un estudio realizado en España por el grupo periférico ECEMC, Instituto de Salud 

Carlos III y Ministerio de Sanidad y Consumo sobre la prevalencia de mujeres que 

fumaron durante la gestación, en una muestra de 31.056 sujetos, obtuvo un 

resultado del 30,31% de madres que fumaron durante el embarazo, aunque el 

19,19% dejó de hacerlo en los tres primeros meses de la gestación. (240) Es grato el 

poder notificar que tan solo el 13,3% de nuestra muestra (n=10) fumó durante la 
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gestación; comparándolo con el estudio referido no es un resultado muy negativo, 

aunque lo deseable sería poder demostrar que en nuestra muestra el resultado 

hubiese sido el 0%. 

El alcohol es una sustancia que puede interferir en el desarrollo normal del feto y 

causar defectos congénitos de nacimiento. El alcohol es más perjudicial para el feto 

que para el adulto. Las gestantes que consumen alcohol tienen una tasa más elevada 

de muerte fetal y de EHE que las mujeres que no consumen.(241- 242)  Respecto a esta 

variable hay que decir que en nuestro estudio las mujeres que consumía alcohol 

durante el embarazo fue realmente bajo, un  1,3%, lo que dificulta su análisis con 

una potencia suficiente, aunque si podríamos decir que en estas pacientes no 

hallamos relación entre el consumo de alcohol y el riesgo de padecer PE. Con 

respecto al consumo de sustancias adictivas el resultado fue del 0%. 

6.9. RELACIÓN ENTRE EDAD DE LA GESTANTE Y EHE 

En la bibliografía científica internacional se plantea que la gestante con edad mayor 

a 35 años o menor de 25, es más susceptible al incremento de morbilidad tanto en el 

embarazo como en el parto, haciendo especial mención a la HTA inducida por el 

embarazo.(27) Este estudio se asemeja a los resultados expresados en la literatura 

científica mundial revisada, donde se evidencia la relación entre la edad > 35 años y 

la HTAC+ PE sobreañadida seguida de PE leve.(196-199) 

En cuanto a la edad temprana nuestro estudio evidencia una tendencia a la HTAG 

seguido de PE leve. 
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 6.10. PREVALENCIA DE PE/E EN MUJERES DE OTRAS RAZAS O 

ETNIAS 

 

Los resultados más relevantes consultados hacen referencia en sus conclusiones a la 

relación raza/etnia como un factor determinante en la aparición de EHE, y más 

concretamente la PE y E. Otros autores como Xiao, J.(200) Gong, J.( 201) y Fang, R.(202), 

afirman que la mujer del este de Asia presenta un menor riesgo de sufrir PE (1,4%), 

no siendo este resultado comparable para las mujeres del sudeste de Asiático ni las 

islas del pacífico (1,8%). Por otro lado, para la mujer latina y más concretamente la 

mejicana el riesgo es mayor (5%). 

 

Para el grupo étnico procedente de África o con ascendentes africanos el riesgo es 

2,3 veces mayor en comparación con gestantes de otras razas.(54,203) En nuestro 

estudio como hemos comentado anteriormente, nos encontramos con poca 

diversidad étnica, donde solo el 1,3% procede de África, un 4% son asiáticas, el 12% 

son latinas, un 4% pertenecen al norte de África y el resto son caucásicas europeas, 

no siendo significativa la muestra para que nos facilite la discusión. Sería 

conveniente realizar estudios con una muestra mayor para aseverar dicha relación. 

 

6.11. INFLUENCIA DE LOS FRCV DE LA GESTANTE EN EL RECIÉN 

NACIDO 

 

Teniendo en cuenta los datos revisados(93,-243) podemos decir que en este estudio en 

relación al sobrepeso y/o macrosomía fetal, en mujeres con DMG, con glucemias 

entre 70 y 105mg/ presentaron fetos macrosómicos un 26,5% frente a las mujeres 

con cifras > a 105mg/dl, que alumbraron fetos con bajo peso. Sería conveniente 

seguir realizando estudios con una muestra mayor, que pudiese confirmar lo 

descrito en la bibliografía consultada. 
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Analizamos los niveles de ácido úrico con el resultado del peso al nacer de los fetos. 

En nuestro estudio obtuvimos una baja prevalencia de madres con niveles por 

encima de lo estimado, y observamos que los nacidos de madres con niveles 

elevados (1,4%) presentaron un bajo peso al nacer, y el 2,9% prematuridad. Este 

dato en una población mayor podría estar en la línea de otros estudios de cohorte 

con una muestra más amplia, así mismo podría sugerir una relación entre el retraso 

del crecimiento uterino y el aumento del ácido úrico sérico. (157) 

Existe la evidencia de que el metabolismo materno y las condiciones intrauterinas 

afectan al desarrollo y al peso en el niño con consecuencias para la salud en el 

futuro.(245) Autores como Vrijkotte, T.(106) defienden la relación directa entre aumento 

de colesterol total y TGR con el aumento de peso del niño al nacer. En nuestra 

población no encontramos dicha asociación pues los resultados dieron un índice 

bajo de macrosomías. 

La ganancia de peso en mujeres embarazadas ha sido el origen de numerosas 

investigaciones, y prueba de ello es el gran número de publicaciones halladas al 

respecto acerca de la relación entre la ganancia ponderal durante la gestación y el 

peso al nacer. Es importante tener en cuenta no solo la ganancia de peso si no los 

antecedentes pre gestacionales del mismo.(246) En nuestro caso el dato del peso 

previo al embarazo así como durante la gestación  fue extraído de la historia clínica  

de la paciente, y nuestros resultados obtuvieron un 18,8% de macrosomía fetal. A 

través de nuestros resultados podemos concluir que un elevado IMC gestacional es 

directamente proporcional a mayor peso del feto al nacer, aumentando el 

incremento de la morbimortalidad materna y perinatal.( 125) Estos resultados son 

comparables a los obtenidos por otros autores en sus respectivos estudios. (115,123,247)  

La HTA en el embarazo junto con la PE se asocia con el bajo peso al nacer. Algunos 

autores plantean que las mujeres con HTAG, o PE sólo presentan aumento del índice 

de malnutrición fetal, si aparece una forma grave de la enfermedad hiperten siva.(248) 

Salazar, L.(249) en su estudio sobre el bajo peso al nacer como consecuencia de la HTA 
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inducida concluye que ésta es un factor importante para la obtención de un bajo 

peso al nacer. Nuestros resultados no difieren de los obtenidos por otros  autores, 

donde se muestra la asociación entre la PE, E y el bajo peso y/o prematuridad, en 

relación a las gestantes con HTAG o HTAC donde los fetos son normopeso. (250,17)

6.12. PERSONAL SANITARIO QUE REALIZA EL SEGUIMIENTO TRAS 

EL PARTO 

En cuanto a los resultados obtenidos en nuestro estudio respecto a la derivación, 

control y seguimiento de las mujeres gestantes que han padecido EHE, podemos 

decir que no hemos obtenido los resultados que serían deseables.  

Las mujeres con antecedentes de PE deben de ser valoradas y tratadas para los 

FRCV tradicionales, de acuerdo a las directrices de cada lugar o departamento de 

salud(204), en este caso, en atención primaria. 

6.12.1. SEGUIMIENTO POR NEFRÓLOGO. 

En muchos países de Europa, EEUU, China, Australia y Francia participan en el 

seguimiento de las mujeres que han padecido EHE en su gestación médicos expertos 

en medicina materno-fetal que suelen ser internistas o nefrólogos. En España dicho 

cuidado ha recaído tradicionalmente en los nefrólogos, porque el riñón es un órgano 

diana de esta enfermedad. En nuestra muestra el seguimiento fue realizado por el 

nefrólogo tras el parto en un  8,1% de la muestra total. 

6.12.2. DERIVACIÓN POR NEFRÓLOGO U OBSTETRA AL MÉDICO DE ATENCIÓN 

PRIMARIA 

Como ya se ha comentado, una gran parte de la bibliografía consultada (205-208)  nos 

muestra la importancia del seguimiento post parto de aquellas gestantes con FRCV 



 
Estudio de la evolución de los Factores de Riesgo Cardio Vascular en mujeres afectadas de trastornos hipertensivos del embarazo 

en el departamento de salud de Gandía 
 

Discusión 

263 

 

durante su embarazo.(34) en su estudio sobre la persistencia de HTA tras el parto en 

mujeres con PE, obtiene un resultado del 11,1% de HTA crónica post parto. En 

nuestro estudio solamente el 45,9% de dichas mujeres han sido derivadas para su 

posterior seguimiento a su médico de atención primaria, a pesar de la persistencia 

de HTA.  

 

6.12.3. DERIVACIÓN DEL MÉDICO DE ATENCIÓN PRIMARIA A ENFERMERÍA 

 
Dentro de las funciones de la enfermera de atención primaria esta el seguimiento de 

la HTA y de los demás FRCV como la DM, HLD y la OBESIDAD, así como el control de 

los objetivos del paciente con ECV.(144) Los resultados de nuestro estudio en cuanto al 

seguimiento y control por enfermería de los FRCV post parto en atención primaria 

del departamento en el que se realiza el estudio, son lamentablemente escasos, solo 

el 8,1% fue incluido en la consulta de crónicos para su seguimiento y contro l. Estos 

resultados son comparables a un estudio realizado en Brasil por enfermeras (209) 

donde los resultados de seguimiento fueron más bien nulos o más bien bajos. Por 

otro lado en sus estudios relativos a la intervención de enfermería en atención 

primaria sobre la HTA y enfermedades crónicas, concluyen de manera evidente que 

dicho seguimiento contribuye a mejorar los resultados de estos pacientes, tanto en 

adherencia al tratamiento (174,210,211) como en el aumento de la salud.  

 

6.13. SEGUIMIENTO DE MUJERES CON EHE EN OTRAS CCAA 
 
Bien es cierto que la evidencia científica recomienda un seguimiento postparto de 

aquellas mujeres que han presentado EHE durante su gestación. Los estudios más 

relevantes a nivel internacional así lo aconsejan.(44,88,204,213) Un estudio realizado por 

Ruiz y Gil (2014)(214) acerca del seguimiento de HTA postparto, obtiene un resultado 

tras su seguimiento puerperal de más de 3 meses del 1,5% de mujeres con 

hipertensión crónica tras haber padecido EHE, en sus conclusiones manifiestan la 

necesidad de un seguimiento riguroso protocolizado. En nuestro estudio realizado 

en la diferentes CCAA de España el porcentaje de mujeres que son seguidas tras su 

alumbramiento por el médico de atención primaria, o unidad de HTA de forma 
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estandarizada se puede decir que es relativamente bajo, (39%) no coincidiendo con 

los estudios más relevantes existentes al respecto. 

Para su seguimiento las mujeres con antecedentes de PE deben de ser valoradas y 

tratadas para los FRCV tradicionales de acuerdo a las directrices de cada lugar o 

departamento de salud en este caso, el primer nivel de asistencia como es la 

atención primaria.(209) 

En cuanto a la existencia de protocolos de seguimiento postparto en los hospitales 

de otros países no se ha encontrado evidencia científica al respecto que nos pudiese 

facilitar la discusión.  

Hemos podido comprobar que en lo que se refiere al tratamiento para el control de  

la EHE, coincidimos tanto con la bibliografía consultada como con la pauta 

establecida en el resto de CCAA consultadas, a excepción del tratamiento con A.A.S. 

Por otra parte observamos tras la consulta realizada, que la intervención de 

enfermería es nula. Gran parte de la bibliografía revisada en diversos estudios 

realizados por enfermería, se demuestra la efectividad en la intervención de la 

enfermera en una disminución mayor en el nivel medio de los FRCV, frente a la 

intervención del médico de familia.(169) 
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PROYECTO DE ESTRATEGIA DE SEGUIMIENTO DE FACTORES DE 

RIESGO CARDIO VASCULAR POR ENFERMERÍA TRAS LA GESTACIÓN 

EN AQUELLAS MUJERES QUE PADECIERON EHE 

 

A continuación se presenta el diseño de una estrategia de seguimiento, para aquella 

mujer que ha sufrido durante su gestación FRCV como DMG o HTAG, PE o eclampsia. 

La estrategia de seguimiento desarrollada en este estudio se muestra como un 

protocolo o subprograma de atención al paciente crónico, y cuenta con la 

implicación de todo el equipo multidisciplinar involucrado en el cuidado de la mujer 

con EHE tras el parto. Este equipo  lo conforman la enfermera y  la matrona de 

atención primaria, el médico de familia y en caso de situaciones graves los 

especialistas como el endocrino para el control de la DM u Obesidad, y el nefrólogo 

en caso de HTA por encima de los niveles > 160/100mm Hg. El objetivo consiste en 

la normalización de la atención a las mujeres después del parto a través del control 

de hábitos saludables, EpS y normalización y/o prevención de los FRCV. (Véase 

algoritmos 1 y 2) 

Los algoritmos de seguimiento se han desarrollado a partir de la evidencia científica 

acompañada de la opinión y estudio de varios profesionales sanitarios, que después 

de sucesivas reuniones y tras el interés suscitado por la falta de seguimiento a estas 

mujeres evidenciado en nuestro estudio, vimos la necesidad de protocolizar la 

asistencia y seguimiento tras el parto a corto, medio y largo plazo. Entre los 

profesionales consultados se encuentran enfermeras, matronas, médicos de familia 

y ginecólogos. Pensamos que el cuidado, seguimiento y/o tratamiento de este sector 

de población tras su gestación podrá evitar a largo plazo la ECV, o al menos 

minimizar sus efectos. 

Otra de las intervenciones importantes es la de informar a las pacientes diabéticas 

en edad fértil sobre la necesidad de programación de su embarazo, remitiéndolas 

para este fin al nivel de atención especializada o clínicas pre concepcionales. (90) 
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Es nuestro deseo presentar en un futuro este proyecto de seguimiento de la mujer 

con EHE a la administración sanitaria, con el fin de minimizar o evitar en lo posible 

el coste tanto en salud como económicamente. 

A continuación presentamos dos algoritmos de seguimiento que pensamos pueden 

ser de gran utilidad para la realización del seguimiento de las mujeres que han 

presentado FRCV como HTA o DM. 
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PERSPECTIVAS FUTURAS 

La identificación temprana de los FRCV es un problema relevante para salud 

pública, siendo necesario que haya una mayor conciencia sobre la HTG y la PE tanto 

por los profesionales de salud como de las mujeres embarazadas. La mujer que ha 

padecido EHE/FRCV deberá de tener un seguimiento tras el parto, tanto por parte 

de su médico de familia como de enfermería desde el primer nivel de asistencia que 

es la atención primaria de salud. Tanto el médico como la enfermera deberán llevar 

un seguimiento de estas mujeres tras el parto, con el fin de evitar o prevenir una 

ECV a largo plazo. Para ello proponemos un seguimiento protocolizado tanto de 

aquellas mujeres que presentaron HTA como DMG, (ver algoritmos) donde las 

actuaciones de enfermería se basan en la valoración inicial y estratificación del RCV, 

planificación de los cuidados y educación para la salud. Es importante compartir la 

información con las mujeres sobre el riesgo de desarrollar EHE/PE en futuros 

embarazos, con el fin de conseguir un seguimiento desde el inicio de la gestación.  

El reto será el de concienciar a los profesionales de la salud en particular a las 

matronas, enfermeras, obstetras y médicos de familia de la importancia del 

seguimiento periódico tras el parto. Por otra parte asesorar a las mujeres con 

EHE/FRCV con el objetivo de facilitarles un empoderamiento y desarrollo del auto 

cuidado que aumente la percepción precisa de su riesgo y de este modo conseguir 

que se involucren en la gestión a largo plazo de los factores de riesgo de ECV. 

El cuidado de enfermería dirigido a mujeres en la gestación, parto y postparto 

deberá sustentarse en protocolos que basados en los beneficios de la mejor 

evidencia científica, tengan como objetivo alcanzar el mayor nivel de salud, tanto en 

el presente como en un futuro a corto, medio y largo plazo, estructurando 

intervenciones sustentadas en una teoría disciplinar que permita actuar sob re las 

necesidades de la mujer. 

Sería deseable que las administraciones sanitarias tomaran conciencia sobre este 

problema, con el objetivo de diseñar políticas de salud donde tuviese cabida la 

atención de este sector de población de riesgo.
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1. Creemos que este estudio presenta determinada relevancia a nivel 

epidemiológico, ya que manifiesta la evidencia de la condición real y actual de la 

EHE en las mujeres gestantes en términos de salud CV . 

 

2. La prevalencia global de la EHE estimada en nuestro medio en el periodo a 

estudio es similar a las descritas para otras poblaciones comparables, no habiendo 

variado con respecto a los últimos estudios realizados en España. 

 

3. Encontramos que los FRCV más prevalentes añadidos a la HTA son el colesterol 

junto a los triglicéridos, que añadidos a la obesidad pueden presentar un riesgo a 

largo plazo de Síndrome Metabólico, hemorragia cerebral o ECV, lo que exige la 

necesidad de un seguimiento exhaustivo tras la gestación. 

 

4. La evolución de los FRCV presentes en el embarazo evolucionó de acuerdo a lo 

esperado, manteniéndose en gran parte de mujeres el colesterol junto a la obesidad 

tras la gestación. La HTA inducida por el embarazo y la HTAG se mantuvieron en un 

número considerable tras el parto, evolucionando a HTAC. En cuanto al ácido úrico 

como marcador de ECV se observa un receso de dicho marcador tras la gestación. 

Pensamos que este factor de riesgo a veces olvidado, debe considerarse en el 

seguimiento post parto dada su implicación en el desarrollo de la ECV. 

 

5. Encontramos que el seguimiento post parto de estas mujeres con EHE en su 

gestación por parte del equipo de salud en el primer nivel de atención fue escaso, ya 

que un gran número de las participantes no fue controlada después del 

alumbramiento. Los resultados coinciden con la consulta realizada acerca de la 

derivación y seguimiento en los distintos hospitales consultados de las diferentes  
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CCAA en España. En cuanto a la identificación del personal sanitario que realizó el 

seguimiento citamos al nefrólogo y al médico de atención primaria, no pudiendo 

destacar la implicación de enfermería en dicho seguimiento. 

 

 6. Este conocimiento respecto al seguimiento es relevante para el desarrollo de 

estrategias que permitan implementar medidas de promoción de estilos de vida 

saludables desde la infancia y adolescencia. La evidencia nos muestra que el 

seguimiento adecuado y el enfoque multidisciplinar durante, después e incluso 

antes de la gestación son esenciales para un resultado óptimo tanto materno como 

fetal. 

 

7. Los presentes resultados refrendan la necesidad de participación de la práctica 

enfermera en el manejo del riesgo cardio vascular a nivel de atención primaria. La 

piedra angular para estas mujeres, será la implantación efectiva de programas de 

salud adaptados a las normas nacionales para la prevención primaria de la 

enfermedad cardio vascular a largo plazo. 

 

8. No se ha podido constatar diferencia alguna entre mujeres de diferente perfil 

socio-demográfico, en relación a la gravedad en la presencia de EHE en nuestro 

estudio.  

 

9. El tipo de fármaco utilizado en el tratamiento de la EHE coincide con las 

directrices mostradas por las principales guías de actuación y documentos de 

consenso al respecto del seguimiento de las mujeres con EHE (NICE, SEH-LELHA, 

ESH/ESC, ACOG). 
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10. El índice de mujeres con hábito tabáquico durante la gestación fue muy bajo, así 

mismo para el alcohol y las drogas. Esto evidencia una mayor concienciación de la 

población femenina, acerca de los riesgos del consumo de estas sustancias, tanto 

para el feto como para la madre. 

 

11. La edad de la gestante en nuestra población a estudio sigue la tendencia de los 

países desarrollados, es decir, la mujer gestante es cada día más añosa, lo que 

evidencia fundamentalmente un mayor riesgo de complicaciones obstétricas y 

perinatales entre las cuales incluimos la EHE. 

 

12. En cuanto a la diversidad étnica, nuestros resultados no son concluyentes 

debido a la poca muestra procedente de otros países encontrada en el estudio. El 

profesional de la salud debe de estar familiarizado con el estado socioeconómico y 

cultural de la paciente cuyo origen y cultura nos puede ser desconocido. Esto puede 

conseguir que el alcance de un estilo de vida saludable sea más efectivo.  

 

13. El presente estudio sugiere una  asociación entre las alteraciones de la 

gestación, Preeclampsia y Eclampsia en sus formas más graves y el bajo peso al 

nacer, junto a la prematuridad. Para el resto de factores de riesgo Cardio vascular 

como la Diabetes Mellitus Gestacional encontramos que un cuarta parte de fetos 

nacidos presentaron macrosomía, no siendo así para los factores colesterol y 

triglicéridos donde no encontramos relación alguna. Los resultados para el ácido 

úrico siguieron la misma tendencia que los lípidos. 

 

14. A pesar del conocimiento por parte de los obstetras y médicos de atención 

primaria del mayor riesgo de enfermedad cardio vascular después del parto, existen 

deficiencias en el seguimiento y control de este problema de salud. Es por tanto 
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fundamental, el asesoramiento a las mujeres que en su gestación presentaron 

enfermedad hipertensiva del embarazo junto a factores de riesgo Cardio vascular 

asociados. Por ello hemos elaborado unos algoritmos de proceso donde quedan 

patentes todas las actividades a desarrollar para conseguir un seguimiento 

protocolizado tras el parto de la mujer con enfermedad hipertensiva del embarazo.  

Para su desarrollo es necesaria la implicación del equipo de salud, destacando la 

importancia del papel de enfermería como soporte fundamental de ayuda en el 

cuidado y seguimiento de este grupo de población.  
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ANEXO 1 

CARTA ENVIADA A LOS HOSPITALES DE LAS CCAA ESPAÑOLAS 

18/11/2015 

A/A  Jefatura de Servicio 

Muy Sres. Míos: 

Soy Ana Serrano Moragues doctoranda en la Universidad CEU Cardenal Herrera de 

Moncada (Valencia). En estos momentos me encuentro realizando la tesis doctoral 

cuyo tema central de investigación son los Trastornos Hipertensivos del 

Embarazo(THE) en mujeres gestantes diagnosticadas de Preeclampsia/Eclampsia, 

que son derivadas para su control y seguimiento a la Unidad de Hipertensión del 

Servicio de Nefrología del Hospital Francisco de Borja de Gandía (Valencia). Así 

mismo  estudio los Factores de Riesgo Cardiovascular (FRCV) asociados a los THE 

que presentan las gestantes incluidas en el estudio. 

Avanzando en el trabajo de investigación hemos  podido comprobar como muchos 

autores asocian  la relación de los FRCV y la Preeclampsia, coincidiendo en su 

hipótesis  sobre el riesgo potencial que presentan las gestantes mencionadas de 

padecer patologías derivadas de los FRCV presentados, antes o durante su gestación 

como Hipertensión Arterial, Diabetes Mellitus, Hiperlipidemia y Obesidad, o bien 

Enfermedad Cardiovascular si no es aplicado un seguimiento/tratamiento posterior 

al parto. 

Me dirijo a ustedes con el fin de solicitar su colaboración rellenando una breve 

encuesta  que sería de gran ayuda para mi trabajo de investigación. 

Agradecida de antemano.  

Atentamente. Ana serrano Moragues 

Profesora del Departamento de Enfermería Universidad CEU Cardenal Herrera 
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ANEXO 2 

A continuación les detallo las preguntas. 

1.- ¿Las mujeres gestantes con THE son siempre derivadas a su unidad por  el 

servicio de Osbstetricia para su diagnóstico y tratamiento? 

o SI

o NO

o En caso negativo podría indicar donde se les realiza su control y 

seguimiento?

o 

2.- Existe un protocolo de control y seguimiento ante una situación de THE en 
su Unidad? 

o SI

o NO

o En caso negativo tienen prevista la confección y aplicación del mismo-‘

o SI, a corto plazo

o NO

3.- El tratamiento de elección durante la gestación es: 
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o Labetalol 

o Nifedipino

o A.A.S.

o Trandate oral

o Otros

o Indique otros fármacos

5.- En caso de que tras el parto estas mujeres que han presentado THE y/o 

FRCV se deriven para su control y seguimiento, este será realizado por: 

o Unidad de Hipertensión

o Servicio de Medicina Interna

o Médico AtenciónPrimaria

o Otros

6.- ¿Añadiría alguna observación? 
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