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lNTRODUCC ION 

La hipertensión en el cr.ibarai.o. es la complicación médica -­

más importante que una mujer embarazada puede padecer hoy dta. Las al 

teraciones hipertensi.vns, corno la echu:ipsin y sus secuelas son causa 

importante de- muerte materna (•n los Estados Unidos, Inglaterra y 

otros paises del mundo .. l.a mayorla de estas muert.cs están relacionadas 

c:on la prceclampsin, pero en la paciente multíparat la asociación mlis 

frecucnt.e es la hipertensión crónic<1 con la preeclampsia sobrcagrega­

da. 

El costo udicional es bastante elevado, porque la mortalidad 

morbilidad fetal y neonatal se incrementa cuando una embaraz.nda pn­

dece una hipertensión importante. El parto prematuro a veces nec:e:sa­

rio paro salvar la. vida de la. madre, supone un riessi.o para el recién 

nncido (l), 

El impacto de la. hipertensión en el embarazo sobre la socie­

dad es bastante sígnificativo en la aparición de la n:iuerte,porque --­

ella constituye hoy en d!a una pérdida para la sociedad de aproximad.!! 

mente 140 años, es decir, 60 años para la madre y 78 años para el fe­

to, si se consultan las tablas de expectativa de vida. El verdadero -

i>roblema es saber si dichas muertes pueden ser prevenidas o no, y la 

mayor parte de los comités de mortal J.dad materna opinan que dichas muer. 

tes son previsibles. El significado y punto de frustración de todos-­

los que· cuidan de estas embarazadas especiales es el hecho dé -que la-



etiología de lil preec lampsia si ~ue siendo desconocida, pero se cntieE. 

de la [isiopatologia y el impacto que la enfermedad hipcrtensiva tie­

ne sobre determinados órganos diana del cuerpo. La enfermedad puede -

aparecer de diversas formas, pero la línea fundamental está consti tuJ.. 

~a por la salud y bienestar de la madre y el feto. Todavía no existe 

la aceptación por las naciones del hecho de que un número reconocido 

de muertes se producen como consecuencia de la enfermedad hipertensi­

va entre todas las demás causas. Se ha demostrado que con un cuidado 

precoz y meticuloso relacionado con la identificaci6n de los factores 

de alto riesgo para la hipertensión, la enfermedad precoz puede ser -

identificada y se puede hospitalizar a la paciente tratándola agresi­

vamente, lo que puede dar lugar a una disminución de la mortalidad ni:!!. 

terna, fetal y neonatal (2). 

La incidencia de la hipertensión en el embarazo en los Esta­

dos Unidos alcanza un 8 a un 10%. Aproximadamente la mitad de los ca_ 

cos implican a la preeclampsia, y el resto implican a la enfermedad -

hipertensiva crónica. La experiencia de algunos autores mostró que el 

51% de la totalidad de sus pacientes estudiadas tuvieron el diagn6st_! 

co de la hipertensión cr6nica. Las que tenían precclampsia canstitu-­

lan el 46%, la eclampsia constituia el 1. 7%, y las enfermedades rena­

les clínicas constituían el 1% de este grupo de pacientes hipertensas 

(3,4). La hipertensi6n en el embarazo a menudo es una enfermedad de -

la mujer multipara. El diagn6stico de hipertensión cr6nica se está ha-­

ciendo cada día más frecuente en adolescentes y niños; por ello, uno 

primigrávida j6ven puede presentar una hipertensi6n cr6nica en el e.!!!. 



barazo (5). El obstctni debe ser capaz de diagnósticar la hipertensión 

esencial latente durante el embarazo, porque éste tiemlc a ser hiper-­

tensor en el último trimestre )' puede ser la primera manifestación clJ. 

nica de la en[ermetlad 1 que puede no haberse manifestado durante basta.!!. 

_tes años (6). 

Los trastornos durante el embaraz-o constituyen algunas cau­

sas más importantes de morbimortnlidad materna y perinatal, sus efec­

tos abarcan una amplia gama de cambios patológicos en múltiples sist~ 

mas del cuerpo humano, los cuales pueden ser un problema clínico de d.!. 
ficil resolución e interferir consecuentemente con el cuidado de la 

paciente embarazada. 

La hipertensión puede ser el signo premonitorio de diversos 

trastornos vasculares de causas diversas, los cuales pueden complicar 

o ser complicados por el embarazo. La hipertensión puede ser de larga 

duración, existir antes del embarazo, o presentarse por primera vez -

durante el embarazo o en el puerperio. Puede se lábil o estable, bc-­

nigna o maligna, primaria o secundaria. Puede ser catcgorizada o lla­

mada de diversas maneras, todo lo cual puede confundir en todo lo re­

ferente a su diagnóstico y terapéutica (7,8). 

• 



llJSTORIA 

El pulso que late con fuerza de la mujer embarazada, había -

sugerido la tlipertcnsión arterial a los médicos antiguos. Los traza-­

dos esfigmográficos realizados en las Últimas etapas del siglo XIX -­

[ueron interpretados como muestras de una presión sanguínea elevada -

en la eclampsia, ;iero· Mahomed, por ejemplo, interpretó los trozados d~ 

mostrativos de hipertensi6n en casi todas las mujeres embarazadas. ~ 

dujo el colapso vascular a partir de los trazados esfigmogdficos en 

la mujer eclómptica moribunda. En 198t., Vinay us6 un esfigmoman6metro 

primitivo y encontr6 presiones sanguíneas que oscilaban de los 180 a 

200 mmltg. en mujeres oroteinúricas embarazadas; las presiones supcri_g, 

res a 160 mmHg eran normales tal y como se estimaron oor este instru­

mento. El descubriniiento de la hipertensión eclámptica suele conceder. 

se a Vasquez y Nobécourt en 1897, pero i nsisticron que habia confirfn!! 

do la observación de Vinav. 

Vinay pensó que sus pacientes tenian nefritis, pero la ecua­

ción de precclampsia-cclampsia con nefritis era común en aquellos 

dias. El término de toxemia ne[rlticn persisti6 hasta 1940. 

La hipertensi6n primaria o esencial, no fué reconocida hasta 

1896, cuando Allbutt observó que determinadas personas ancianas y de 

mediana edad, especialmente mujeres, a menudo desarrollaban hiperten­

sión sin ninguna alteración "Plétora senil", denominación que tuvo un 

efecto. desafortunado y prolongado parque los obstetras ucnsaron que -

sus pacientes no eran lo suficientemente viejos como para tenerla. 



\~.\,'. llerrich fué médico del hospital Slou.ne para mujeres en 

la ciudad de Nueva York, entre 1926 y 1936, él y sus colaboradores -

cstnblccicron que la hipertensión esencial es frecuente en mujeres -­

embarnzndas y que es la forma habitual de hipertensión en mujeres con 

presiones sanguíneas elevadas tras alteraciones hipcrtensivas en el -

'embarazo. l.a mayor parte de los obstetras dirigidos por llL•nricns J,-­

Santder, se opusieron a sus puntos de vista y nceptaron la creencia -

de que la hipertensión en una mujer jóvcn d('he ser hien una prccclam­

psia-cclámpticn o una nefritis. En una de sus últim.:ls publicaciones -­

Hcrrick, con Tillman, escribió: 11Cuando estos están totalmPnte defini 

dos, es nuestra opinión qul: clebcriamos en<:ontrar una nefritis impli­

cada, pero en una pequeüa fracción de lns toxemias; 4uc el mayor 1túme 

ro, incluyendo cclnrnpsias, lns preeclnmpsia!'i, \' los div('rsos tipos 

mús leves de toxemin tarclla .••. tendrán caractcdstiras basadas en C.!!_ 

fcrmedndcs cardiovusculares con hiocrten.c;.ión 11
• Herrick h(tbia sido ind_!! 

cido a ir demasiado lejos por la inclusión de la eclampsia y de la -­

precclampsia "verdatlera11
1 pero estnba en lo cierto en la mayor parte 

de las otras formas. 

Fishber12:, en la cuarta edición de su monumental libro Hyper­

tension and Ncphritis, ne'ilÓ la especificidad tic la ureclampsia-ccla"ill. 

sia y la relacionó como una manifestación de la hipertcnsi6n esencial, 

manifestandose y estando matizada por el cmliarnzo. Dicha observación 

[ué mantenida por varios de los internistas más importantes de los -­

años 30. Si la eclampsia era una manifestación de la hi pcrtensión --­

esencial latente, la mayor parte de los supervivientes de la eclampsia 

eventualmente oodría desarrollar la hioertensirjn crónica si vi \'lcrun-
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un tiempo suficientemente lar~o. Este no es el caso. Solamente hay -­

dos estudíos de seguimiento u laq~o plazo de mujeres eclámpticas, y -

concuerdan en que la prcvaJcncia remota dé la hipertensión tras la -­

eclampsia en el primer embarazo. no se ve íncremc.~nta<la uor encima de 

lo que ya existe en mujeres no se lec ianadas para una dclerminoda edad 

y ruzn. El único estudio de SCRUímiento de mujeres crn1 prl'eclampsia, 

junto con bionsias renales, llm?b a ln mism.i conclusión, 

La preeclaropsia-cclampsia y lu hipertensión esencial no es­

tán relacionudas. Las mujeres con prenclnmpsia o cc1í1Dlpsia no l icnen 

ni mlis ni menos riesgo que otra mujer en relnción a de!jurrollur la -­

hipertensión crónica, por el contrario, la mujer que event1rnlmente d~ 

sarrolle la hipertensión escnciul ni tiene mfls ni menos riesgo que -­

otra mujer de padecer una prl.'ec!ampsia-cclampsía. Lu mujer que padece 

una eclampsia cuando es multípara no estú incluida en la generaliza-­

ción, porque muchas d1~ ellas tienen antecC'dcntcs de hipertensión cró­

nica que predispone a la cclam¡isia en el primer lugar (9,10). 



DEFINICIONES 

La hipertensión crónica implica un estado de enfermedad que­

antecede al embarazo. 

La hipertensión durante el embarazo es una elevación de la -

presión sistólica de al menos 30 mmHg, o bien una elevación de lo prE_ 

sión conocidos previamente, también puede Jccirsc que una presión san. 

guinea de al menos 140/90 mmHg manifestada en al menos Jos ocasiones 

en un lapso de 6 horas o más. 

Preteinuria es la presencia de mñs de 300 m~/1 itros de prot.Q_ 

inas en 24 horas de orina recolectada o más de li;t/litro de proteinns 

en dos determinaciones con intt>rvalo de 6 horas. 

Edema es lu acumulación excesiva de liquido l!íl los tejidos -

como se demuestra por un aumento de va túmen de cara y extremidades i._n. 

feriares. 

Hlpcrtensión en ausencia de embarazo es comunmentc definida 

como la presión sanguínea iguul o mayor que ll~0/90 mmHg. Sin embargo 

este vulor especifico no toma en consideración la edad, raza y otros 

factores que pueden afectnr la presión sanRuÍnea en forma individual. 

La presión sistólica y diastólica pueden variar en respuesta a cam--­

bios en el estado cardiovascular, son estos cambios en los cuales las 

perspectivas de anormalidad deben ser analizadas, este es el caso dl!,­

rante el embara7.o. 

Diversos investigadores han demostrado que las variaciones -

normales de la presión sangulnea durante el embarazo consiste en un -
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decremento durante los primeros dos trimestres seguidos por un retor­

no a los valores normales o ·un poc.o más elevados en relación a los 

niveles fuera del embarazo hasta el final de lo gestación ( 11, 13). 

Lo anterior, parece ser fidedigno en relación al 40-50% de -

, las pacientes conocidas como poscedorns de una enfermedad hipertensi­

va previa, así. como para las pacient1..~s norma1es ( 14). A menudo existe 

una diferenciu de opinión entre los oL.stetrus y los no obstetras en -

lo referente a la definición de ln hipertensJón en el embarazo. Los 

no obstetras tienden a preocuparse de las presiones sanguíneas mucho 

más altas que las q1w los obstetras encuentran, y no tienen prcocupa­

ci6n por el feto. 

Se diagnostica la hipertensíón si la elevnci6n de la presión 

arterial es superior o los 1/10/90 mmHg tanto duranr.e el embaruzo como 

fuera de él. Durante el C'mbarazn la resisleucia periférica disminuye 

y se observa un descenso de la presión sanguínea durante el segundo -

trimestre del embarazo¡ si la presión Jiastólicn es ~ot1perior a 80 r,ir.:)!·.! 

en el segundo trimestre, debe sospecharse una hipertensión. 

Una forma más apropiada de medir la presión sangu!nea es uti 

lizar la presión arterial media, que representa básicamente la pre -­

si6n en los vasos, los órganos y la placenta en lo referente a la per. 

fusión. 

Pagc y Christenson eran capaces de demostrar eh un estudio -

pruspectivo que la mortalidad perinatal aumentada con el incremento -

de la preai6n arterial media y es significativo cuando la presión ar­

tétial media es· superior a los 90 mmHg en el segundo trimestre del --



embarazo (13). 

La f6rmula utilizada propuesta por Buton para media de In -­

presi6n arterial media es: 

MAP = S (SISTOLlCA) + 2 (DIASTOLICA 

Existen ejemplos de presiones sanguíneas modestas que consi­

guen una presión arterial media <le 90 mmflg como pueden ser tensiones 

arteriales de 110/80 mml!g, <le 12/74 mmllg, de 13/70 mmllg, etc., de lo 

quc debe derivarse que incluso las tensiones que se encuentran dentro 

de los limites normales pueden estar elevadas para la paciente embarQ. 

zada. 

Ln hipertcn~iión sistólica con una presión diastólica infe -­

rior <le 80 ~n el primero y en el segundo trimestre puede asociarse -­

con ansiedad, tirotoxicosis, u otras situaciones si.milores. Se pensa­

ba que la hipertensión sistólica no era importunte, sin cmbarp,o, se -

ha probado que esto es incorrecto, Una presión sistólica elevada tam­

bién se corrclnciona con un incremento en la mortalidad fetal (15). 
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ETlOLOG! 

La causa de la elevación de la presión arterial es desconocj._ 

da en la mayor parte de los casos. La prevalencia de varias formas de 

hipertensión secu11dnria depende de la natunileza <le la población est.!! 

diada y que Liln extensiva es lu cle\'ación. ~o existen dntos disponi-­

bles para definir la [rncuencia de la hipertensión ~ecundnria en la 

población general, sin embargo en hombres dl! edad r.i.edii1 ha !.iido repo!_ 

tado un 6%. En el otro lado, en centros <ll' referencia en donde los P.!! 

cientes son somct idos a un estudio extenso, se ha reportado una fre-­

cuencia de hnsta 35%, 

Pacientes con hipertensión arterial y sin una causu definida 

son aquellos que tienen una hi nerlensiú11, PSencial 1 pri:naria o ldiopQ. 

ticu. Por definición el mecanismo causal es Jesconocido: sin l•mbargo, 

el riñón probable:nente juegue un papel ir.1purt.:inte. En común, este gr~ 

po representa una varicdaJ de enfermedades y ~on incluidos como formas 

indefinidas de hipertensión secundaria. Existen caracteri.sti.cas comú­

nes a muchos pacientes en este grupo, entre las c11tlles, se incJuycn: 

Una historia familiar positiva para hipert<!nsiún y una eviJcncia de -

reactividad vascular aumentada ( 16). 

HERENCIA: Los factores genéticos se ha asumido que son irapoL 

tantes en génesis de la hipertensión. Los duton apoyando este punto -

de vista pueden ser encontrados tanto en estudios sobre anir.inles, co­

mo sobre estudios en poblaciones humanas. A partir de eso~ estudios 

el factor genético puede ser expresado por un coeficiente de correla­

ci6n de aproximadamente 0.2 • 
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MEDIO AMBIENTE: Un número importante de factores ambientales 

han sido específicamente implicados en el desurrollo de hipertensión, 

entre estos se incluyen: ingeslél <le sal, otiesidad, ocupación, tamniio 

de la familia etc. Todos estos factores se asume .son imporlantes en -

el aumento de la presión sangulnea con la edad en suciedades civiliZ!!, 

das, en contraste con el decrenento de la presión sanguínea con ln -­

edad en las culturas mús primitivas. 

HISTORIA ~Al'l'RAL: Debido a que la hioertensión esencial es -

una enfermedad helerogénea, r.iucbas v<.1riab!es agregadas al nivel de -­

presión arterial t10Ji[icnn su cur!;o. i\si h1 probabiJ idad de dcsarro-­

llar un evento canlio\'ascu1<Jr mortul con Urli.J presión arterial dodt:1 -­

puede Vüriar tJ11tu dcpcncliendo de l.t presencia <le cualquiQra de los -

fuctores de riesgo usoc uic!o.s. A ve.sc1r de que existen e:.:ccpciones, la 

mayor p1.1rte de los PílC ienles hipl'rtenso~; sin tratamiento, terulrún un 

incre;nento en ~us prl'~iolll'S ilfteriJlC's con el transcurso del tiempo, 

tanto en los reportes como en Ia experiencia pre\'iu a la era dPl lra­

tar.liento antihiperten:;ivo, se hc:1 <locuraentado t;ue la hipcrtL•rt$i(i!t drt,g_ 

rial no tratada está r~L:iciunarla con u1w reducción de ln expecL1tivu 

de viJu que va de In a 20 LH.1os, esto en asocim:ión directa con un ucL~­

lcrado grado Je c.ffteriuPsclerosis, <lt·~ida esta acelerución en e1 pro­

ceso principah1e¡¡te <l L1 r.eH.•rid.ad <le la enfcrt?et!:id .. \un imlividuo -

con una enfer;;iedud leve o moderudu como sería la falt<i dL' evidencü1 -

de tlnñas en órgnnos terainales, sin tratnraie!1to por 7 il lO allos tienen 

:.m riesgo :ilto de des,Jrrollar coraplicacioncs i~portantes. Cerca de] -

JO% axhibirá cor.1¡ilicaciont•s arterioescleroticas y r.ifis del 50% tendrán 

daños en óq~unu.s t.l'rr.liu<Jlc~s debido a la hi;>ertensión en si, cjc.•:nplo: 

Carciiomegol 1a, insuficie;1cia cardiaca conr.estiv~. rcti:iopatía, :-cci-­

de!ltes cerc!:iro\'asculr>.n's y /o i nsuf i e iencia renal. Así pues, se conc l.!! 

ye une vez ana 1 izado lo anterior, que, aún en s;,.i!:J :or;nas '.rlás leves, -

la hipertensiá:1 si no es tratadu es cnfcrmedat.I progresiva Y letal 

(20,21). 

INC!DENCJ,\: Los desórdenes hipertensi vos pueden complicar 

del 6-30% de los embarazos en varias series de estudios reportados 

( 18). Datos. provenientes de un estudio hecho en la cllnica de evalua-
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ción de la hipertensión de Chicago, reportan que durante su edad re-­

productiva, las mujeres americanas tienen unél cifra de presión diílst.2_ 

lic:a que puede ser igual a raayor n mayor a 90 mm!lr. en ]-23~~ dC' las -­

blancas y en 4-44% de las mujeres de color (5). A pesnr de que la pr..2. 

eclampsia y eclampsia son los diagnósticos más comúnes, con los nue-­

vos sistemas de clasific:ilción y una comprensión mejor dr.1 cuidaJo pr..2_ 

natal, el balance hncia otros factores causales pueden ser importan-­

tes. 

Sullivan recabó datos de la literatura mundial representati­

vos en lo referente a la incidencia de lus causas de las alteracio -­

nes hipcrtcnsivas durante el cmbarn7.o (22). 

En la experiencia de otros autores durante los últimos años, 

la causa primaria de referencia a sus servicios cuando éstn era la h.!, 

pertensión se ha incrcment<:1do de 7.3 a 13.2% 1 mientrcJs que el total -

de nacimientos ha descendido u. 15%. La incidencia de p<Jcientcs con hi 

pertensi6n crónica y embarazo .se ha incrementado algo mayor sobre un 

50% durante estos mismos años (23), 

CLASJF'IC,\CION: Las clasificaciones previas de Ja enfermedad 

hipertensivn del embarazo, como aquellos propuestas por el comité de 

Terminología del Colegio Americano de Obstetricia y Ginecología. 
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ENFERMEDADES llJPERTENSI VAS DEL F.'IBARAZO 

r.- Hipertensión inducida por el embarazo 

a) Preeclampsia y eclampsia 

b) Hipertensión gestacional 

e) Preeclampsia y ce 1 ampsia sobreagregudas. 

II.- Enfermedad hipertensi va y embarazo 

a) Hipertensión nguda de cualquier etiología no asocia­

da al embarazo. 

b) Hipertensión primnria en el embarazo 

e) llipcrtensión secundaria en el embarazo 

III .- Diatesis hi pcrlensiva 

El término de hipertensión inducidu por el embarazo se re -

fiere a aquellas.condiciones cspedficas que se desarrollan como re-­

sultados directos del estado grávido. Prceclampsia está caracterizada 

por hipertensión ITkÍS edema o protcinuria o ambas. Eclampsia es la ªP-ª. 

ric:ión de convulsiones o coma cerebral no debido a otras causas cere­

brales en una paciente preeclamptica (24). Hipertensión gcstacional 

es el desarrollo de hipertensión sin edema o proteinuria durante el -

em\Jarazo o en los 10 primeros dias del puerperio. La presión sanguínea 

retorna a niveles normales en C>l post parto inmediato. Este efecto ---

11hipertens.ivo" del embarazo puede ser debido a una respuesta de stress 

análoga al efecto del embarazo sobre el metnbolisrno de !a gluc.oso. l.a 

mortalidad perinatal no es significativamente diferente de lo normal 

en éstas pacilmtes. En forma adicional se puede decir que estas serán 

las mismas pacientes en quienes se desarrollará hipertensión con el -

uso de contraceptivos orales ('.!5) La preeclampsia sobreagregada con-­

siste en el desarrollo de esas condiciones especificas en una pacien­

te con er1fermedad hipertcnsiva conocida o enfermedad renal. 

En la enfermedad hipertensi va y embarazo dos condiciones s~ 

paradas, la enfermedad hipertensiva y el embarazo, están en la misma 
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paciente al mismo tiempo, pero sin implicar ningún factor causal por 

el embarazo asociado a ln hipertensión. La diatesis hipertensiva y -­

embarazo prL•disponcn a la hi¡icrtc>nsión cuando existe un factor de --­

stress corporal agregado; o cualquier otro elemento. La hipertensión 

~e pucdt> manifestar primariamente durante el embarazo como una prc--­

clampsia, eclampsia o hipertensión gestacio1wl. Estas pacientes demo2 

trarBn el desarrollo posterior de una enfermedad hipcrtcnsivo (26). 

La clasificación de la severidad de la hipertensión durante el cmbar!! 

za ha sido también un problema confuso, los mismos autores utilizan -

aplicándole sus modificaciones los lineamientos 1.lüdos por Fcitclson 

·Lindheimcr en la categorización de estas pacientes y su manejo. 



15 

FISIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA ~IATER~,\ 

La fisiopatología de In hipertensión crónica en el embara­

zo no se conoce hien; sin embargo, hay alten:icioncs en muchos 6rganos 

en estas pacientes cuando se comparan con la fisiología normal del C!!!_ 

barazo. El sistel!la orgánico predominantementl' implicado puede ser muy 

bien la pista fundamental la gravedad subyacente del problema y de su 

efecto sobre el feto, porque no hay un ordC'n establecido de fenómenos. 

la embarazada normal retiene entre 800 r 900 mEq. de soJia a toda lo 

largo del embarazo con una importante retención de agua de unos 6 a 7 

litros. 

El liquido es retenido en el cuerpo en forma de solución S.!!_ 

lina y está distribuido en todo el organbmo materno y del producto -

de la concepción. Exi5tc al ml:nos un incremento de l.5 litros en el -

volumen plasmático, lo que supone una elevación del 40 al 50't de lo -

normal (27). Hay muchos fnclores que contribuyen a la expansión del -

volumen, entre lo que se incluyen un aumento de los cstrógcnos/proge~ 

terona, de lns prostaglandim1s, de la aldoterona, y de otras hormonas 

esteroideas ahorradoru de sal, al igu.:il que el efecto postura! y los 

efectos similares a los shunls arteriovenoso de la placenta. El in-­

cremento del volumen plasraático es paralelo al incremento del gasto-­

cardiaco, que comienzo hacia la octava o dccimu semanas dL' gestación 

y se encuentra cerca de su !i1Úximo hacia la 28 semanas, momento en el 

que alcanza una meseta r permanece así hasta el parlo (28,29). 

RESISTENCIA VASCVLAR PERIFERICA 

Existe una disminución gradual pero definitiva de la pre--­

sión arterial media durante el segundo trimestre del cmban:iio con un 

important~ descenso de la resistencia periferica. Los cambios dinámi­

Cas del crecimiento de1 lecho uteruplaccntario y de las capacidades -

vasodilatadoras de diversas hormonas de} embarazo, entre las que se 

incluye~ la progesterona y las series de lus prosLaglnndina~. E se en­

cuentra entre los diversos elementos que mcdLm este cambio, El tono 

arterial disminuy.c y el sistema vascular se hac~ íefrnctario a los -­

agentes presores, entre los que están la angiotensina del tipo II y -
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las catecolaminas {30,Jl). La presión sanguÍnPa tiende a auin!.!nlnr h.!! 

cia los niveles previos ;il embarazo durante el tercer trirneslrc del-

mismo coincidiendo con l'l suave incremento de la resistencia vnscu--

lar y con el incrvmento en el volumPn plasmútico que alcanzo su máx.i 

mo en la primera parte del tercer Lrimestrc (J2). 

VOLUMEN SANGUINEO 

Se han realizado intentos para subdividir la hipertensión -

esencial en las que pueden ser dependiente del volumen o de la vaso-­

constricci6n. Esta sut.división está Lasa.da en 1.:is concentraciones de 

reninos en sangre periférico en ln paciente no cmbarnzuda, pero no es 

aplicable para la ín\lest igac ión de la hipertensión esencial en el em­

barazo como consecucnciu del .Jumento inducido por los estrógenos de -

las concentrncíones plasmática rcnina-angiotensínu en el embarazo no!. 

mal (33)~ El volumen plasmático de la mujer embarazada normal se esp~ 

ra aumente al menos un 40 o un 50% por encima de los nh•eles previas 

al embarazo. Sin embargo, en algunas de las formas más graves de la -

hipertensión crónica, existe un fracaso en el aumento del plasmíltico, 

como Se observó en la hiperterisión crónica que pueden contribuir al -

resultado perinatal. (311) Puede establecerse de forma general que hay 

un grado de reducción en la expansión del volúmcn sangulnco en las P.!! 

cientes que presentan una enfermedad hipertensiva, ya que es m&s mar­

cado si la paciente presenta una preeclampsia sobreagrega~a. El &l"ado 

de gravedad de la reduce i ón del volumen sanguíneo está relacionado con 

la presencia de un retraso en el crecimiento intrauterino y sus secue­

las. Areas, ha establecido que si una mujer es incapaz. de aumentar el 

volúmen sanguíneo hasLa el 60 mls/kg de peso, Ja probabilidad de apar.i 

ción de un retraso del crecimiento intrauterino o de una muerte fetal 

significativa (35). 
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NERV !OS ADRENERG!COS 

El musculo liso uterino cstú incn·ado por neuronas udrener. 

gica corta que son única 1 en que sus lransmi sores varían durante cJ -

embarazo y bajo la influencia de las hormonas exógcnus (36). El tr1rn~ 

rnisor adrenérgico uterino en muchas especies anim<llcs, al igual que -

en el hombn•, desciende imporlantcmenlP durante el l'mLarazo; descenso 

conduce a una "<lesnervilción adrcnérgicu funcional" casl haci<1 el tér­

mino del embarazo (37). Las actividades de lu tirocinll. hidroxilaza y 

de la descnrboxi laza estún marcadamente reducidas hJcia el término y 

son paralela a la reducción de la concentración ele norcpinefrina. La 

colina acetiltransfcrnsa que es ln enzima setctizadora de la acctil 

colina no enrubia, lo que indica que el sislema drcnórgico es el afc!c­

tado de foI"ma selectiva. Algunos uutores han sido capaces de confiI"-­

mar estos hallazgos y todn.via no se entiende HU cxplicació11. Se han -

estudiado mujeres que desn.rrollaron prccclampsin, y se observó un ª.!!. 

mento de la nor-epinefrina en los tejidos <le la biopsia del lecho -­

uteroplacentn.rio (38), El significado de estos cambios en la mujer -­

con hipertensión crónica no está claro, porque no tienen un aumento -

en la norepinefrina tisulur pero semejan de forma estrecha u las pa-­

cientes normales. 

LECHO lJTEROPLACENTAR !O 

El hombre tiene una placenta hemocorial que presenta una r_g 

!ación intima con los vasos sanguíneos :n..1ternos. Esta relación está -

causada por la migración del trofoblasto no velloso hacia las arte -­

rias espirales para la sustitución de los tejidos musculares y elástl, 

cos. Conforme progresa el embarazo, el trofoblasto migra hacia las ur. 

terias espirales llegando incluso ha!!ta e] miometrio, donde se cncue!!. 

tran las arter-ias radiales. Esta migrac.ión dá como resultado una pér­

dida del tejido vascular y muscular reactivo, lo que en consecuencia 

dá un descens~· en la resistencia y en la Jilatación de las urterias -

espirales. Este fenómeno es gradual y progresivo pero coraienzu en el 

primer trimestre del embarazo. Los segmentos de las urterias utcropl_!! 

centarias siguen siendo activas como cstructurn8 musc.uloelilsticas. --
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Las pacientes que presentan una hipertensión esencial a menudo tienen 

reacciones arterioescleróticas hiperplásicas en el segmento miometrial 

de las arterias radiales y espirales bajas que se extienden hacia el -

miometrio. El grado de i"lplicación de estos vasos probablemente está 

en relación con el grndo Je hipertensión. 

Cuando se desnrrolla preeclampsit1, bien es una paciente con 

hipertensión esencial o en una pacjentc normal, la uterosis nguda y -

la artcropatía necrotizante afecta a las arterias musculares pequefüts 

del lecho placentario y origina constricción y un estrechamiento de -

las arterias espirales en su base cerca del miometrio, que después 

causa una dilatación menor de las arterias espirales y un descenso en 

la perfusión placen torio (39). 

Se ha descrito una inervaci6n adrenérgica en el sistema va~ 

cular uterino funcional del sistema nervioso adrcnérgico puede ser i.!!. 

completa en la paciente que tiene uno preeclampsia, porque lu norcpi­

neírina no está elc\'ada en pacientes con hipertensión esencial. De -­

aquí, que log procesos líticos odrenérgicos pueden ser más cor.iplctos 

en pacientes que tienen una hipertensión 1.?scncial 1 y !!llas se aproxi­

man más cstrechumente d las pacientes normales a no ser que la hiper­

tensión sea grave, Esto debe ser purecido con el resultado en la des­

cendencia de las pucü1 ntes que tienen hipertensión esencial moderada. 

Si el peso de la placenta r el voluraen de las mi smar; se evalúa, la PQ. 

ciente normal puede ser cor1warad.i con las pacientes que tienen niiios 

pequerios para su edad gcstnci oníll, lu placenta y el volumen vm:cular 

san más pequeños que en lo.s pacientes que tienen una hipertensión --­

esencial cuyos hijos pueden ser lodavla más pequeños. El tamaño fun-­

cional de la placentil y el grado de hipertensión son importantes para 

el resultado del feto. 

La comprensión de los cambios patológicos en el lec~o pla-­

centario son necesarios antes de que ~ea instituido el tratamiento <:,n 

la pnc iente con hipertensión crónica. Es improbable y todavía tiene -

que ser probado que las drogas pueden alterar estos cambios patolbgi­

cos del lecho uteroplacentarío, especialmente si se desarrolla uno --
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preeclampsia en la paciente hipertensa (40). 

EVALl1ACION DE L\ PACIENTE 

El dü.1gnústico de la hipertensión durante el emburazo está 

en relación directa con la sospecha de l.:i enfermedad y con el modo de 

investigarla. Una evaluación durante el curso de la gestación descu-­

brirá solamente las ¿rnorr.iaU1l<:tdes evidentes, sin embargo, un detalla­

do análisis del estado cndócrino, carcliovascular, pulmonar, obstétri­

co~· rennl preparan Jo situación para cualr¡uier eventu;ilidad que pu-­

diera ocurrir más aUelante. De esta form<l, las medidas preventivas -­

pueden tomarse antes que la situación genere sus propius complicacio­

nes. 

HISTORIA CLJNICA 

lfna historia clínica será obtenida haciendo é>nfasis sobre -

los registros ele presiones sunguíneas prcvius, cnfermedad(>S sistemáti 

cas e infecciones. La hipertensión crónica )' c>mbarazo debe ser dif('-­

renciada de la enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo en la 

paciente que haya presentado hipertensión en un embarazo anterior. hJ.. 

pertensión antes de las 20 semanas de gestación, o hipertensión sin -

edema o proteinuria¡ en la paciente que no tuvo hipt.'rlensión en su -­

primer embarazo, pero que desarrolló éstfl en ~us embar<lzos subsecuen­

tes; y en la paciente con riesgo elevado para desarrollar hl perten -­

si6n, por ejemplo: edad, más de 35 años. La tendencia f.:irni liar hacia 

la enfermedad hipertensiva inducida por el emhara1.o o bien de hiper­

tensión crónica y embarazo debe ser cnfatiz<Jdo, especialm~nte en cH~!. 

tos grupos socioeconómicos y racüiles. 

En la historia obstétrica debe tomarse en cuenta anteceden­

tes de abruptio placentae 1 partos pretérmino, retardo en crecimiento 

intrauterino, enfermedad hipertensiva previa, óbito~ prevjos y abor-­

tos tardíos. En todos ellos, la frecuencia y el grado <ll• recurrcncia 

se incrementan sobre todo en la hipertensión crónica y embarazo. Una 

historia de los medicamentos ingeridos por lo paciente, por ejemplo: 
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Anticonceptivos orales, es cxtremndamente importante en lo reforente 

a inducir hipertensión y para la terapia ant ihipcrtensi va. 

EXAMEN F!SlCO 

El e:-cñmen físico completo de la nueva paciente obstétrica -

constituye la bnsc de una adccuad<J at cncián prcn;.1tal. Una evaluación 

temprana y secuencial del tamaño uterino y fetal üsÍ como datos rela­

tivos n la gestación como serian: PIE, movimientos fetales, frecuen-­

cia cardiaca fetal~ prcveer!m Jatos de sum~1 importHncia más tarde du­

rante el cmbilrnzo cuundo la decisión referente ol manejo del nncimie!!. 

to deba ser tomad u. 

La elevación de la presión sanguinea en dos ocasiones en un 

periodo de 6 horas o mí1s es ncc~sario para rl diagnOstico de hipertc!l 

si6n en el embara.;.:o, 

Varios autores discuten ilÚn los sonidos de Korotkaff; para 

fines de uso cllnico evolutivo, la Asociación Americana de Cardiologia 

recomienda como l"stándar el primero y el cuarto sonido, por cjemplo:­

el sonido inicial de la sístole y el último sonido de la diástole si 

la paciente está sentada durante la toma de la presión arterial se pu~ 

de de presentar hipertensión o hipotpnsión supina y el stress al cual 

la paclentt• ex.tcrn.\ cst/1 habi tu\llmcnte expuesto debe ser tomado en ca~ 

sideración. 

Los siguientes aspectos sobre la determinación de hi pre -- · 

si6n arterial deben ser enfatizados: 

l) El tamo no del brazalete tlebe ser apropiarlo para la di-­

mensión del brazo. 

2) El manómetro debe ser exacto 

3) El braw debe estar a nivel del coraz6n 

4) La paciente debe permanecer quieta, sentada con el braz.o 

sin constricción_. por 5 minutos o más antes de la toma 

de la tensión arterial~ 
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5) Situaciones que pueden en formc:i artificial elevür o ha­

cer descender la presi6n sanguínea, por ejemplo: Haber 

fumado o ingerido alimentos en tiempo reciente, ünsie­

dad, (la presencia del médico puede increrr:i..•ntar el 

stress de la paciente, en cuyo caso li'.J presibn sanguí­

nea será tomndn por Ja enfermera) ejercicios, fria, 

distensión de L:i vejiga, drogas. 

6) Los cambios de la presión sanguínea pueden zer propor­

cionales (st.•ntudu, de pib, posición supina, lateral 

decúbito) o local (extremidades superiorc~~ \·ersu extre­

midades inferiores, por ejemplo en cuso dt> coartación). 

El exámen fondoscópico es de interés porque en l<l mayoriü 

de los casos determinn la enferml"Jad vascular sobre todo en lo 

referent.e a gnido de severidad y cronicidad. El cxámen fon<loscó­

pico, el cxámen cardíaco v la determinación y evaluación de la 

presión sanguínea son los ¡mr{ur.ctros cllnicos primarios para definir 

la severidad de la enfermedad hipertensiva w1.scular en la paciente 

embarazada. 

Existe poca información sobre las car\.lcteristicas circádi­

cas de la tensión arterial exhibidas por ln hiperlensa embarazada, 

razón por la que se efectu6 el presente esludio. 

En virtud de desconocerse la etiologiu de la toxcmia gra­

vidica se considera de interés caract.eriznr o reconocer el ritmo -­

circádico de la tensión arterial en gestante hipertensa con el fin 

de precisar si existe un componente por el sistcmL! nervioso cen -­

tral, capaz de inferir en la génesis de la toxemia. 
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MATERIAL Y METODO: 

Se revisaron los valores de tensión arterial registrnda a 

lo largo de un é:1\o en el lnstiluto Nacional de Perinatologin -­

( 1984-1985) en pacientes que fueron admitidas en la sección de 

internamiento, con el diagnóstico de hipertensión arterial asociada 

a embarazo. Se evaluaron 200 en.sus, de los que Únicamente fué 

posible hncer un anÍllisis inlegral en 63, por ser los r¡ue contaban 

con determinaciones de tensión arterial cuando menos por espacio 

de 24 horas a un rntervalo mínimo dP 4 horas. 

Con el objeto de caructerii.nr mejor el comportamiento de la 

tensión arteri<ll en el lap.so de un día, se dividieron en cuatro 

grupos de hípcrtcnsas gestuntes, siguiendo los criterios del -­

American Col le ge for Obst ctr ici nu and Gynecologists (41). En donde 

se catalogó como hipencnsas grado 1, aquel las con prccclampsia 

o cclámpsio; tipo 2 1 pacientes con embarazo asociado a hipertensión 

arterial crúnicu¡ ti.po ], aquellas con hipertensión arteria+ crónica 

y prceclmnpsiu ~oLrea¡;adida; y por último, tipo 4 1 aquelli.is que 

presentaban hipertensión arterial transitoria durunte el parto 

o en el post pr.fflO inmediato, tCJmbién llamada hipertensión t.Je insta­

luci6n tardía, 

En la mayoría de los casos, se pudo obtener registro 

de la tensi6n arterial por una solLI persona, lo que ayudo a obtener 

una uniformidad de los valores. El análisis estad istico de los 

resultados, así como de las pendientes de tensión arterial 1 se 

hizo de acuerdo a Snodecor y Cobran (42). 

RESULTADOS: 

En la figura No. l, se hallan grnficados los resultados 

globales respecto al ritmo diario de las modificaciones de tensión 

arterial sistólica y di.JstóJ ica registradas en las 63 mujeres que 
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Figura3:- PROMEDIOS DE TENSION ARTERIAL SISTOLICAS 
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presentaron hipertensión arterial asociada a embarazo. 

Se puede observar que tanto las cifras sistólicas como 

diastólicas exhibieron algunas fluctuaciones, aunque estas no fueron 

de carácter sensible (P = > 0.5). No obstante, se observ6 una 

tendencia a la elp·.·-ción de la tensión arterial diastólica preferen­

temente en la mañana, aunque como ya fué seña lado, estos cambios 

no fueron sensibles. 

Al efectuarse el análisis por grupos de hipertcnsi6n 

asociada a embarazo de 1 a 4, (tabla 1 y 2) se registraron algunas 

diferencias interesantes: En el grupo 1; la mayor elevación de 

tensiones' se registró en la sistólica a las 16 horas, y la diast6-

lica a las 18 horas sin mayores modificaciones sensibles; en el 

grupo 2, los cambios de tensión arterial sist6lica y diastólica 

fueron simultáneos, con mayor significancia en la mañana y a la 

media noche; en el grupo 3, hubo cambios sensibles de las ciftns 

de tensibn sistblica en la tarde (16:00 horas) n media noche y 

en la madrugada, los cambios de tensi6n diastólica sólo fueron 

sensibles en la madrugada; en el grupo IV fub donde se registraron 

los valores más bajos de tensión arterial y las elevaciones mayores 

se registraron en la mañana. En el análisis cuantitativo global 

se pudo observar que lu mayoría de los incrementos de tensión arte­

rial tuvo lugar entre la media noche y la mndrugeda. 



TABLA No, 1 

G 

B 
p 
o 0800 

90 

II 90 

III 86.6 

IV 90.5 

PROMEDIOS DE TENSION ARTER !AL Df ASTOLICOS (nunllg) 

R~:GJSTRAOOS EN DIVERSOS GRUPOS DE JIIPERTENSAS GF.STACTONALES 

D I A 11 O R A S ) 

1000 1200 1400 1600 1800 2000 2200 2400 

88 88,4 89.2 91.6 92.9 91.8 90 91. 7 

93.3 91.6 <JU 87 ,5 90 95 92.3 92.5 

82.5 85 87. 5 85 95 95 96.6 85 

90 90 90.6 89 87 88. 7 90 88.4 

0200 0400 0600 

91.8 91.8 90 

88,5 96.6 90.6 

92.5 80 97. 5 

90 90 91.6 



TABLA No. 2 

PROMEDIOS DE TENSION ARTERIAL S!STOl.ICOS (mmllg) 

REGISTRADOS EN DIVERSOS GRUPOS DE llIPERTENSION GF.STACIONAL 

G D l A ( 11 O R A S 
R 
u 
p -------
o 

0800 !000 1200 1400 1600 1800 2000 2200 2400 0200 0400 0600 

------- ------------

135 132 131 134 129 136. 7 136 133,7 135 136.5 136.2 ,34,5 

II 133 140 135 132 136 136 141 138 140 137 145 132 

III 133 130 135 137 142. 5 137,5 140 143 145 141 130 152 

IV 129 129 134.6 126 128.8 130 131 133.8 152.5 132.5 132 .5 1311 



DISCUSION 

El ritmo circadiano se refiere a las variaciones rítmicas 

normales de las funciones orgánicas durante el ciclo diario de 

24 horas. Está regulado por el Sistema Nervioso Autónomo y por 

algunas hormonas (cortisol. ACIB). 

Los estudios de Shroder y cols. (43) en 15 hombres jovenes 

sanos, mostraron un acortamiento del índice de la sistole electrome­

cánica (ISEM) entre las 06:00 horas y las 20:00 horas, sin cambios 

significativos en la presión arterial, ni en el gasto cardíaco; 

el cociente de presión arterial diastólica/fase isosist61ica -

(Pd/Fis) equivalente a la velocidad de ascenso de la presión intra­

ventricular izquierda en rnmflg (dp/dt) aumentó durante esas horas 

de unos 1700 mm de Hg/seg hasta 2400 mm de llg/seg para descender 

hasta 1200 mm de llg/seg durante la noche. Weissler y col. (44) 

encontraron que la disminución del indice de la sístole electromecá­

nica (ISEM) alcanza su máximo entre las 16 y 20 horas, siendo en 

promedio de unos 10 mseg. Wertheirmer (45) encontró en 10 hombres 

jovenes, sanos, una disminución del Indice de In sístole electrome­

cánica (!SEM) entre las 09:00 horas y las !B:OO horas de 1.59 mseg 

lo que ae acompañ6 de un aumento significativo de la excreción 

urinario de catecolaminas. 

La frecuencia cardíaca más baja,. la presión arterial 

menor, el indice de sístole e!ectromeclÍnica más largo y la excreción 

de catecolaminas menor se produjo entre las 00:00 horas y las 06:00 

horas, estos estudios mostraron un franco ritmo circádico del indice 

de sístole electromecánica, que debe tomarse en cuenta para la 

interpretación de dicho intervalo. Por otra parte, es conveniente 

practicar el estudio cronocardiográfico entre las 08:00 horas y 

las 10:00 horas, Se conocen los cambios de la presi6n arterial 

a lo largo del día y que la presión sanguínea más baja Qparece 

durante el suelio, la siguiente más baja, cuando la paciente se 

levanta, la m.ls alta por la tarde. 
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En pacientes con p.-ceclampsin, se puede tener una inver­

sión de la ritmicidatl diurna de su presión sanguínea, por ejemplo: 

Picos por la maf1ana y caída o descenso por la mt...•dia noche, de mot.lo 

que los nh·eles más altos pueden ocurrir durante la noche (46). 

Tomando en cuenta este concepto, se unalizar-on las caractg_ 

dsticns circádicas de 13 presión arterial en 63 pacientes hipertcn­

sas embarazadas y se enconLrÓ en este estudio fluctuaciones de 

su tensión arterial en forma global, pero no significativas y al 

hacerse e 1 an{1l is is por grupo separndo dl• l 1-4 1 sí hubo cambios 

sensibles y el cambio principal ful• que la tensión Jrterial en 

estas 63 pacientes tendió a .:levarse preferentemente en la madrugada 

como podria esperarse en grupo de ¡mcicntcs que como se mencionó 

que estas pacientes tienen una inversión de su ritmo cardiaco de 

la presión. 

Aunque existe poca información en la literatura sabre 

los características circJ.dic:.is lo que podrfo estar influcnciílda 

por la secreción de hormon<ts de origen suprarrcnnl l'n lns pacientes 

hi pertcnsas embarazadas. 

Nuestros hallazgos son di fe rentes con lo encontrndo por 

otros autores en función de qul' nndie ha determinado el ritmo de 

tensi6n arterial en gestantes hipertensas clasifirn<lag por grupos, 

como en este estudio. Lo que resaltó, ful! que 13 mayor casuística 

correspondió al grupo l y que el único con elevaciones de tensión 

arterial por la tarde; en contrustc con esto, se halla el grupo 

4, que exhibió las menores cifras de tensión urterial sistólica 

por la mañana. Por último, llamó la atencilin que el mayor número 

de casos se encontró entre los grupos l y 4. Los grupos 2 y 3 fueron 

minoritarios y exhibieron un ritmo de predominio nucturno matutino. 



26 

BIBLIOGRAFIA 

l.- De Alvarez R: Hypertension disordcrs in pregnancy Clin. Obstet. -

Gynecol, 16:47,1973. 

2.- Gilstrap L, Curlllengham, F, WhallP.y P : Management of pregnancy-i,!! 

duced hypcrtension in the multiparono patient remete form term -­

semin Pernatol 2:73, 1978. 

3,- Banu C: Nom-tofemic hypertension en: Medicae dcsorders in Obste -

trie practica, Blakwel Scicntific Publication, Gindin, 1974. 

4.- Zuspan F, 0 1 Shm1ghmcssy R: Maternal physiolor...Y and chronic hypcr­

tensin in pregnancy en: Geabook of obstetric ond gynccology; Gca­

book medica! publcshero, Chicngo, 1979. 

5.- Starnler J: Hypertcnsin Screening of me rnillion American JAMA - -

235:2299, 19'/6. 

6.- Gieberman E: Hypertension in childhood ill1d adulcscence CIBA Quinn 

Symp 30: 1, 1978. 

7.- Robert J 1 Perloff O: Hypertenaion and the obstetricinn gynecolo-­

gist run J Obstet Gynocol. 127:316,1980. 

8.- Wingate M: Oi!;cnsse speci fic to pregnancy in the Heolt Care of 

Women Me Grnw Hill, Ncw York 1 1975. 

9,- Chesley L: !iypertcnsion disordcrs in pregnancy Applcton-Century­

Crofto, New York, 1978, 

10.- Fiaher K, Lugcr A, Spo.rgo B, Gendheimer M : Hypertensive in pres 

mmcy : Clinico-patologiral Canelatims nnd late prognosin medi­

cine, 60:267, 1981. 

11.- Henry J: The effcct of pregnancy upan to blood pressure J Obstet 

Gynecol. Br Emp, 43:908, 1970. 

12.- Mac Gillirnay I: Hypertensin in Pregnancy and ita Consequence. 

J Obstet Gynecol Br Cor:unonin 68: 557 1 1976, 



27 

13.- Pnge E, Chrintiansin R: The Impact of Mian Arterial Prer;sure in 

the Middlc Trimeeter upon the Outcomc of PT'er.nancy Am J Obstet -

Gynecol 125:470 1 1977. 

14. - Chesley L, Anni tto J : Prcgnancy in the Pntient wi th Hypertensi ve 

Disease Am J Obstet Gynccol 53:372, 1976 

15.- Burton A: Prysiology and biophysics of the Circulation Geakbook 

lo'ledical Publisher, Chicugo, 1965. 

16.- Berglund G: Prevalencc of Primery and Sccondary Hypertension: 

Stydie in a Random Population Scrunple Br Med J 2:554,1976. 

17.- Hegeland A: TreatMent of Mild Hypertension : A firic year contr2 

lled arigtriae. The Oslo Study Am J f.:ed 5:725, 1980. 

18.- Hypertenaion Detection and f'allow up Program Coopcrative Group: 

Five Years Findinr. JAMA 242:2569, 1979, 

19.- Kaplan N: Clinicae Hypcrtension Jd, cd Willcanc arra Wilkens, -­

Bel ti more, 1983. 

20.- Fujita T: Factorn Influencing Blood Pressurc in Salt Scnnitive -

Paticnts with Hyperteneim AM J MEd. 69:334; 1980. 

21.- Genest J: Kole Of The Adrenal Cortex, and Sodium in the Pathoge­

nesis of Human Hypcrtension can Med J 118:538, 1978. 

22.- Sullivan J: Blood Pressurevin Prcgnancy Prog Cardiovasc. Dis, -

16:375,1974. 

23.- Me Gillivrny I: Dlood Prcssure Survey in Prcgnancy Clin. Sel. -

37:395, 1978. 

24.- Hughes E: Obotetric-Gynecologic Terminology Company FA Dnvie Ed 

Philadelphia, 1972. 

25.- Kaplan N: Chinicae Hypertension Medicam Presa, New York, 1973. 

26.- Sims E A: Pre-eclampsia and Relatid complicati.ms of Pregnancy AM 

J Obetet Gynecol 107: 154, 1970. 



28 

27.- Lurid C, Danovan J: Blood Volume During Prcgnancy¡ Significance of 

plasma and Oec Cell Volumes Am J Obstet Gynecol 98:393,1970. 

28.- Waters w, Lif:1 Y: Blood Volume and Hnernodynacis in Pregnancy Clin 

in Obstet Gynecol 2:301,1975. 

29.- Soffronoff E: Intrnvascular Volume Determinotion and Fi tnl 

Autromc in Hypertensi ve Descases of Pregnancy Am J Obstct Gynccol 

127:4, 1977. 

30.- Speroff L, Dorpman G: Proatnglandem in Prcgnancy Hypcrtension in 

Clinice in Obstetrics and Gynaecology VID Scundcrs ed, London, 

1975. 

31.- Gant M, Oaley G, Chand S: A Study of Angotensin II Prcssor Rcapo!! 

de Throurghuut Primigravid Prcgnancy J Clin Invcst 52:2682,1973. 

33.- Pyosala T: Cardiovascular Response to thc eipright posi tion Du -

ring Prcgnancy Acta Obstet Gynccol Scond 45: (Syppl 5), 1966. 

33.- Cope 1: Plasma and Blood Volume Chnngo in Prel!nancyes Complicated 

by Toxemia J Obstet Gynccol Br Comomonv 68:413, 1981. 

34.-.GYbson H: Plasma Volume o.nd Glemerular filtratim rate in Pregnan 

cy and their relution to thc diffc1·encc in fi tao Growth J Obstet 

Gynccol Br Commonw 80:1067, 1978. 

35.- Arias f: F.xpanain of an Intravascular Volume and Fetal Autrome in 

Patients with Chronic Hypertension in Prcgnancy Am J Obstet Gyne 

col 123:610, 1975. 

36.- Owman c. Alm P, Rosengren E, Sjoberg N, Thorbert G: Variations in 

the Leud of Uterine Norcphineprine During Pregnancy in tho Guinea 

pig Am J Obstet Gynecol· 127:44, 1977, 

37.- Thorbert G, Alm P, Bjorklund A, Ournan C, Sjoberg N: Adcnerir -­

lnnervntions of tht> Human Uteras - Oisappearence of a Transmitter 

Forming During Pregnancy Am J Gynecol 135:223, 1979. 



29 

ESTA TESIS UD fllii!: 
38.- 0 1Shaughnessy R, Zuspram F: 

l'lmn nr tn "'illl '~·: ,'·" 
Uterinc\liU.IDhol 6.nes lt1 Ndlnl l:1 J; .· .. 

and Hypertensi ve Human Prcgnuncy Cl in Exp Hypertem 131: 183, 1982, 

39.- Robertson W, Brosens I, Dixon G: Matern<ll Utcrine Vasculnr Le2iona 

in the Hypertensivc Complicatimo of Prei:nuncy in : l!ypcrtension-­

in Pregnancy, Jalm il.'eley and Sons, New York, 1976, 

40.- Zuspan F, O'Shaurghnessy R, Vinsel J, Zui::;pan M: Adrenergir Inncr_ 

vation of Uterine Vasculaterc in fluman Tem Pregnancy AM J Obstet 

Gynecol 139:679, 1981. 

41.- Lindheimcr HD, Katz Al : llypertension in prcgnnncy. The New En­

gland Journal oí Medicine. 3l3:675, 1985. 

42.- Snedercor, G M D Cobran, \>' : Stntical Methods. Thc• Jowz State 

[!ni ver si ty Pre ns J 974. 

43.- Schroder R, Dennert J, lfeumann H Circadian Rhytms. ,\m J Car--

dio! 24:42, 1969. 

44.- Weissler A H, Gamel G, Grode H E Circadian Rhythms. Am J --

Cardiol 15:153, 1965. 

45.- ~ertheimer L. Pitase of Card;ac ,\m J Cardiol 27:352, 1971. 

46.- Friedman E.A., Neff R.K. Pregnancy HYpertonsion: A Systcmatic -

Evaluation of Clinical Diagnostic. Littleton, Mass. Publishing­

Sciences Group. 1977 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Historia
	Definiciones
	Etiología
	Enfermedades Hipertensivas del Embarazo
	Fisiología y Fisiopatología Materna   Resistencia Vascular Periférica
	Volumen Sanguíneo
	Nervios Adrenérgicos   Lecho Uteroplacentario
	Evaluación de la Paciente   Historia Clínica
	Examen Físico
	Objetivo
	Material y Método   Resultados
	Discusión
	Bibliografía



