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INTROOUCCION 

Con la finalidad de descubrir tempranamente el desarro-­

llo de la hipertensión arterial inducida por el embarazo se efes 

tu6 este trabajo de seguimiento de pacientes desde la semana· 24 

del embarazo a la 32, como lo sugiere la técnica evocada por 

GANT, N.F. (ll y que recibid en nombre de prueba clínica de cam-

bio de dccilbito en la mujer embarazada ("ROLL OVER TEST"} para 

detectar precozmente la labilidad tensional en los casos destin~ 

dos mas adelante a presentar un cuadro toxémico importante, 

Esta prueba fué realizada en pacientes derechohabientes_ 

del Hospital General Ignacio Zaragoza del ISSSTE, iniciandose el 

estudio el 15 de mayo de 1984 al 15 de octubre del mismo año y -

valorar posteriormente, la evolución y el término del embarazo. 

El objeto del trabajo consistió en evaluar la efectivi-­

dad y confiabilidad del método en estados hipertensivos del emb!!; 

razo, en embarazadas con bajo riesgo y embarazadas de alto ries­

go; por lo que el criterio para incluir a los sujetos en el est~ 

dio en manejar dos grupos de pacientes, 

A: EMBARAZADAS DE ALTO RIESGO 

B: EMBARAZADAS DE BAJO RIESGO 

Se excluyeron del estudio: pacientes en estado critico; 

pacientes que presentaron actividad uterina o con amenaza de Pª! 

to pretérmino1 pacientes con padecimientos febriles de cualquier 
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etiolog!a1 pacientes que hubieran presentado traumatismo físico 

recientes. 

Finalmente se hará un analisis de los casos selecciona--

dos determinándose los que resultaran como falsos positivos y 

falsos negativos, así tambi~n se anotan las cifras tensionales -

encontradas pretendiendo confirmar la eficacia de la prueba en -

la detección de pacientes que puedan desarrollar hipertensión a~ 

terial durante el embarazo, la cual resulta muy económica y se -

requiere ünicamente aparatos de toma de tensión arterial en buen 

estado; y en caso de demostrar su efectividad y confiabilidad, -

será de utilidad para prevenir complicaciones y/o proporcionar -

beneficios con repercución positiva en el manejo de nuestras p~ 

cientes. 

En forma futura, la identificación de un grupo de alto_ 

riesgo nos dará una reducción potencial en la morbimortalidad p~ 

rinatal por el control más estrecho y adecuado de dichos grupos_ 

y probablemente permitirá dilucidar entre la importancia de la -

dieta (alta en proteínas con restricción de sal), el desca~so o 

cualquier otro posible origen de la fisiopatología de la hiper-­

tensión que induce el embarazo sobre todo aplicada en mujeres 

que no muestran datos de hipertensión en el primer trimestre del 

embarazo y que cursan con 24 a 32 semanas de gestación. (S) 

El estudio prospectivo de esta prueba habrá de demostrar 

que es un verdadero predictor de pacientes con riesgo de desarr~ 
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llar enfermedad hipertensiva del embarazo. 

La prevención de la pre-eclampsia ha presentado un con! 

tante reto a la obstetricia, muchas investigaciones han dado c2 

mo resultado una disminuci6n en el impacto principal de la en-­

fermedad hipertensiva del embarazo aumentandp los cuidados so­

bre el riesgo materno fetal. La enfermedad hipertensiva del e~ 

barazo incipiente puede ser diagnosticada utilizando cuidados -

obstétricos intensivos en pacientes de alto riesgo, mejorando -

el resultado perinatal. 
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H I S T O R I A 

DESARROLLO HISTORICO DEL ROLL-OVER TEST 

Posterior a la publicaci6n de Norman F. Gant, otros in-

vestigadores han efectuado esta misma prueba como Karbhari 

Dilip en 1977, efectud esta prueba en 178 primigestas demostra~ 

do que es un verdadero predictor de pacientes con riesgo de de-

sarrollar pre-eclampsia eclampsia (6) Jeffrey P. Pheñan realiz~ 

ron éste estudio en 207 mujeres, de las cuales un 78% desarro-­

llaron hipertensi6n inducida por el embarazo. (8) 

Peck T.M., efectuaron la prueba en 140 nul!paras sin 

historia de enfermedad renal de las cuales 23 que habían presen 

tado elevaci6n de la T.A. diast6lica de más de 15 mm Hg por - -

arriba de la basal. (ll) 

L·a prueba cl!nica del ROLL-OVER TEST (ROT), aplicada a 

sectores de la poblacidn que desarrollan con más frecuencia la 

pre-eclampsia, nos puede proporcionar resultados positivos de 

B a 10 semanas previas a la aparici6n de la sintomatolog!a fra~ 

ca pre-eclampsia, eclampsia. (6) 

En 1977, Gusdon J,p, hicieron una evaluaci6n de la pru~ 

ba en 60 primigestas y 60 multigestas de su consulta privada de 

las cuales 50% de las primigestas con pruebas negativas, el 90% 

no desarrollaron hipertensidn; de las multigestas del 25% de 
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pruebas negativas fué negativo todo el tiempo. (lO) 

O'GRAY, J.P. et al realizaron la prueba en 24 primiges-

tas entre la 27 y 35 semanas de embarazo, s6lo tres pacientes -

desarrollaron hipertensión, el 83% de pruebas fueron falsos po-

sitivos y el 12.5% falsos negativos; concluyendo que esta prue­

ba tiene dieferentes respuestas biol6gicas individuales. (l 2l 

Tl!OMPSON, D. S. et. al. realizaron esta prueba en 6 2 pri 

migestas menores de 20 años de edad¡ de las cuales sólo obtuvi~ 

ron 28 pruebas pooitivas (45%) y solo en cuatro de éstas y dos 

con pruebas negativas desarrollaron hipertensión. 

De lo que concluyen que únicamente puede ser útil esta_ 

prueba en prirnigestas muy jóvenes. ll 3 l 

KAULHAUSEN, H. y ONEY, T. recomiendan esta prueba en 

primigestas corno m!!todo simple de detección de hipertensión. 114 ) 

DIDOLKAR, S.M. et. al., efectuaron esta p~ueba en 85 p~ 

cientes de las 28-36 semanas, de las cuales sólo 17 desarrolla-

ron hipertensión; 3 ten!an pruebas positivas y 14 ten1an prue-­

bas negativas. 1151 

SOBEL, B. et. al., efectuaron una comparación entre mu-

jeras no embarazadas y 9 hombres contra 10 primigestas haciendo 

tomas de la presión arterial en ambos brazos y en 11mbos decúbi-

tos, concluyendo que la elevación de la presión arterial es de-
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bida a factores hidrostáticos. (lG) 

KASSAR, N. S. et. al., efectuaron esta prueba en 88 pri 

migestas concluyendo que la prueba por tener resultados tanto -

falsas negativas como falsas positivas, no tiene ningdn valor 

predictivo a lo reportado por GANT. (l 7l 

Para KUNTZ (18), la prueba tambi~n present6 falsas posi 

tivas y negativas en las 100 primigestas estudiadas, de las CU! 

les solo hubo un pequeño porcentaje de elevaci6n de la tensi6n_ 

arterial en el puerperio inmediato. 

ANDERSEN> G.J., efectu6 esta prueba en 199 primigestas_ 

entre las 28-34 semanas, haciendo dos pruebas en cada paciente 

obteniendo resultados diferentes por lo que desecha esta prueba 

como predictora de hipertensi6n. 1201 

CONRADT, A., et. al. en un intento por proponer otra 

prueba 'predictora de hipertensi6n en el embarazo, produce hiper 

tensiones con fenoterol de las cuales aquellas que tienen ci- -

fras de 30 mm Hg. por apajo de las registradas antes de la admi 

nistraci6n del fármaco, pueden desarrollar hipertensi6n.( 2ll 

En ~l estudio de Tumbridge, R.O. et. al. las pruebas 

del Rll-Over Test, tanto de pac'ientes que desarro,llaron y no d~ 

sarrollaron hipertensi6n se encuentran niveles elevados de nor! 

drenalina. 123 1 
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WICHMAN, K. 124) propone que durante la toma de la pre­

siOn arterial se auscultan tanto el 4A y el SA ruidos de Korot­

koff en los cambios de posiciOn de la prueba. 
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ROLL - OVER TEST 

DEFINICION: Esta prueba fué propuesta por Norman, F, -

Gant· en 1974 (1) y evaluada tres años más tarde por Jhon P. Gu~ 

son· en 60 primigestas y 60 mult1paras entre las semanas 28 a 32 

de gestación encontrando que tiene sus limitaciones ya que el • 

porcentaje de falsas positivas es elevado principalmente en'mu! 

t1paras, y es solo valorable en pacientes con factores de ries­

go. (5) 

George 11. Marshall y Cols en 1977 realizaron el mismo -

estudio en 100 mujeres nul!paras. C7l 

La prueba consiste en efectuar la toma de la tensión ª! 

terial en embarazadas que cursen la semana 26 a 32 (4) y origi· 

nalmente descrita de la 28 a la 32 semanas. 

La paciente es colocada en el decabito lateral izquier­

do y la presión arterial es tomada cada tres minutos en esta p~ 

sici6n en tres ocasiones posteriormente, la paciente es coloca· 

da al decabito dorsal realizando la toma de la presión arterial 

cada tres minutos en tres ocasiones. La prueba se interpreta -

como positiva si existe un incremento de 20 mil!metros de mere~ 

rio en las cifras diastólicas posteriores al cambio de decGbito 

del lateral izquierdo al dorsal. 
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ETIOLOGIA 

La enfermedad hipertensiva del embarazo es consecuencia 

del aumento de la resistencia perif~rica con la hipertensiOn, ~ 

el volumen minuto card!aco desciende como respuesta a los refl~ 

jos autOnomos mediados por los barorreceptores carot!deos. La 

causa real del aumento de la resistencia perif~rica de la toxe­

mia aunque desconocida consist!a en parte en diversos factores 

que m4s adelante se examinarán en la f isiopatolog!a de la toxe­

mia. · 

La toxemia del embarazo se ha caracterizado por la pre­

sencia de l~ hipertensiOn, edema y proteinuria em mujeres con -

m4s de 24 semanas de embarazo o en los dos primeros d!as de 

post parto. 

Ocpsionalmente, la toxemia grave puede presentarse como 

estado comatoso sabito sin el antecedente de crisis convulsivas, 

y cuando asf. sucede, generalmente pudo ocasionarse por una ele­

vación importante de la tensión arterial que produjo edema o h~ 

morragia cerebral, hematoma subcapsular con ruptura del h!gado, 

hemorragia interna y/o colapso vascular. 

El cuadro cl!nico puede observarse en mujeres consider~ 

das sanas antes del embarazo o bien, presentarse asociadas a a! 

guna patolog!a subyacente. Sin embargo, cuando la enfermedad -

subyacente fuera hipertensión arterial crónica en el inicio del 
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embarazo, es importante realizar un seguimiento y confirmaci6n 

del diagnóstico. 

Un fenómeno coman a todas las formas de hipertensi6n en 

el embarazo, es la mayor sensibilidad a la /\ngiotensina y a la 

Noradrenalina. La resistencia vascular de infución de angiote~ 

sina 2 (+de 7 ngs. por kilo por minuto) requeridos para elevar 

la presi6n diast6lica más de 20 mil1metros de mercurio, Se pr~ 

sent6 en pacientes que no desarrollaron hipertensión en el emb~ 

razo a pesar de su hipertensión de base, pero en las pacientes_ 

que si presentaron disminución a la sensibilidad a la angioten­

sina, 2 presentaron la hipertensión inducida por el embarazo. -

Se ha observado también que las grávidas normotensas, son extr~ 

ordinariamente resistentes a los efectos de angiotensina 2 in-­

fundida por v!a intravenosa, cosa que también se observó en es­

te estudio en las pacientes con hipertensión que no desarrolla­

ron hipertensión inducida por el embarazo. 

El mecanismo exacto de la respuesta a la A-2 no se con~ 

ce pero se han dado las siguientes explicaciones posibles. 

I) • Se dice que hay un aumento en la circulación de A-2 

end6gena, por lo tanto, la pequeña infusión ex6gena 

no produce cambios. El aumento de la renina en el 

embarazo se explica por: a) efecto de.la relaja- -

ci6n de la progesterona en la musculatura vascular. 

b) efecto de la placenta actuando como f 1stula art~ 
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riovenosa y c) efecto diurético de la progesterona 

sobre uno de sus análogos, esto es como resultado -

del aumento a su vez de la angiotensina como res- -

puesta de hiperestrogenismo en el embarazo. 

II). Otra posible explicaci6n para la resistencia de A-2 

es una alteraci6n en los niveles de angiotensina ya 

que no se dan respuestas definitivas entre el incr~ 

mento y descenso de niveles de angiotensina reporte 

das en el embarazo en pacientes que presentaron hi-

pertensi6n inducida por el embarazo y esta diferen­

cia es altamente significativa después de la semana 

30 de gestaci6n. 

La causa de la disminuci6n a la resistencia natural he 

cia la A-2 en las pacientes que desarrollaron hipertensi6n ind~ 

cida por el embarazo, no se ha determinado. !9
> 

Los cambios en los niveles de noradrenalina plasmática 

cuantificada antes y después del ROLL-OVER TEST en todas las pa 

ci~ntes que no se distingu6 entre aquellas quinenes tuvieron la 

presi6n normal y quienes subsecuente desarrollaron hipertensi6n. 

De la 28 a la 32 semans de embarazo en aquellas pacientes que 

desarrollaron posteriormente hipertensi6n, tuvieron niveles me-

. dio elevados de noradrenalina plasmática y una presi6n sist6li-

ca elevada que aquellas pacientes quienes permanecieron normo-­

tensas. 122 ) 
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La influencia de la posición de la paciente en la toma 

de la presi6n arterial ha sido también estudiñda durante el em 

barazo. La toma de la presi6n arterial en el brazo derecho es 

tando las pacientes en decúbito lateral izquierdo, es signifi· 

cativamente baja en las cifras que aporta en la posición supi· 

na o en la posición erecta. Esta diferencia es atribuida a 

factores hidrotásticos. La presión diastólica sanguínea sería 

leída desde el 4~ ruido de Korotkoff porque la circulación du-

rante el embarazo es hiperkinética, la cual puede ocasionar 

una pronunciada variaci6n en los valores de la presión sanguí­

nea cuando las medidas son tomadas en el 5~ ruido. (i 3l 

En algunas pacientes la ganancia del peso medio es al· 

ta en ambarazos toxémicos que en embarazos normales, muchas pa 

cientes con toxemia tienen un insignificante incremento en el 

peso coroporal, la ganancia de peso en el embarazo no es un v~ 

lor predictivo como riesgo de desarrollo de hipertensión, por 

lo tanto el ROLL-OVER TEST y la determinación de la presión a~ 

terial media durante· las 28 a 36 semanas de embarazo son un -

simple y apropiado método para el diagnóstico temprano de tOX!:_ 

mia: en orden de selección las mujeres que más tarde desarro-­

llarían riesgo de hipertensión se ha propuesto caicular el pr~ 

mer valor de la presión arterial media y determinar la respue'!. 

ta supina presora mínima en las primigestas con valores de la 

presi6n arterial media ++ de 90 mm Hg. o más. (2ll 
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++ La presi6n arterial media el AA presi6n diast6lica -

añadida a un tercio de la diferencia entre las presiones sist6-

lica y diast6lica. (P.A.M. = diast6lica + 1/3 sist61ica-diast~­

lica). 

Aunque la etiologra aún permanece desconocida, se han -

invocado infinidad de teor!as por lo que esta enfermedad del e~ 

barazo ha recibido el nombre de "Enfermedad de las teorías", 

que podr!an ser importantes para explicar y comprender el esta­

blecimiento de esta desconcertante enfermedad, entre las cuales 

destacan las siguientes: 

- sobredistensi6n uterina 

- Aumento de la presi6n intrabdominal 

- Coagulaci6n intravascular diseminada 

- Isquemia uteroplacentaria, con liberaci6n de aminas -

presoras. 

- Disminución de monoaminoxidasa, consecutivamente au-­

men to de vasopresores . 

Siendo estas dos Ultimas las más aceptadas, existen 

además, numerosos factores predisponentes como son: 

FACTORES INHERENTES AL EMBARAZO: 

- Gestación mQltiple 

- Polihidramnios 

- Mola hidatiforme 



- Hacrosomia fetal 

FACTORES MATERNOS: 

- Hipertensi6n arterial 

- Obesidad 

- Diabetes mellitus 

- Nefropa tías 

- Disrritmias cerebrales (epilepsia) 

FACTORES CONSTITUCIONALES Y AMBIENTALES: 

- Edad 

- Paridad 

- Nutrici6n 

- Herencia 

- Psicopatías 

- Raza 

- Clima 

15, 

cualquier otra teoría debe tener en cuenta las observaciones st 

quientps: 

La hipertensi6n inducida por el embarazo o agravada por 

4ste, se desarrolla con mayores posibilidades: 

a) Estar expuesta a las vellosidades cori6nicas por prt 

mera vez, por ejemplo: Primigestas. 

b) Estar expuesta a una superabundancia de vellosidades 

cori6nicas que cubren el trofoblasto como en el caso 
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de qemelos o de una mola hidat!dica. 

el Tiene una enfermedad vascular preexistente, o; 

dl Est& gen6ticamente predispuesta a la hipertensi6n d~ 

ranta el embarazo. (l6l 

Existen abundantes pruebas cl!nicas sugestivas de que -

el terreno en que ocurre Toxemia, es la reducci6n del flujo sa~ 

gu!neo atero-placentario. (241 Sabemos a ciencia cierta que en 

la toxemia grav!dica hay una vasoconstricci6n qeneralizada, si­

tuaclón que va a condicionar el estímulo inicial, estrechamente 

ligado a la superficie atero placentaria. l 24 l 

Experimentalmente se han desarrollado condiciones simi­

lares en la toxemia ecltmptica en el cinoc6falo (mono mayorl, -

la técnica consisti6 en la colocaci6n de clips alrededor de la 

arteria uterina para provocar una estenosis cr6nica experimen--

t:al, cuando el cinoc6falo se embarazó la hipertensión y la pro-­

teinuria se presentaron en el 3er. trimestre del embarazo; el 

flujo de la arteria renal estuvo disminuido a pesar de que en 

los estudios histopatol6qicos no hubo lesión renal, pero si se -

demostraron pequeños dep6sitos de fibrina y fibrin6qeno presen-­

tes en la glomerulonefritis y la hipertensión. <4 l 

MECANISMOS DE LA HIPE!l'l'ENSION, 

La presión de la sangre arterial depende del volumen mi 

nuto eardtaco y de la resistencia perif~rica todo intento desti 
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nado a investigar la toxemia, debe comenzar con un ex&men de !!!! 

bas cosas. 

FISIOPATOLOGIA. 

Para fines pr~cticos trataremos por separado los fen6m! 

nos que suceden a cada 6rgano y que tienen una interelaci6n es­

trecha que algunos datos clínicos no se pueden entender m!s que 

tomando en cuenta el conjunto de esos procesos fisiopatol6gicos. 

SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA. 

Este sistema es un mecanismo homeost4tico que regula la 

tensi6n arterial y el volumen del l!quido extracelular. Las 

funciones mejor conocidas de este sistema abarcan acciones di-­

rectas sobre m~dula adrenal, ganglios simp&ticos, estimulan el 

S.N.C., regulan la presi6n sanguínea, la sed y posiblemente, l~ 

beren ACTH y vasopresores. 

RENINA. 

Es una enzJ.ma proteol!tica de 40,000 daltons almacenada 

en los grSnulos intracelulares de las c~lulas yustaglomerulares 

situadas en la capa media de las arteriolas eferentes, esta en­

zima se encuentra elevada en las doce primeras semanas de gest! 

ci6n y desciende en el Jer. trimestre. En pacientes con hiper­

tensi6n inducida por el embarazo, la concent.raci6n de Ranina 

plasm4tica se suprime; tal supresi6n puede ocurrir tardíamente_ 
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en los embarazos en los que se establece una hipertensi6n. Es 

importante mencionar que la concentraci6n de Renina plasm4tica_ 

puede volver a niveles normales, incluso en mujeres con hiper-• 

tensi6n inducida por el embarazo si permanecen en reposo en ca­

ma. 

La concentraci6n de Renina sigue siendo elevada 24 hrs. 

después del parto y vuelve a su nivel normal hacia 96 hrs. Ta~ 

bien puede encontrarse elevad~ durante un embarazo molar. Una 

observaci6n de especial interés, es que la concentraci6n de Re­

nina en el 11quido amni6tico es varias veces mlis alta que la 

maternam lo que indica que su origen es probablemente el corion, 

ANGIOTENSINI\. I 

ENZIMI\. CONVERSORA 

La enzima conversora es una glicoproteína que contiene 

Zinc y con un peso molecular entre 100,000 y 300,000. Esta en­

zina tiene una distribuci6n ubtcua, habiendo sido encontrada en 

plasma, en el pulm6n y en la superficie endotelial de capilares 

y vénulas. La enzima parece encontrarse en mayor proporci6n en 

el pulm6n, posiblemente debido al conjunto de tejido vascular -

presente en el mismo. La localizaci6n de esta enzima en el en­

dotelio, ayuda a explicar la r~pida conversi6n de,angiotensina 

I a angiotensina II. 

La·enzima consersora actGa por separado el dipéptido 
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carbocil-terminal (Histidileucenia} del decapéptido angiotensi­

na I 1 dando lugar as1 a la potente angiotensina II, 

No existe una· informaci6n vSlida en lo que concierne a 

las actividades especificas de esta enzima, en los embarazos 

normales e hipertensos. La raz6n de esta falta de informaci6n 

es verdaderamente notable cuando se considera que los tejidos -

da los cuales se extrae esta enzima, no son fS.cilmente asequi-­

bles. 

ANGIOTENSINA II. 

La Angiotensina II as un pc:>tente decapéptido que tiene 

dos funciones importantes. La mAs ampliamente conocida es la -

vasoconstricci6n, que puede conducir a un rS.pido y profundo au­

mento de la tensi6n arterial. Esta acci6n vasoconstrictora pa­

rece ocurrir por la. uni6n de la Angiotensina Il a un receptor -

de alta·afinidad localizado en las células vasculares del mdsc~ 

lo liso. Después de la uni6n a este receptor, la acci6n es - -

transmitida a las miofibrillas probablemente, a través del sis­

tema cAMP/cGMP, para estimular la liberaci6n del Calcio ioniza­

do y, de aqui, producirse la contracci6n muscular. 

La segunda funci6n importante de la A-II es actuar so­

bre la granulosa de la corteza adrenaJ. para estimular la libar!!_ 

ci6n de Aldosterona, que provoca la ratenci6n de sal. Esta re­

tenci6n da lugar a un aumento de ltquido extracelular y, por 
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tanto, a un aumento del volumen plasmS.tico. 

Alguno de los efectos adicionales que pueden ser induci 

dos directa o i.ndirectamente por la A-II, es la liberaci6n de 

vasopresina, ACTH y de catecolaminas, desde las terminaciones 

nerviosas adrenérgicas y de la médula adrenal. Severs también 

comunic6 que la A-II, tenia un efecto directo estimulante sobre 

el S.N.C., dando lugar a un aumento de la tensión arterial. Se 

ha dicho también que la A-II podr!an ejercer un efecto directo 

sobre el riñ6n, aumentando la retensi6n de sodio. 

La A-II está elevada durante la fase latea del ciclo 

mentrual, pero vuelve a valores normales durante la menstrua- -

ci6n. Si la implantaci5n ovular ocurre, los niveles plasmáti-­

cos de A-II aumentan tempranamente en el día 45 postconcepci6n. 

Mientras dura el embarazo, los niveles de A-II permanecen eleb~ 

dos, a menos que se desarrolle una PIH. Si esto nltimo ocurre, 

los niveles plasmáticos de A-II descienden; sin embargo, siguen 

siendo generalmente más elevados que los hallados en mujeres. no 

embarazadas. 

ANGIOTENSINA III 

La·Angiotensina III se produc~ por la eliminaci6n del -

ácido aspártico N-terminal de la A-II. El heptapéptido (Angio­

tensina III) que resulta de este proceso, tiene aproximadamente, 

de un 25 a un 50% de la actividad presora de la A-II, pero, sin 
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embargo, es un potente estimulador de la secreci6n de aldoster~ 

na. La funci6n fisiol6gica, si es que tiene alguna, todav!a no 

ha sido explicada y, hasta el momento, no se han dicho comunic~ 

ciones sobre la medici6n de este compuesto, ni en embarazos no!'_ 

males, ni en embarazos con enfermedad hipertensiva. 

l\LDOSTERONA. 

'La Aldosterona es un potente mineral o corticoide seer~ 

tado por la zona glomerular de la corteza adrenal, El control 

de la secreci6n de Aldosterona incluye varios factores, que se 

sabe, estimulan la liberaci6n de Aldosterona, estos factores 

comprenden: 

l), La A-II y posiblemente la A-III, tal y como se ha -

dicho anteriormente. 

2). El potasio plasm!tico y la ACTH, que actnan direct~ 

mente sobt·e la zona glomerular, 

Las acciones de la Aldosterona son bien conocidas. Es 

resumen, estas acciones incluyen la estimulaci6n rllpida del So­

dio, la excresi6n del Potasio y del i6n Hidr6geno en el asa del 

tObulo distal renal. La mayor acci~n de la Aldosterona, por 

tanto, es promover la retenci6n del Sodio y la pArdida de Pota­

sio. 

Durante el embarazo normal 1 la.~ecresi6n de Aldosterona 

aumenta· masivamente y, aunque la ~lllnd.ul<?- fatal adrenal parece 
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capaz de producir Aldosterona, la mayor fuente de este compues­

to en la circulaci6n materna, parece ser la suprarenal materna, 

La secresi6n de Aldosterona, durante el embarazo, puede ser su­

primida por la administraci6n de DOCA, y puede ser sensible ti!!!!. 

bién a los cambios posturales no obstante, el Hiperaldosteroni~ 

mo secundario que ocurre en el embarazo, podria condicionar una 

p6rdida de Potasio que no se ha observado, y que se cree es co~ 

secuencia de que la progesterona actGa de forma contraria a la 

Aldosterona, a nivel del Asa tubular distal del riñ6n. 

En embarazos complicados por la hipertensi6n (PIH); los 

niveles de Aldosterona plasm&tica son suprimidos, as! como tam­

bién las tasas de secresi6n, pera ninguno de los dos valores p~ 

rece reducirse hasta los valores hallados en mujeres no embara­

zadas. 

Finalmente, parece ser que el tremenda aumento de los -

niveles de Aldosterona que se observan en el embarazo, es nece­

sario, de hecho, para el mantenimiento de 1 balance normal de -

Sodio y agua. Esto parece ser cierto durante el embarazo, por­

que el bloquea de la secresi6n de Aldosterona por la heparina, 

dA lugar a una diuresis de Sodio que conduce a una profunda hi­

ponatermia y a una ECF depleci6n. 

RESPUESTA VASCULAR AL EFECTO PRESOR DE ANGIO'fENSINA rr. 

Gant y Col., debido a los estiJllulantes estudios de Ab-
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dul-Karim y Assali y Tallado, realizaron un estudio prospectivo 

de respuesta a la A-II durante el embarazo, En este estudio, -

fueron examinadas 192 mujeres primíparas de 16 afi __ ~ ~ss j6~ 

nes, secuencialmente, desde que se diagnostic5 la gestación ha~ 

ta el final de la misma, En cada visita clínica, la paciente -

recibi5 dosis de A-II en cantidad suficiente para elevar la pr!!_ 

si6n diastólica hasta 20mm Hg. La dosis de A-II (ng/kg/min) r!!_ 

querida para elevar la tensi6n arterial hasta 20 mm Hg. era co~ 

sid~rado como la dosis efectiva presora de A-II (EPD-ALL). Es­

tos autores observaron que, en las mujeres predestinadas a des! 

rrollar una PIH, llegaron a ser progresivamente mSs sensibles a 

los efectos presores de la infusión de A-II, despu~s de la lBa. 

sem. de gestación. 

De hecjo, en un análisis retrospectivo de los datos ob­

tenidos entre la 28-32 sem. de gestaci6n, vieron que el 90% de 

las mujeres cuya dosis administrada (EPD-A-II) era menor de Bng/ 

KG/min, durante el mismo per1odo de 4 sem.1 desarrollaron hipe~ 

tensi6n 10 a 12 sem. rnSs tarde. Por el contrario mSs del 90% -

de las mujeres cuya dosis de A-II, fu~ superior a Bng/kg/min d~ 

rante el mismo periodo de tiempo, permanecieron normotensas du­

rante todo el embarazo. 

Gant y Col. llegaron a la conclusi6n de que el aumento 

de resistencia de la A-II, exhibida por las mujeres.con embara­

zos normales, era la consecuencia de una amplia e individual r~ 
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sistencia vascular a la A-II, En las pacientes destinadas a d~ 

sarrollar PIH o en pacientes francamente hipertensas, es prob~ 

ble que el aumento de sensibilidad a la A-II sea debido a una 

alteraci6n individual, ee la resistencia de las paredes vascula 

res, mSs que a cambio en la tensi6n sangu!nea o en los niveles 

de ~enina-angiotensina circulante, 

PROSTAGLANDINAS. 

Las prostaglandinas E (PCE) y F2 Alfa (PGF2alfa) y la -

prostaciclina (PG12) t el trombozano B2 {TKB
2
), han sido recie!!_ 

temente estudiadas en el embarazo normal e hipertensivos, hasta 

el momento, no se puede hace una afirrnaci6n definitiva de corno 

estos.potentes componentes pueden jugar un papel etiol6gico en 

el desarrollo de la PIH. La acciO~ de estos compuestos sobre -

la funci6n renal, en el masculo liso y en el sistema de coagul~ 

t.li6n, so.n bien conocidos, sin embargo, está sin aclarar cual es 

la acciOn principal y cuales las acciones secundarias. Es irn-­

portante considerar también que los ensayos de estos compuestos 

est&n basados sobre todo en la mediciOn de los productos de el! 

minaci6n del compuesto principal. Por esto, los datos que se-­

rSn presentados deben ser considerados como sujetos a errores -

.en la medida, debido posiblemente, como dec1amo~ anteriormente 

a la valoraci6n de un metabolito falso a una t6cnica inapropia­

da de rnediciOn, así como a un incompleto conocimiento.de los t~ 

jidos.en loe que se mide que reflejan mSs exactamente las acti-
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vidades fisiol6gicas de estos compuestos sobre los mismos. Un 

ejemplo de esta Gltima cuesti6n en s~ la PGI 2 es o no la horma~ 

na circulante, porque no es degradada en la circulaci6n pulmo~~ 

nar, como sucede con la PGE y con la PGF2alfa. Finalmente, di­

ferentes valores absolutos han sido comunicados de laboratorio 

a laboratorio, de tal forma que hasta el presente s6lo es posi­

ble comparar las concentraciones relativas en embarazos norma-­

les y en los patol6gicos. En 10 pacientes normales y en 10 mu­

jeres con PIH, se determinaron las concentraciones plasmáticas 

de Prostaglandinas en 2 laboratorios diferentes. El grupo de -

cambell de Londres, inform6 que, utilizando el radioinmunoan4li 

sis, las contracciones de TXB 2 y de la ~-oxo-PGF1alfa (el meta-

bolito de la PGI2) estaban desde las 20 semanas de gestaci6n 

hasta el final del embarazo, tanto en nunl1paras, como en multf 

paras, y sin diferencias significativas en los 2 grupos. Com~­

nicaron que en Pac. con PIH. las 6-oxo-PGF1alfa aumentaba en la 

misma proproci6n que la TXB 2 • Ambos valores aumentaron, inclu­

so m!s si la hipertensión era importante y si, adem~s existía -

proteinuria. El mismo grupo especuló que la medida de estos 

compuestos puede ser utilizada como predicci6n del comienzo de 

la PIH. 

HORMONAS ESTEROIDEAS 

PROGESTERONA. 

La principal fuente de secresi6n de progesterona duran~ 
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te el embarazo es la placenta. Una pequeña fracci6n de la pro~ 

ducci6n total de progesterona procede del ovario de la primera 

semana de gestaci6n. La placenta, al final del embarazo, prod~ 

ce aproximadamente 250 mg. de progesterona al día. Los niveles 

plasmáticos maternos alcanzan cifras alrededor de 40 ng. por ml. 

durante el primer trimestre, hasta los 150 ng. por nl. al t~nn! 

no del embarazo. 

Se sabe que la circulaci6n fetal no es importante en la 

reguiaci6n de los niveles de progesterona por la madre. De he­

cho, la muerte fetal, la ligadura del cord6n umbilical o los f~ 

tos anenc~falos, se asocian con bajos niveles de secreci6n os-­

trog~nica sin descensos significativos en los niveles maternos 

de progesterona. Investigaciones recientes han establecido una 

buena correlaci6n entre el pregnandiol urinario metabolito uri­

nario m!s importante de la progesterona y la gravedad de la pr~ 

eclampsia, el crecimiento fetal retardado y el riesgo fetal re­

tardado y el riesgo fetal. 

Sin embargo, en estudios recientes Klooper demostr6 que 

los niveles de progesterona son normales en ocasiones en las h! 

pertensiones inducidas por el embarazo (PIH), y que loe estudios 

de loe niveles de progesterona han tenido poca utilidad en la -

valoraci6n del bienestar fetal, o en la severidad de la PIH ma­

terna. 
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ESTROGENOS, 

Durante el embarazo, el nivel de proilucci6n estrog~nica 

aumenta considerablemente. Los niveles urinarios de estriol a~ 

mentan 1,000 veces durante el embarazo La placenta no es capaz 

de metabolizar progesterona por una relativa deficiencia en la 

actividad de la 17-alfa-hidroxilasa y compensa ésto con la fo~ 

maci6n de andr6genos a partir de la unidad materno fetal. El -

17-beta-estradiol y la cstrona son sintetizados en el tejido 

placentario por conversi6n de la dehidroepiandrosterona sulfato 

(OS), que llega hasta aquí por la corriente sanguínea materna -

fetal. Sin embargo, el estradiol y la estrena no se forman ex­

clusivrunente en la unidad fetal, el 40'6 ·deriva de la madre y el 

60\ del precusor fetal. Se ha comunicado que el 90% del estriol 

urinario deriva de la secreci6n fetal adrenal. La gl~ndula adr! 

nal fetal segrega una gran cantidad de esteroides, y las glánd~ 

las de algunos fetos humanos a término, segregan más de 100 mg. 

al día, muchos de los cuales es la os. La fuente del precursor 

o del sustrato que es utilizado por la adrenal fetal para mant! 

ner el alto nivel de biosíntesis asteroides y, subsiguienyemen­

te, convertirlos a estr6genos, 

En embarazos complicados con s~vera PIB, el flujo pla-­

centario desciende y el estriol urinario tiende a·declinar con 

grave retraso del crecimiento fetal. Puesto que la OS y l~ LDI 

parecen ser los precursores de estos estr8qenos, se valoran los 
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niveles de OS y de LDL en el plasma del cordón umbilical en pa­

cientes con embarazos normales y en hipertensas. 

H011MONAS PROTEICAS Y PEPTIDOS 

Debido a la prolactina puede jugar un papel importante 

en la retenci6n de gua y sodio en los vertebrados inferiores, y 

puesto que, cuando se infunde prolactina a los animales se pro­

duce hipertensi6n al aumentar la resistencia vascular a las su~ 

tan~!as presoras, se han realizado una variaci6n de los niveles 

de prolactina en mujeres normales y en mujeres embarazadas. Sin 

embargo, los resultados de estos estudios son conflictivos. A~ 

gunos investigadores han observado un aumento del nivel medio -

de prolactina en gestantes a tpermino con PIH. Otros han repo~ 

tado niveles normales, o incluso, niveles bajos, los niveles de 

prolactina se encontraron elevados en la sangre del cord6n en -

el ltqui.do arnni6tico de mujeres con PIH. La respuesta a la es­

timulaci6n con TSH, se ha visto que es similar en ambaraxos noE_ 

motensos o hipertensivos. De aqu1 que no se haya demostrado un 

claro papel en la PIH. 

Los niveles basales ACTH en mujeres embarazadas, o en 

las que toman anticonceptivos orales, son menores que en las m~ 

jeras no embarazadas. Se encontraron elevadas concentraciones 

plasm&ticas de ACTH en un estudio de mujeres con PIH. Los niv! 

les de arginina vasopresina fueron encontrados por Devane y col. 
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sin diferencias entre embarazadas normotensas y con PIH, Recie~ 

tes investigaciones han comunicado elevados niveles de gonado-­

tropinas en mujeres con PIK. 

Aunque la preeclampsia qrave puede asociarse con aumen­

to de la masa placentaria, otros investigadores han demostrado 

niveles normales de hCG en mujeres con PIH. El lact6geno hPL -

secretado por la placenta, se correlaciona con el peso placent~ 

rio y se ha sugerido como un posible predictor de la muerte fe­

tal en la PIH. Sin embargo, los resultados de otros estudios -

se han mostrado conflictivos con respecto a los datos contradi~ 

torios de aumento o descenso en los niveles de hPL en los emba­

razos complicados con hipertensión. 

Los niveles de relaxina plasmttica han sido determinados 

en mujeres normales y en embarazadas. La principal fuente de -

relaxina en la especie humana se cree que es el cuerpo ldteo. -

Szlachter y col. comunicaron recientemente niveles similares de 

relaxina en el plasma de mujeres con PIH y en mujeres con emba­

razos normales. Se han hecho pocos estudios para comprobar los 

resultados de los niveles hormonales en la sangre del cord6n e~ 

tre los embarazos normotensos y los complicados con la PIH. En 

un estudio de los niveles de somatomedj.na hormona de crecimien­

to e indulina, en la sangre del cord6n, no se encontraron dife­

rencias entre los recilin nacidos de madres con pertensi6n .indu­

cida por el embarazo y en los recién nacidos de madres normales, 
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Los efectos ~e la hipoxia-isquemia sobre la fisiología 

feto-placentaria se manifiesta en todos los niveles. El preg-~ 

nandiol urinario se encuentra disminuido, con pocas excepciones, 

la excreci6n urinaria de estriol es anormalmente baja, el lact~ 

geno placentario también se encuentra reducido, y la depuraci6n 

del sulfato de dehidroisoandrosterona se observa retrasada, sin 

poder definir por el momento, si esta última consecuencia refl~ 

ja una insuficiencia metab6lica de la placenta, o la disminu- -

ci6n de la perfusiontaria y del flujo sanguíneo útero-placenta­

rio. Finalmente, el feto de la paciente toxémica con frecuen-­

cia muestra peso subnormal por malnutrici6n intra-uterina y los 

niveles en sangre materna de feto-proteína alfa se han encontr~ 

do anormalmente elevados en algunos casos de pre-eclampsia, aún 

antes de la muerte fetal "in útero". 

Los aspectos hernodin&micos y morfol6gicos locales de la 

circulaci6n pbcentaria materna, no son los únicos factores re!!_ 

pensables de los cuatro hechos potencialmente mencionados con -

anterioridad. Estas consecuencias inevitables pueden estar at~ 

nuadas o exageradas dependiendo de ciertas características re-­

gionales y sistémicas de la circulaci6n sanguínea. La hemodin! 

mia intervellosa e intraplacentaria forma un sistema circulato­

rio menor dentro de otro mayor dominante, sin que el primero 

disponga de mecanismos eficaces de autorregulaci6n frente a Clll.!!. 

bios importantes del segundo. De hecho, la efectividad y nO<ffi! 
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lidad de la circulación intervellosa estS sepeditada, 

l. A condiciones fisico-quimicas óptimas de la sangre 

circulante. 

2. A una fusión trofoblSstica-vascular correcta y suf~ 

ciente a lo larfo de la gestaci6n. 

3. A la adaptabilidad de la vasculatura miometrial y -

del miometro mismo, siguiendo los requerimientos 

del huevo normal en su desarrollo. 

4. A la integridad anatomo-funcional del sistema ca~-­

dio-vascular. 

S. A la integridad de los otros sistemas homoestáticos 

maternos principalmente afectados por la gestaciOn. 
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TRATAMIENTO. 

El control de .las pacientes fue realizado de acuerdo a 

las medidas adoptadas y aplicadas por parte de los médicos que 

realizaron el control prenatal establecido por ellos mismos. Al 

observarse la prueba positiva, se indic6 restricci6n de sal, s~ 

giriéndose que la dieta fuera hiperprotéica, reposo contínuo, -

para evitar la acumulaci6n excesiva de líquidos. Al presentar­

se cefaleas, acGfenos, f6sfenos, edemas, parestesias, disminu-­

ci6~ de los movimientos fetales, sangrado o cualquier otra sin­

tomatología obstétrica de urgencia, deberían presentarse al Se~ 

vicio de Urgencias Toco QuirGrgicas del Hospital. 

Los casos que ameritaron internamiento fueron controla­

dos con el manejo integral de la paciente toxémica y vigilancia 

por el Servicio de Perinatología. Los medicamentos hipotenso-­

res empleados fueron la hidralacina, sulfato de magnesio, solu­

ciones glucosadas, hipert6nicas y vigilancia con exámenes de l~ 

boratorio; cinco casos se catalogaron como toxernia leve y la 

terminaci6n del embarazo fué por parto. S6lo aquel en el que -

se diagnostic6 toxemia severa, se realiz6 una cesárea y el res­

to del manejo fué el mismo para el control de la enfermedad hi­

pertens iva del embarazo, 
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Hil'OTESIS. 

La hip6tesis de trabajo es de la siguiente manera: 

HIPOTESIS DE ALTERNATIVA: 

EL ROLL OVER TEST ES UTIL COMO PRUEBA PREDICTIVA OE AP!'! 

RICION EN ESTADOS HIPERTENSIVOS DURANTE EL EMBARAZO. 

HIPOTESIS DE NULIDAD: 

EL ROLL OVER TEST NO ES OTIL COMO PREOIC'l'OR. 

JOSTIFICACION. 

Su efectividad como predictora puede ser aplicada a gra~ 

des sectores de la poblaci6n: requiriendo únicamente de la toma 

de la tensi6n arterial con bauman6metros en buen estado. 

MATERIAL Y METOOO. 

Se eVll1uaron 35 pacientes por el m~todo de Gant, para -

detectar posibilidad de desarrollo de hipertensi6n en el embar~ 

zo o en el puerperio inmediato. 

Se incluyeron pacientes de 20 a 35 años, tabla 2, gesta 

l a gesta 4 tabla l: de 28-33 semanas tabla 3; y sin otras com­

plicaciones en el embarazo, con riesgo de I a III sin hiperten­

si6n en el m001ento de la iniciaci6n de la prueba. 

Para la evaluaci6n del riesgo se tomaron datos qué apa-
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recen en las hojas de Evaluaci5n de Riesgo en el Embarazo, 

METODO. 

La prueba {ROT), se realiz6 de acuerdo a lo descrito 

por su autor, que consiste en efectuar la tomA de la tensi6n ªE 
terial tres veces con la paciente en decrtbito lateral izquierdo 

y posteriormente, tres veces en decúbito dorsal, con lapso de -

tres minutos entre cada toma1 se excluyeron pacientes con acti­

vidad uterina de amenaza de parto, padecimientos febriles, y 

traumatismos físicos recientes. 
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FACTOR DE RIESGO Ir DATOS GENERALES 

Ir EDAD (años) O 20 o 34 • 15 o 19 • 14 ó manos 35 & mcn 

2.- PESO (ol Inicio) Kq O ~1~"1.10 • tll-20% • t 21-30% • t 31"/o 
3'" ESTATURA en cm. 0 1.50 Ó mÓS • L45- l.49 • l44 Ó menos 

4r NIVEL SOCIOECONOMIC00 ollo • medio bojo • "'"1 bojo 

5,.. EDO. CIVIL. 

Sr ACTITUD 

1r PARIDAD 

8 ~nlo°ndªlib,. 
O adecuada 

o 1 o 5 

• sin cÓnyugt 

• parcialmente • inadecuada 

• nullpara • e a 9 

2r ANTECEDENTES 
Br ABORTOS CONSECUT. 0 no • doo 
9r PARTO ANTERIOR 0 fÓcil • Pf?longado 

IOr GINECOLOGICO~ (pel•ls) 0 no 

11.r CESAREAS PREVIAS 

12r CIRUGIA PREVIA 

13r MUERTES PERINAT. 

14r PREECLAMPSIA 

15r PARTOS PRET. 

l&r HIJO CON BAJO PESO 

l1r HIJO MACROSOMICO 

IBr HIPERT. CRONICA. 

19,. CAROIOPATIA 

20r NEFROPATIA 

21r DIABETES 

22r AMENAZA OE ABORTO 

23r HEMORRAGIA 2o MITAD 

24r AMENAZA PARTO 

PRETERMINO 

25r RUPTURA MEMBR. 

26r HIPERT. EMBARAZO 

27 r FACTOR Rh 

28r ANEMIA Hb 

29r TABAQUISMO 

~, 30r TQXICOMANIA 

•;!. ~Ir ALCOHOLISMO 

,32r. qTROS 

O no 

O no 

O no 

O no 

O no 

O no 

O no 

• una cuarta 

• abdominal • Qinec. 

• U!'O 

•moderada 

•uno 
• uno 

3rEMBARAZO ACTUAL 
O no 

O no 

O no 

O no 

O no 

O no 

O no 

O no 

O no 

O positivo 

ong.óm~• 

O no 

O no 

O no 

o 

• 10010.9 9. 

• 

• ne90tlvo no 
'nrnunizada •e- 9.9 •• 

• contralobl• 

• 

• mu1 alttrada 

•10 Ó más 

• 3 & m&s 
• trauma~tico 
• :'si~~ºc'h~:c'Jonts 

tumort1 

•2ó más 
.uterina 

• 2 ÓmcÍs 

• Stvera 

• Z Ó mÓ1 
•a Ó mas 

••i 

••i 
•• 1 

••1 
••i 
•actual 

••i 
• actuol 

••I 
••i 
• in·:~~r:ada 
• - de e•· 

MéDICINA PéRINATAL 
EVALUACION DE RIESGO EN EL EMBARAZO 
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MEDICI~A PERINATAL. 
EVALUACION DE RIESGO EN RL EMBARAZO 

32. PRIMIGESTA l!IJY JOVEN 

33. PRIMIG~TA A.'IOSA 

34. PRIMIGESTA A CUALQUIER EDAD 

35. EMBARAZADA TRABAJADORA 

36. EMBARAZO GEMELAR 

37. EMBAllAZO CON POLIHIDRRMNIOS 

38. MUJER CON HEPATOPATIA CLINICA O SOBCLil'IICA 

39. MUJER CON INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CJIONJ:CA 

40. MUJER CON CONFLICTOS EMOCIONALES (NEUP.OSIS) 

41. MUJER CON ANTECEDENTES DE TOXEMIA EN oraos EMBARAZOS 

42. PAC. CON ANTECEDE!ll'ES DE "ABRUPCIO" RB anws EMBARAZOS 

43. PAC. CON ANTECEDENTES DE HOERrE FETAL •IR !ITERO" 

44. MUJER CON HISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSI09 ARTERIAL 

45. MUJER CON HISTORIA FAMILIAR DE BCLAllPSU. 

NOTA: Anotar el n&nero o los factores de riesgo que se detec-• 

ten en la tarjeta azul, eu el sitio correspondiente.o 
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En el expediente se anoto el peso de las pacientes: es~ 

tatura y los datos obst6tricos (presentaci6n situaci6n fetal, ~ 

localización del fado fetal, fondo uterino, Gestas, POR y FPP}, 

La evaluaci6n del riesgo se hiio mediante la hoja dise­

ñada exprofeso en el Servicio de Perinatolog1a. 

PROCEDIMIENTO. 

Se seleccionaron al azar 35 pacientes para evaluar la -

efectividad da la prueba. 

Para el estudio Gnicamente se requirió de esfignoman6m~ 

tros con columna de mercurio, anotándose las cifras tensionales 

obtenidas, La prueba fue aplicada entre las semanas 28-33 de -

gestaci6n, (ver tabla 4) cont&ndose con la participación de los 

MAdicos Internos de pre-grado y los Residentes de la especiali­

dad, durante el lapso de tiempo que fue del 15 de mayo al 15 de 

octubre d~ 1984. 

La técnica del estudio se realizó siguiendo los parfune­

tros establecidos por los protocolos de investigaci6n del autor 

de la prueba. 

El promedio de las semanas de gestación fue de las 28-33 

semanas, se realiz6 en pacientes con ! a IV gestaciones, y la -

va1oraci6n se terminó a las 48 hrs. del puerperio, tanto fisio~ 

16gico como quirpurgico. 
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RESULTl\OOS. 

35 pacientes que llenaron los requisitos de ingreso fu~ 

ron incluidas en el estudio. 

En la tabla 1 se m\lestra la distrib\lción de pacientes -

por namero de gestas y su porcentaje equivalente. 

En la tabla 2 se anota la distribución de las pacientes 

por años de edad materna y el porcentaje correpondiente. 

Las tablas 3 y 4, se refieren a la distribución de pa-­

cientes incluidas y su clasificación de riesgo, asi como las s~ 

manas de gestación en que se hizo la prueba. 

En la tabla 5 se anotan los resultados de la prueba de 

acuerdo a la toma de la tensión arterial, 25 pacientes (711), -

con prueba negativa y 10 pacientes (29%), con prueba positiva. 

En la tabla se observa que en el grupo l (prueba pos~ 

tival, 5 de las 10 pacientes desarrollaron hipertensi6n arterial 

durante el embarazo y 1 durante el trabajo de parto (60%). 

E!n el grupo con prueba negativa, ningUna paciente de-

sarroll6 hipertensión arterial durante el embarazo y sólo S, la 

tuvieron durante el trabajo de parto (25\l, lo cual se observa 

en forma similar en la tabla 7 y desglosado por grupos del emb! 

razo y el trabajo de parto, en las tablas 8 y 9. 



HOSPITAL GENERAL "GRJIL, IGNACIO ZARAGOZA' 
ISSSTE 

'R O L L O V E R T E S T" 

GESTA I II IlI 

NUMERO 8 15 2 

TOTAL 22.a 42.B 5.7 
~ 
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IV 

10 

28. 5 

Tabla 1: distribución de pacientes por número de 
gestas. 



HOSPITAL G.ENERAL ''GRAL, IG~'ACIO ZARAGOZA" 

ISSSTE 

"RO L L OVER TEST"· 

. 
EDAD 20-24 25-29 30-34 

NUMERO 11 13 6 

TOTAL 31. 4 37.l 17.l 

' 

35-39 

5 

14.2 

Tabla 2: Distribuci6n de las pacientes por años de edad 
materna. 
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HOSPITAL GENERAL" GRAL. IGNACIO ZARAGOZA" 
ISSSTE 

"R O L L O V E R T E S T" 

EVALUACION DE RIESGO. 

BAJO RIESGO ALTO RIESGO 

' 

20 15 

' 

57 .1% 42.8% 

Tabla 3: Distribución de pacientes egGn clasificaci6n 
de riesgo perinatal. 
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HOSPITA;L GENERJ\L "GRllL, !GNl\CIO ZA!l,AGOZA" 

I S S S T E 

"R O L L O V E R T E S T" 

SEMANAS DE GESTACION 

28 29 30 31 32 33 

6 4 6 6 7 6 

17.l ll. 4 17.l 17.1 20. 17 .) 

TOTAL 

35 

100\ 

Tabla 4: DistribuciOn de pacientes por edad 
ges tacional, 
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HOSPITAL GENERAL "GRAL, IGNACIO. ZARAGOZA" 

IS SS TE 

"R O L L O V E R T E 5 T" 

% 

NEGATIVA 25 71 

POSITIVA 10 29 

j 
TOTAL 35 100 

Tabla 5: Resultados de la prueba de Gant. 
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GRUPO 

AUMENTO + DE 

PRUEBA 

KOSPITAL GENERAL "GRAL, IGNACIO ZARAGOZA' 

IS SS TE 

"R O L L O V E R T !!! S T" 

MATERIAL Y METOOO 

1 GRUPO 2 

lSmmhg PRUEBA NEGATIVA 

POSITIVA 

HIPERTENS ION EN HIPERTENS ION llIPERTENSION HIPERTENSION 

EL Etl EL EN EL EN EL 

EMBARAZO PARTO EMBARAZO PARTO 

NO B o 16 o 

SI 5 1 o 5 

TOTAL, 13 1 16 5 

Tabla 6 t 
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TOTAL 

24 

11 

35 



HOSPITAL GENERAL "GP-~L. IGNACIO ZAP..l\GOZA" 

ISSS~E 

"R O L L O V E R T E S T" 

RESULTADOS. 

GRUPO 1 GRUPO 2 
PRUEBA + PRUEBA - TOTAL 

BIPERTEN'SION 
110 4 20 24 

SI 6 5 11 

TOTAL 10 25 35 

Tabla 7: Correlación entre resultado de la prueba de Gant. 
y desarrollo de hipertensi6n. 

so. 



!IOSP>ITAL GENEAAt. "GRAL. l~lAC!O ZARJ\.GOZJ\" 

tSSSTE 

"RO L L 

!U!SQtlt'AOOS. 

l:IIPERTENSIO!l 
oeTECTl'J>A ou-­
RANTE EL TllA 
BAJO DE PARTO. 

NO 

51 

TOTJ\L 

O V E R T E S T" 

GRUPO 1 GRUPO 2 
PRUEBA + PRUEBA -

o o 

l s 

l + 5 + 

51. 

TO't'AL 

o 

G 

6 

Tabla 8: +correlación entre resultados a la prueba de Gant y 
desarrollo de hipertensión que persistió hasta el 
puerperio inmediato (dos dtasl a pesar de tratamie!l 
to. 



HOSPITAL GENERJ\L "GRAL, IGllACIO ZAPAGOZA" 
I S S S T E 

"R O L L O V E R T E S T" 

GRUPO GRUPO TOTAL 
NEGATIVO NEGATIVO 

PRE-ECLAMPSIA 
LEVE SEVERl\ 

4 l 5 

ECLAMPSIA ... 00 

Tabla 10: Clasificaci6n de las pacientes seg6n en el 
grupo de prueba de Gant negativa. 

53, 
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COMENTARIOS. 

De acuerdo con los objetivos del estudio, se llevó a C! 

bo el ROLL-OVER TEST en el grupo de 35 pacientes que llenaron -

los requisitos establecidos para ello; en cuanto a edad materna, 

edad gesta.cional, y complicaciones¡ notándose que de éstos, hu­

bo algunos con alto riesgo, que sin embargo, no significan pos~ 

blemente un aumento en el riesgo de presentar hipertensión (co­

mo en cesáreas previas), que fueron incluidos a pesar de que é! 

to significaba su clasificación como embarazadas de al to riesgo, .. -

como se ve en la tabla 3, en la que 15 de las pacientes fueron 

clasificadas como de alto riesgo. 

Respecto a los resultados, observamos que el 71% de las 

pacientes estudiadas dieron una prueba negativa, o sea, que no 

presentaron variación significativa de su Tensión Arterial, de 

éstas se observó hipertensión arterial en 5 pacientes que fue-­

ron detectadas durante el trabajo de parto sin que se hubiera -

reportado este problema durante el embarazo, a pesar de que tu­

vieron un control similar a los del otro grupo, (tabla 8). 

Estas 5 pacientes fueron clasificadas como pre-eclame 

sia leve en 4 casos y una con pre-eclampsia severa, no existie~ 

do desarrollo de eclampsia. 

En cambio en el grupo 2, o sea, aquel que tuvo una pru~ 

ba de Gant positiva, se observaron 5 casos de hipertensión art~ 
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rial durante el embarazo, los cuales fueron todos controlados -

durante la atención prenatal (similar a la del otro grupo), 11~ 

gando solo una paciente de este grupo con hipertensión arterial 

moderada al trabajo de parto. 

La explicación posible a esta situación podr!a encon- -

trarse en el hecho de que inconcientemente se hubiera prestado 

más atenci6n durante las consultas a aquellas pacientes que nos 

hab1an dado un resultado positivo, y éste fue conocido por el -

médico tratante, lo cual permitió detectar oportunamente las 

elevaciones de la tensión arterial y ésto originó un control 

más adecuado, permitiendo as!, que prácticamente sólo una de ª! 

tan pacientes tuviera hipertensión arterial durante el trabajo 

de parto, no as! en el grupo 2 (prueba negativa) en el que se -

detect6 hipertensión arterial hasta el momento que la paciente 

acudió al Hospital para la atención del parto. 

La hipertensi6n arterial desarrollada en ambos grupos -

fué fácilmente controlable y hubo solo un caso de pre-eclampsia 

severa en una paciente que correspondi6 al grupo l, el cual fue 

terminado por cesárea indicada por este padecimiento a las 39 -

semanas, con un producto vivo del sexo masculino con peso de 

3110g, con Apgar 7-9. 

Llama la atención el ntlmero tan elevado de pacientes 

que desarrollan hipertensión en alguna etapa del embarazo¡ ya -

que siendo un grupo seleccionado en el que se detectan las pos! 
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bilidades de factores hipertensógenos en el momento de ingresar 

al estudio, desarrollarán en un 31\ hipertensión, cifra que se­

guramente sea m5s alta si se estudia población abierta, lo cual 

no corresponde a la realidad ya que seg~n datos estad1sticos 

del Hospital, el 3=4\ de los ingresos en el año de 1984 en el -

Area de Toco Cirug1a, tuvieron complicaciones de pre-eclampsia­

eclampsia en el embarazo, pudiendo argumentarse tan solo, que -

dada la acusiocidad del estudio, se hubieran detectado casos de 

hipertensión reactiva que por error, fueron considerados como -

pre-eclampsia. 

AGn con estas salvedades, se observa que en el grupo 

que presentó pruebas positivas, la posibilidad de desarrollar -

hipertensión durante el embarazo, es 3 veces más alta que en el 

grupo de pruebas negativas, lo cual esta de acuerdo con los re­

sultados de diversos autores que han utilizado este mátodo como 

posibilidad de predicción de desarrollo de hipertensi6n en el -

embarazo o en el parto. 

Dado que existe una.·ipersaturacidn de pacientes en la 

Consulta Externa de nuestro Hospital, resulta inadecuado acons~ 

jar a la luz de nuestros resultados, que esta prueba se lleve a 

cabo en forma sistematizada ~a que se requiere aparte de condi­

ciones especiales y person~l exclusivamente dedicado a ello, de 

un tiempo aproximado 20 min. para cada prueba sin que a la lar­

ga, se obtengan mejores resultados en cuanto al manejo y'control 
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de las pacientes que cuando se hace una consulta prenatal acu-­

ciosa con especial ~nfasis en la detección de: 

l. Condicio~es que propician pre-eclampsia-eclampsia o 

generan como son Nefropat1as, Cardiopat1as, Hiperte~ 

sión crónica. 

2. Condiciones que se asocian con Hipertensión arterial 

(infecciones renales, estados tensionales, cuadros -

psicológicos etc.). 

J, Y en general, tomar en cuenta que el embarazo por s1 

mismo, aumenta la posibilidad de esta patolog1a, se­

guramente propiciado por una infinidad de factores -

que adn no son cabalmente conocidos. 

Por lo tanto, con este trabajo sólo podernos estable­

cer las siguientes conclusiones: 

CONCLUSIONES. 

l. Con la prueba de Gant positiva, se detectaron J ve-­

ces más pacientes que desarrollaron hipertensión du­

rante el embarazo. 

2. Esta detección permitió tomar medidas de manejo ade­

cuadas que dieron como resultado el control de la h! 

pertensión durante el embarazo. 

J. Con la prueba de Gant negativa, se presentaron 5 el! 

ses de hipertensión arterial en el parto, de los cu! 

les, uno fue con pre-eclampsia severa, lo cual nos -
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indica que la hipertensi6n en este grupo, no se de-­

tect6 en forma temprana, tal vez debido a la falta -

de acuciosidad de los M6dicos tratantes, por lo cual 

este problema no se controló en forma oportuna como 

en el grupo de pruebas positivas. 

4. La prueba de Gant positiva se asocia en una propor­

ci6n 3 veces m~s alta con desarrollo de hipertensi6n 

en el embarazo, que la prueba negativa. 

5. No es prudente en este momento, a pesar de los resui 

tados, aconsejar que se lleve a cabo la prueba de 

Gant en forma sistematizada a todas las pacientes 

que acuden al servicio pero si que durante el control 

prenatal, se lleve a cabo en forma minuciosa las me­

didas tendientes a detectar este problema. 



RESUMEN. 

lSlA lES\S 
s~un UE L~ 

Se realiz6 este trabajo para evaluar la prueba de Cant 

en 35 pacientes que llenaron los requisitos para esta prueba. 

Se hizo una revisi6n bibliográfica de 25 autores que 

han investigago la predictivilidad de esta prueba. 

Se hizo una correlaci6n entre los eactores predisponen­

tes y los fen6menos fisiopatol6g~cos que se presentan durante_ 

el ··desarrollo de la Enfermedad Hipertensiva del Embarazo, del 

cual aparece como predominante el sistema Renina Angiotensina_ 

Aldosterona el efecto presor de Angiotensina rr, la funci6n de 

las Prostaglandinas y el papel que juegan las hormonas esteroi 

des (estr6genos y progesterona). 

Finalmente, se anotan los resultados y las conclusiones 

de este trabajo de investigaci6n. 
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