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l. - INTRODUCCION. 

El thmino de Toxemia del Embarazo se ha empleado por más 

de un siglo para referlrse a los trastornos hipertensivos que com­

plican al embarazo, Independientemente de su posible causa. 

Recientemente, en 1974 Gant (Z) ha introducido el término de -

Enfermedad Hlpertensiva del Embarazo, para referirse a los probl~ 

mas de preeclampsia primaria y separarla de la Enfermedad Hipe~ 

tenslva Cr6nlca asociada al Embarazo. 

La definici6n de trastornos hipertensivoe que ocurren durante -

el embarazo, sería que es un padecimiento o un grupo de padecl -­

mientas que complican frecuentemente es estado grávido-puerperal 

hacia el final del embarazo o en el puerperio inmediato-mediato, y 

que se caracterizan por hipertensl6n arterial, edema, proteinuria • 

y ciertos casos severos con convulsiones y coma. La preeclampsl;l 

contlnCia siendo un tema de controversias, t.ic6gnitas y paradojas: d!' 

bido al interh surgido para resolver este problema se han creado 

una serie de Sociedades Médicas de cadcter internacional como la 

Organitatlon Gestosis, la Asociacl6n Internacional para el Estudio -

de la Hipertensi6n del Embarazo, la Sociedad para Protccci6n del -

Feto por la Nutrlci6n y el Comité Internacional para el Estudio de -

la Hlpertensi6n. (1), 



La Enfermedad Hipertensiva Inducida por el Embarazo (EHIE), 

continGa siendo la patología de las "teorías", ya que aGn se des­

conoce la etiología de la misma. 

Ogdeni Hildebrand y Pago en 1940, relacionaron los cambios -

en el feto, placenta y Gtero como responsables del aumento de la 

tensi6n arterial. 

Van Bouwdisk en 1954, relaclon6 la isquemia placentaria m6.s 

que la uterina como causa de aumento de la tensi6n arterial y -

que se representaba un esfuerzo de la madre {o quiz!i del feto) 

para mejorar el flujo sanguíneo Gtoro-placentario. 

Browne y Veall en 1953, usaron sodio radioactivo apreciando -

una disminucí6n del flujo sanguíneo placentario en un tercio aprox~ 

madamcnte de lo normal, estableciendo un decremento de gete en 

proporci6n directa con la gravedad de la preeclampsia. 

Sophian menciona el concepto de que no solamente el estira -

miento sino la resistencia inherente del miometrio al estiramien­

to es la que conduce por medio de un reflejo neurogénico a la is­

quemia cortical renal, a consecuencia de esta isquemia renal, se 

forman sustancias presoras en los rifiones, que son responsab!es 

de la aparici6n y persistencia de la hipertensi6n arterial (6). 

En 1954 Kaplan y Silah, observaron que la paciente con baja -

actividad de renina, mostraba aumento de la sensibilidad a la in--

z 



fusi6n de angiotensina ll. Proponiendo que los individuos que pre­

sumiblemente tienen niveles bajos de angiotensina JI end6gena son 

m'a sensibles a los efectos preaores de la a.nglotenslna ll ex6gena, 

que loa individuos con niveles elevados (6). 

Ta.lledo en 1968 menclon6 que en el embarazo normal hay una -

respuesta vascular reducida a las sustancias vasoprcsoras; en la -

preeclampsia la respuesta est&. aumentada. La concentración real 

de angiotenalna en el plasma es aproximadamente la misma en el 

embarazo normal que la preeclampsla y la diferencia en la respue~ 

ta· se debe probablemente al aumento de las concentraciones de so .. 

dio (Na) en los mucopolisacSridos de la pared arterial (6). 

Page (3) en 197Z, pensaba que la. preecla.mpsia. y eclampsia 

eran consecuencia de la coagulaci6n intravascular diseminada, pen­

sando que esto pudiera. ser originado por la. fuga de tromboplastlna 

de la placenta. a la circulaci6n materna.. 

Abbud en 1974, demostr6 que se presenta una. respuesta aumen­

tada a la estlmulac16n simpStica en los ca.sos de hipertensl6n. 

Pritcha.rd en 1976, ldentlfic6 pocos ca.sos con datos de coagulo­

pa.tCas de tipo tromb6tico y los resultados le hicieron pensar que -

las modlílca.ciones en el mecanismo de la. coagula.ci6n, de csta.r -­

presentes eran el resultado y no la. causa de la preeclampsia (4). 

Woll y col. encontraron aterosis aguda en los segmentos mlome 



tria~cs de las arterias (Ítcro-placcntarias en las prceclámpticas .-

Nadji en l 9i6, mencion6 que probablemente las lesiones que -

se aprecian en la prcclampsia como engrosamiento arteriolar de­

cidual, estrechamiento de la luz, degeneraci6n troíobUlstica y de­

p6sito de trombos de fibrina en vellosidades coriales se hayan -

producido desde el primer trimestre del embarazo (6). 
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Chesles en 1978, refiri6 que pacientes con preeclmpsia o que 

van a desarrollarla. requieren cantidades mecho menores de an­

giotensina lI administrada ex6genamente para desarrollar una res­

puesta prcsora, de lo que requieren las mujeres embarazadas not 

motcnsae. 

Luek y col. en 1983 encontraron una larva ( Hydatoxi lualba ) 

en la circulaci6n sanguínea de pacientes con preeclampsia-cclamp­

sia y en las placentas y sangre de cord6n, en hijos de pacientes -

con prccclampsia-cclampsia, Sugiriendo que en los animales de ex 

perimentaci6n, este organismo tiene actividad biol6gica (5). 

Ayala y col. (46) demostraron que este organismo ( Hydatoxl -

lualba ) puede ser observado indistintamente en sangre y suero du­

rante el embarazo normal y el embarazo complicado con hipcrtcn­

si6n, considerándose éste como un artificio. 

A<in cuando la etiologra de la enfermedad hipertensiva inducida 

por el embarazo ( EH!E ), sigue siendo una inc6gnita, en la actua­

lidad; existe una mejor comprensi6n sobre los mecanismos fisiopa .. 

tol6gicos. 



La presl6n arterial depende del gasto cardíaco (volúmen car­

cardíaco minuto) y de la resistencia periCérlca, el volumen car­

dÍaco aumenta de 25 a 50 o/o durante el embarazo, desde el primer 

trimestre, alcanzando su máximo hacia la sc1nana vig6sima cuar­

ta, La disminución de la resistencia periférica en el embarazo -

puedo ser Influenciada por la progesterona o por uno de sus me­

tabolitos. el aumento de la frecuencia cardi"aca debe ser en parte 

una respuesta a una disminuci6n ele la resistencia periférica, asr 

co~o una respuesta directa a la progcsterona. 

El gasto cardíaco se acompat1a de aumento de la volemia que 

tambl6n so inicia en el primer trimestre y asciende a un 50 'l'o 

por dos causas principales: volumen plasmático y masa critroci-

taria (7). 

En las pacientes que presentan enfermedad hipertensiva indu­

cida por el embarazo, se desarrolla un aumento de la resisten­

cia perif6rica, con la bipcrtcnsi6n consecutiva, cxixticndo aumcn 

to de la sensibilidad vascular a la angiotensina y norepincírina, -

pudiendo ser debido a un incremento en la reactividad del múscu­

lo y sobre los vasos, a un engrosamiento estructural (edema} o -

a ambos factores, lo cual condiciona disminució11 de la luz del -

vaso, con aumento de la resistencia al flujo sanguineo (8). 
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Actualmente se sabe que cuando hay un exceso de sodio (Na), 

los gránulos simpliticos tienen disminuída la capacidad de conju­

gaci6n y almacén de noradrenalina libre circulante, ésta a su -

vez puede reaccionar en los receptores alterando la reactividad 

cardiovascular. Esto puede actuar como un mecanismo de retro­

alimentaci6n positivo para el desarrollo de la hipertensi6n (Fig, 

1). 

Existe un mecanismo compensador en el que participa una .. 

reducci6n de la renina, angiotensina U y aldosterona. Debido a 

que el retorno venoso ae mantiene elevado o no se modifica, el 

gasto cardíaco poi' lo general no desciende en la paciente hiper­

tensa, ocasionando esto elevaci6n de la tensi6n arterial (Z). 

Probablemente, el mecanismo que controla la refractividad -

vascular durante el embarazo normal, incluya una acci6n local 

de las prostaglandinas, Las proataglandinas reno-medulares AZ 

y EZ son producidas por las células intersticiales de la miidula 

renal y act6an modificando la respuesta presora de la angioten­

sina y norepinefrina, A nivel renal, disminuye la resistencia -

vascular y su inhibici6n sería causa de hipertensi6n por aumen­

to c!el efecto vasoconstrictor de la angioteneina. Cuando existe 

una disminuci6n del flujo renal, la angiotensina incrementa la -

liberaci6n de prostaglandinas a ese nivel y la cronología de es-



ta liberaci6n en el rifi6n contralateral, es similar a la del riñ6n 

iaqulimlco (6). 
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El aumento de prostaglandina A circulante puede estimular la 

secrecl6n de aldosterona y potenslar el efecto de la angiotensina 

para conservar el Na y mantener el volumen plasmático adecua­

do. Con la sobrecarga s6dica el sistema rcnina .. angiotensina-al­

dosterona es Inhibido y se producen los cambios correspondientes 

en los niveles de proetaglandina A y aldosterona, para mantener 

niveles adecuados de Na y un tono vasomotor adecuado. Puesto .. 

que las prostaglandinas parecen estar relacionadas con el sistema 

renina-anglotenslna-aldosterona, parecería 16glco que ~etas pudie­

ran desempeflar un papel en la regulaci6n de la renina de origen 

trofoblhtico. Debido a varios factores probables, como son el 

aumento de la presi6n intrauterina o, una alteraci6n vascular, el 

flujo aangufneo del lecho 6tero-placentarlo puede estar reducido -

y en respuesta a esta dismlnucl6n del flujo, la embarazada ela-­

bora. renlna que actuará en la circulaci6n materna y quizá local­

mente en el troíoblasto, aumentando los niveles de angiotenslna; .. 

el aumento de las resistencias periféricas en la circulaci6n ma-­

terna debido a la elevación de la angiotensina, produce un mayor 

flujo sangufneo en el sistema 6tero-placentario. Las prostaglan­

dlnas producidas en el troíoblasto en respuesta a la activación .. 



de la angiotensina pueden ser responsables del mantenimiento de -

unas resistencias reducidas del flujo a través del lecho 6tero-pla­

centarlo. El desarrollo clínico de la EHIE podría ser debido a -

un defecto en 1 a producc16n de prostaglandinas o bien a una pérdi­

da de respuesta a su estimul aci6n o a una combinaci6n do ambas 

( Flg. Z). 

En la figura 3, se muestran los cambios en la homoostaeis .. 

del embarazo normal cuando sobreviene una preeclampeia. En .. 

el embarazo, el aumento hormonal contribuye a la retenci6n de -

Na y por ende al incremento de peso, as! como la elevada secrc .. 

cl6n de aldosterona contribuye a la rctenci6n de líquidos y Na. 
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El Inicio de la prceclampsia agravada a veces por la compresi6n 

aortico .. renal, en ocaciones puede ser diagnosticada precozmente 

mucho antes de las manifestaciones clínicas por medio del roll- -

over .. test. La activaci6n de la renin~, es lo que junto con la re­

tenc16n de Na en la pared vascular, contribuye al aumento de la -

reactividad cardlovascular. La paciente preecl5.mptica responde -

exageradamente a las sustancias presoras del tipo adrenalina, nor­

adrenalina y angiotonsina. En estas pacientes, el dep6sito intravas­

cul"r de fibrina es incidioso y puede contribuir al desarrollo de la 

11 amada 11lcsi6n t ox6mica 11 , conocida con el nombre de glomerulo­

ondoteliosis, que puede explicar el descenso de la filt raci611 glome-



rular y el aumento de la proteinuria. La disminuci6n del volumen 

vascular puede evidenciarse con hematocritos seriados (hemocon -

centraci6n) • En casos graves, hallaremos un aumento del Na in­

tracelular y una disminuci6n del potasio. El Sistema Nervioso -­

Central. se encuentra hipersensible y pueden aparecer convuleio .... 

nes que empeoran el pron6stico para la madre y el hijo. 

En la preeclampeia, el mecanismo homcostático se rompe. con 

duciendo a u11 trastorno !isiopatol6gico que incluye: 

l, - Enfermedad de las arteriolas {hipertensi6n, disminuci6n del -

flujo sanguineo uterino). 

z. - Alteraci6n de la reactividad vascular (aumento de la sensibi- ' 

l!dad). 

3. - Alteraci6n metab61ica (retenci6n de Na). 

4. - Funci6n renal comprometida (disminuci6n de la filtraci6n glo­

merular), 

S ... Alteraci6n en el comportamiento vascular. 

6, - Alteraci6n del Sistema. Nervioso Central (aumento de la irri­

tabilidad). 

7. - Una enfermedad catab61ica (balance nitrogenado negativo) (ZS), 

En la EHIE tales como la hemoconccntración 1 plaquctopcnia, -

sugieren daflo endotelial por enfermedad vascular (vasoespasmo) y 

dep6sito ulterior de plaquetas y fibrina en esos sitios explicando -
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asr la trombocitopenia, hemolisis microangiopatica y el deposito de 

íibrina. ACin no se ha establecido si una disminuci6n relativa del 

volumen sanguinco relacionada con el embarazo normal, precede, -

coincide con o, viene después de la instalaci6n del vasocspasn10 y 

la hipertensil\n (Z). 

Como se puede ver a lo largo de la !isiopatolog(a es evidente -

que abunden las teorías y que hasta el momento, no se conoce la 

etiología de la EHIE, pero hay hechos claros que deben estar pre­

sentes para que ~eta entidad se presente, el embarazo no neceen .. 

rlamente tiene que ocurrir dentro del Citero y no es tampoco Indis­

pensable la presencia de un feto, poro el trofoblasto es indispensa­

ble para la presencia del padecimiento y sabemos que cuanto más -

extenso sea, más posibilidades existen de que so presente hiper -

· tensi6n; además de que se cura cuando éste se expulsa, hecho que 

pudiera tener una base hipot6ticamente inmunol6gica. 
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II. - FISIOPA TOLOGIA ACTUAL. 

La Enfermedad Hipertensiva Inducida por el Embarazo (EHIE), 

es una enfermedad casi exclusivamente de la primigrávida, afec­

tando m's frecuentemente a mujeres en los extremos de la edad 

reproductiva, siendo 6stas menores de ZO afias y mayores de 35 

afias de edad (Z). 

Ocasionalmente se ve en las multíparas en cualquiera de las -

siguientes situaciones clínicas: 

l. - Sobredistensi6n uterina incluyendo embarazo gemelar, hidram­

nios y fetos muy grandes, estas dos Gltimas son aGn hipotéticas. 

z. - Padecimientos vasculares, como la Diabetes Mellitus. 

3. - Enfermedad renal cr6nica, 
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La hipertensi6n cr6nica implica un estado de enfermedad que an­

tecede al embarazo • Probablemente todos los trastornos hiperten­

sivos cr6nicos 1 independientemente de su causa predisponen al de .. 

sarrollo de hipertensi6n inducida por el embarazo (9). Siendo és­

ta a menudo una enfermedad de la mujer mayor de 35 ailos y/o -­

mult{para. 

Desde la perspectiva fisiopatol6gica como epidemlol6gica queda 

claro que la hipertensi6n es la base de la EHIE, y que desde el --



momento en que la prcsi6n arterial empieza a elevarse, tanto el .. 

feto como la madre estlin en peligro, aumentando asr la morbi- -

mortalidad perinatal (1), 

El estado hipcrtensivo y los cambios patol6gicos relacionados, 

son de alguna manera inducidos por la presencia de vellosidades -

corlonicas pudiendo llegar a ser tan intenso que el embarazo deba 

ser terminado prematuramente (10), 

15 

La mujer con EHIE, puede desarrollar una o mas alteraciones 

hematol6gicas, Incluso, disminuci6n o ausencia de la hipervolemia 

normal del embarazo, alteraciones del mecanismo de la coagula -

c!6n y hem61isls, relacionandose estas alteraciones con la gravedad 

y duracl6n de la hipertensl6n, pero no son las que inician el proce­

so patol6gico. La EHIE estli asociada con una reducci6n en el volu 

men plasmlitlco entre un 10 a un 40'/o, dando casi valores de no em 

barazo, por lo que se ha encontr~do hemoconcentraci6n en este tipo 

de pacientes (lZ). 

Sof!ronoff (13), encontr6 una marcada hipovolemia en las mujo -

res con EHIE, y la reducci6n en el volumen plasmlitlco fu~ particu­

larmente marcado en asociaci6n con falla placentaria severa, mien­

tras la reducci6n en el volumen eritrocitario fué menos pronunciado. 



Una. consecuencia de la hcmoconccntraci6n incrementada es un 

aumento en la viscosidad de la sangre y ha sido encontrada en la 

EHIE. La viscosidad incrementada puede conducir a una reeisteq 

cia incrementada del flujo sanguíneo a través de los vasos, los .. 

cuales est!n ya dañados, Los resultados pueden íacilmente ser 

vistos en infartos placentarios causando serios daftos
0 

a la capaci .. 

dad placentaria pudiendo agravar el estado pre-eclamptico y esta­

blecer un circulo vicioso (14). 
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Heilnans (14) demostr6 una correlaci6n entre la hemoconcen­

traci6n incrementada y la presencia de retraso en el crecimien .. 

to intrauterino en la prccclampsia, demostrando ta.mbilin una co-­

rrelaci6n entre el volumen de paquete celular incrementado y tra'!. 

tornos reol6gicos, tanto como reducida deformidad de los eritro­

citos, 

La morfología de los eritrocitos se ve alterada con frecuencia 

en aquellas mujeres con hipcrtcnsi6n y embarazo, teniendo como .. 

comlin denominador de estos casos el hallazgo de lesi6n del endo­

telio arteriola.r. Los csquistocitos, probablemente sean causados -

por laceraci6n en la membrana eritrocitaria, al momento de cru -

zar por los vasos que se encuentran oclu(dos parcialmente y con -

filamentos de fibrina, La g!inesls de estas alteraciones no se ha 

podido alin esclarecer y el daño a la membrana erltrocitaria pudi~ 



ra deberse al atrapamiento y posterior liberaci6n de una malla de 

fibrina dentro de un vaso colapsado o por otro lado a un dailo me 

diado inmunologicamente (2), 

En la exlensa red capilar de los vasos placentarios, la hiper -

viscosidad puede reducir el flujo placentario y, combinado con la 

disminuci6n en la perfusi6n intervellosa materna, llevando a hlpo­

xia fetal y a retardo en el crecimiento intrauterino, cstablecicndg 

se. un circulo vicioso, incrementando la susceptibilidad a la anoxia 

y fomenta un incremento en la viscosidad sanguínea (15), 

Pritchard (4), postula que se produce disrupci6n endotelial -

por el vasoespasmo, y que la adherencia de plaquetas y el dep6-

sito de fibrina se producen en los sitios ya mencionados. Este -

mecanismo explica la trombocitopenia, la hemolisis microangiop~­

tica y el dep6sito de fibrina sin necesidad de recurrir a otros he 

chos que indiquen un elevado de procuagulantes (16), 

¡¡ 



lll, - MANIFESTACIONES CLINICAS Y DE LABORATORIO, 

AGn cundo el diagn6stico tradicionalmente se ha baaado en la -

identificaci6n de hipertensi6n mls proteinuria o edema generaliza­

do, muchos autores estln de acuerdo en que el edema es tan fre­

cuente en las embarazadas que au presencia no debe significar que 

hay preeclampsia as! como su ausencia no puede negar que la ha-

ya (Z). 
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La Hipertensi6n Inducida por el Embarazo se define como la -

existencia de una presi6n sanguínea de 140/ 90 mm Hg o mayor - -

durante la segunda mitad del embarazo en una mujer previamente 

normotenaa, Una elevaci6n de la presi6n siat61ica de 30 mm Hg­

y/ o de la presi6n diast6lica de 15 mm Hg sobre la línea basal -­

tambUin define dicha situaci6n, con la presencia de esto1 criterios 

al menos en doa ocaciones separadas entre 1! dos horas, La apa­

rici6n de proteinurla junto con la hipertensi6n justifica el empleo -

del t6rmino preeclampala, que ea claramente un estadio mls gra­

ve de dicha alteraci6n (Z). La preai6n arterial, depende del vo­

lumen cardiaco minuto (gasto cardiaco) y de la resi1tencia perWi­

rlca, por lo que todo estudio destinado a investigar la EHIE debe­

rl iniciar con un reconocimiento de ambos parametroa. 



La mujer con EHIE, puede desarrollar una o mh alteracio­

nes hcmatol6gicae, incluso disn1inuci6n o ausencia de la hipervo .. 

lemia normal del embarazo, alteraciones del mecanismo de la .. 

coagulaci6n y hcm61isis, rclacioná.ndosc estas alteraciones con .. 

la gravedad y duraci6n de la hipertensi6n, pero no son las que -

que inician el proceso patol6gico. La EH!E est5. asociada con -­

una reducci6n en el volumen plasmtttico entre un 10 a un 40 % -

dando casi valores de no embarazo, por lo que se ha encontrado 

hemoconcentraci6n en pacientes con EH!E (lZ). La s!gnificancia 

clÍnica de una concentraci6n dada de hemoglobina puede variar -

con el tiempo del inicio y duraci6n de ia enícrmedad, la hem6li­

ets puede también ocurrir durante la precclampsia severa; llcva!J 

do a una rcducci6n en la conccntraci6n de hemoglobina. Algunas 

maniCcstacionce de esta enfermedad pueden ocurrir, incluyendo .. 

edema periférico, anormalidades en el funcionamiento renal, en 

factores de la coagulaci6n y convulsiones generalizadas (eclamp­

sia). Los desordenes son asociados con cambios palol6gicos ca­

racterrsticos en los 6rganos maternos, incluyendo, rii'i.ones, hr-­

gado, placenta, y pueden en casos severos proceder a la muer .. 

te materna primariamente hemorragia cerebral, edema pulmonar, 

coagulaci6n intravascular diseminada, falla renal o hE"pStica. 

Má.s común es la muerte fetal debido a insuficiencia placentaria, 

desprendimiento di\ placenta y parto pretérmino. 
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Aproximadamente el 20 % de las pacientes con preeclampsia -

desarrollan trombocitopenia de consumo, l;sta comunmentc es le­

ve, pero puede ser severa. Kelton {17), indica que una propor­

cl6n importante de pacientes con preeclampeia adquieren defecto 

de la funci6n plaquetaria y que lista exacerba el potencial de he­

morragia causada por trombocltopenia. 

En la EHIE Be registra una reducci6n del índice de !iltraci6n 

glomerular, en vista de que en el embarazo normal este índice 

e1tl aumentado de un 50 % a un 75 %: en la preeclampsia 6ste -

puede permanecer en valores normales para mujeres no cmbar~ 

zadas {18). Las cifras normales de aclaramiento de creatinina 

en el embarazo son de 120 a 150 ml/minuto, en comparaci6n con 

los 100 ml/minuto de la mujer no embarazada, El vasoespasmo 

difuso que caracteriza a la preeclampsia-cclampsia, tiene efectos 

fundamentales sobre un nCimero importante de pad.metros de la -

funci6n ~enal {19). 

La lesi6n cllsica relacionada con la preeclampsia es la endo­

teliosls capilar glomerular, Vassali y col. (6), demostraron me­

diante inmunofluorescencia que los dep6sitos glomerulares, cansí! 

t!an en !ibrin6geno, y a la microscopía 6ptica mostraron una le-­

si6n generalizada que afectaba a todos los glom6rulos. Desapare-

2.0 
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ciendo por completo las lesiones a las cuatro semanas del puer­

perio. 

Zl 

En el Hospital Lying-In de Chlcago, encontraron la glomerulo­

endotellools como una lesi6n en las pacientes con preeclampsla -

(25), esta lesl6n, est' asociada con la EHIE pero no es patogno­

m6nlca. 

La glomeruloendoteliosls Cu6 vista en el 75 'l'o de las pacientes 

primigrlvidas que tuvieron diagn6stico de preeclampsia, y en un -

ZS.'l'o en pacientes quienes eran multíparas con dlagn6stico de Hl-­

pertensi6n Arterial Cr6nica con preeclampsla sobreagregada. Es­

ta leal6n no causa dallo permanente, por lo tanto es reversible -

(39). por lo que le trato correlacionar la severidad de la EHIE -

con el grado de lesi6n glomerular renal y la proteinuria (36). 

La oelectividad del glomhulo para el paso de macromolécu--

1&1 prot61cas eo una medida de dallo capilar (40). La pobre se­

lectividad Implica una desproporcionada salida de protelnas gran­

des, mientras que una proleinliria altamente selectiva, consiste -

1u mayor parte de mol6culas de pequello y mediano tamallo, pre­

sentandose en la EHIE leve una proteinuria leve que estf. asociada 

a una alta selectividad glomerular y mientras que en la enferme­

dad severa 1e asocia a una pobre selectividad del glomerulo. 



La trombocitopenia en la mujer preeclamptica a menudo se -

acompafta de hem6!isis y de funci6n hep:l.tica alterada, lo que re­

í leja el trauma que la microangiopat(a produce sobre los eritro­

citos y el compromiso en la !unci6n de los 6rganos, en este ca­

so el hígado, que produce la períusi6n alterada (ZO). 
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IV.- DIAGNOSTICO. 

Se han evaluado diferentes parámetros de laboratorio tales -

como: la cuantiíicaci6n de flbrin6geno, productos de degradaci6n 

de la fibrina, el tiempo de protrombina, tiempo parcial de tro":! 

boplastina, la actividad hemolítica, y las plaquetas: en el estudio 

de la preeclampsia-eclampeia, produci~ndose cambios significati­

vos clínicamente en la minoría de las mujeres (4). 
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· Pritchard (4), encontr6 en el SO% de sus pacientes estudia-­

das (ecU.mpticas) tiempos prolongados de trombina. La trombo­

citopenia es la anomalía mh común en las pacientes con pree- -

clampeia-eclampsia, present,ndose en un 18 % de las pacientes -

preeclampticas y en un 39 % de las eclampticas, 

Las pruebas de funcionamiento renal como la dcpuraci6n de 

creatinina end6gena como medida de la velocidad de filtraci6n glo­

merular en pacientes con EHIE, si bien es Útil, no es tan sensi­

ble como la medici6n de la depuraci6n de inulina (2). 

La rccolecci6a. de orina de 2.4 horas contiene muchas fuen­

tes de error, influyendo el estado de hidrataci6n de la paciente, -

la ingesti6n de Na, y la posici6n física durante la recolecci6n,ju~ 

to con la recolecci6n completa. 



Una. recolecci6n de Z4 hora.a es completa si la crea.tinina. to­

tal supone unos 14 a ZZ mg/Kg de peso corporal (Z). La poso-­

sici6n de decG.bito latera.! proporciona el mejor reflejo de la fun­

ci6n renal al mejorar el Clujo rena.l, 

Z4 

La. restrlccl6n de Na, se sabe que disminuye la í!ltracl6n 

glomerular y el flujo plasmático renal. La medida de la excre­

cl6n protélca es fundamental en la evaluacl6n de la embarazada -

hlpertensa. La phdida. de protefoa.s puede alcanzar cantidades -

masivas en la preeclampsia, por ejemplo, lZ a 15 gra.mos en 24 

horas; mls a menudo 1 sln embargo, es mucho menor, habitual .... 

mente entre 300 mg y 1 gra.mo ca.da Z4 horas, El nivel de pro­

telnurla puede variar ampliamente a lo largo de un per!odo de -

Z4 horas¡ de tal forma. que las muestras al azar no son 6ptimas, 

La prote!nurla intensa. (superior a los 3, 5 gramos en 24 horas) -

se asocia. con los Incrementos estadísticamente slgn!íicatlvos de -

la mortalidad perinatal (ZZ). 

Las pruebas de la Cunci6n hepática de las pacientes con EHJE 

revelan niveles eleva.dos de uno o mh de los siguientes paril.me­

tros1 billrrubinas, Ira.nea.mina.ea. glutámlco oxala.cétlca., Ios!atasa 

alcalina o Lactato deshldrogena.sa (Z3), 
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La Transamlna•a glutámlco oxalaclltica se ha reportado eleva­

da en un 50 % de las pacientes con preeclampsla severa y en un - -

84 % en las pacientes eclámptlcas (ZO). 

La terapllutica definitiva para la preeclampsla-eclampsia es la 

terminacl6n del embarazo. El momento del parto es un aspecto -

crítico en el manejo de la EHIE. El parto puede ser requerido Pi! 

ra el bleneetar de ambos, madre y feto. Los infantes prematuros 

o con bajo peso al nacer, resultan de la termlnac16n de los emba­

razos con preeclampeia-eclampsia, resultando un aumento en la • -

morbi-mortalidad perinatal (Z4). 
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V. - CLASIFICACION. 

La Enfermedad Hipertensiva del Embare.zo se clasifica segGn -

el Comit6 Americano de la Salud Materna en: 

1, - TOXEMIA AGUDA DEL EMBARAZO (aparici6n d~spuh de la -

vigl!sima cuarta semana de gestaci6n), 

a), - Preeclampsia. 

-Leve 

.. severa 

b), - Eclampsia 

2, - ENFERMEDAD VASCULAR CRONICA HIPERTENSIVA CON 

EMBARAZO. 

a), - Sin toxemia sobreagregada (no hay exacerbaci6n de la 

hipertensi6n ni proteinuria), 

-Hipertensl6n comprobada antes del embarazo. 

-Hipertensl6n descubierta durante el embarazo (antes de -

la vigl!sima cuarta semana de gestaci6n), 

b}. - Con toxemia sobrea.grcgada.. 

3, - TOXEMIA RECURRENTE, 

4, - TOXEMIA NO CLASIFICADA. (datos insuficiente para hacer • 

dlagn6stico preciso}, 



Los criterios diagn6sticos para considerar si hay preecla1npsin 

leve son : 

1 •• Presi6n sist61ica de l40 mm Hg o elevación de 30 mm Hg por 

arriba de las cifras basales. 

Z, - Presi6n diastólica de 90 mm Hg o mlis, o una elevación de 15 

mm Hg por arriba de las cifras basales, 
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3, .. Proteinuria de 1 gramo por litro, edema persistente de manos 

o cara, (aumento de 500 gramos por semana de pe so corporal) . 

. Se considera prceclampsia severa o grave cuando se encuentran 

uno o mita de los siguientes hechos: 

1. - Presi6n arterial sistólica cuando menos de l60 mm Hg o pre­

sl6n arterial diast6!ica de 110 mm Hg en dos ocaciones como • 

mínimo con seis horas de intervalo cuando la paciente est' en 

en reposo en cama. 

Z, - Proteinuria cuando menos de 3 gramos por litro, 

3, - Oliguria (orina total en Z4 horas inferior a 400 ml. ), 

4.- Trastornos visuales o cerebrales, como alteraciones de la con• 

ciencia, cc!alea, escotomas o visi6n borrosa. 

5. - Edema pulmonar o cianosis. 

La eclampsia implica la presencia de convulsiones o estado .. 

de coma, usualmente ambos en una paciente embarazada o en el -
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puerperio inmediato, que tenga hipcrtensi6n arterial, edema y pro­

telnuria. 

El criterio para definir que se ha agregado preeclampsia o e- -

clampsla a la enfermedad vascular hipertensiva cr6nica es el si- • 

guiente: 

1. • Habiendo demostrado que se trata de una paciente hiportensa -

cr6nica, que la tensl6n arterial sist6lica so eleva 30 mm Hg • 

o mis, o una elevaci6n de 15 mm Hg o más de la d!ast61ica, 

Z, - La aparicl6n de un gramo de proteinuria por litro de orina o 

mis, aislada o conjuntamente con la oxacorbaci6n de la h!per­

tcnsi6n arterial. 

We!nstein (ZO) en 1982, public6 la presencia de un síndrome -

llamado HELLP, el cual es una variante de la prccclamps!a seve­

ra y puede desarrollarse tanto anteparto como postparto, y se ca­

racteriza por Hem6lisis, Elcvaci6n de las Enzimas Hcpltt!cas y -­

Plaquetoponia, 

Reportitndose una frecuencia do este sfndrome en la poblaci6n -

de •ino por 150 nacidos vivos y conlleva una mortalidad materna -

de 3. 5 o/o. 
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VI •• JUSTIFICACION. 

En base a la in!ormaci6n citada anteriormente podemos concre .. 

tar que persiste el desconocimiento en lo que respecta a la etiolo· 

g!a de la Enfermedad Hipertensiva Inducida por el Embarazo (EHIE), 

tan es así que existe un escudo en el p6rtico del Hospital Lying-ln 

de Chicago que carece de inscripci6n hasta que algGn investigador • 

descubra la etiología de ésta'enfermedad (ZS), Por lo tanto su tre 

tamiento ae ha enfocado a corregir las maniCestaciones clínicas, Vi!-

riando de acuerdo al centro hospitalario, país e incluso la 11moda 11 , 

aunque en los 6.ltimos afl.os se ha avanzado en el conocimiento de .. 

la fisiopatologfa, y en base a 6sta. se ha enfocado el tratamiento •• 

mita científico. 

A pesar de que su frecuencia ha aumentado, su gravedad ha •• 

disminuído, sobre todo en la l!ltima década; gracias a un cuidado-

so control prenatal, pero sigue siendo una de las principales cau--

sas de morbimortalidad materna/ fetal. 

La frecuencia de la EHIE varra de un centro hospitalario a O· 

tro en los distintos países, y as! a través del tiempo, Chesley ( • 

i96Z) report6 una frecuencia de 3.6 '/o; Ried (196Z) el 5 %: Botella 

y Clavero (1968) el 3.5'/o; Sibai (1986) el 5'/o (Z8). La frecuencia 

1 ____________ ......... --~-~--·-.>---···· .. - ----- --- ---
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en la poblaci6n mexicana seglin Lopez-Llera (1970) reporta una -

frecuencia del 8 al 12 % (1), Zamora y col. (1979) reportan una 

frecuencia que var(a del 5 % al 48 % (27): Nakamura (1986) repor­

ta el 7 % en el Jap6n (28), 

Es bien sabido que la preeclampsia leve, predomina sobre la -

grave y la eclampsia. El porcentaje de la preeclampsia leve es -

del 94 %, de la severa 3. 75 % y de la eclampsia del l. 7 % (1). 

A liltimas fechas se ha incrementado su asociaci6n con las pa­

cientes las cuales presentan Hipertensi6n Arterial Cr6nica y su -­

frecuencia en dichas pacientes con prccclampsia sobrcagrcgada es 

aproximadamente del 13 % (29). 

Estad(sticamente se sabe que Ja EHIE en el tercer trimestre -

es mll.s frecuente en mujeres j6venes y primigrll.vidas (1, 2, 30), 

Montenegro (31) report6 en su estudio el 73 % de primigrávidas -

con EHIE con una edad gestacional promedio de 37 .2 semanas. 

Zuspan (25), encontr6 baja incidencia de preeclampsia severa y -

eclampsia en mujeres embarazadas las cuales recibieron un con .... 

trol prenatal adecuado (visitas prenatales frecuentes y hospitaliza­

ci6n en etapa temprana de la enfermedad (preeclampsia leve). 



Sibai (30), reporta que el 47 "lo de las pacientes estudiadas 

a pesar de un cuidado prenatal, no previno el desarrollo de la -

eclampsia. 

Los parámetros de laboratorio para el seguimiento de la -­

EHIE han sido mlíltiples, lo que permite "medir" el grado de • 

severidad de la misma e incluso hay quienes los utilizan para -

normar criterio de manejo, aer: 

SoílronoH ( 13), refiere que la hemoconcentraci6n es de mal 

pron~stico y que esta i ne re menta conforme se agrava la enferme-

daCI. 
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En 1985, Kelton atibuy6 que una disminuci6n en la cuenta·· 

plaquetaria se asociaba a la severidad de la enfermedad, llega~ 

do a establecer un límite en el nlímero de plaquetas ( 100, 000/ -

mm3) , aumentando el potencial de hemorragia causada por t rom­

bocit openia (17). 

La creati nina s6rica y depuraci6n de creatinina como pará.me .. 

t ros de 1 a í unci6n renal, orientan sobre 1 a severidad de 1 a enfcr 

medad. 

Lopez-Llera ( 1), encontr6 que cundo la depuraci6n de crea-

t lni na disminuye a más o igual del 50 "/o es indicativo de termina· 

ci6n del embarazo. 

Otro parámetro para medir la íunci6n renal, es la cuanti fic~ 



ci6n de prote!nas en orina de Z4 horas, segtin varios autores ( 1,­

ZZ, 3Z), han encontrado que esta prueba es un buen indicador de la 

severidad de la enfermedad, 

Otros !actores a considerar dado los reportes en la literatura 

sobre la morbi 1 idad en hijos de madres con EHIE, la cual var!a -

segtin la edad gestacional; predominando la hiperbil irrubinemia ( 63%) ;· 

s!ndrome de insuficiencia respirat aria (Z5-3Z %) , poso menor para 

1 a edad gestacional (30 %) : reportandose una mortalidad perinatal -

entre 3.Z y 13.5 % (33, 34), llegando en ocaciones hasta el Z5-3Z % 

en las pacientes hipertcnsas cr6nicas con prccclampsia sobreagrega-

da (35), 

En este trabajo se pretende comparar la información existente .. 

con respecto a la EHIE, y tratar de establecer asociaci6n entro - -

severidad de la enfermedad, utilizando los datos clínicos y los exá­

menes de laboratorio básicos. 
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VII.· OBJETIVO. 

Conocer el efecto perinatal que la Enfermedad Hipertensiva In· 

ducida por el Embarazo tiene en la poblaci6n del Instituto Nacional 

de Perinatolog(a y compararlo con otros reportes de la literatura • 

mundial, y en forma indirecta evaluar la calidad del control prena­

tal y de los ex&menes de laboratorio en las embarazadas a las que 

se asocia esta complicaci6n. 
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VIII, - MATERIAL Y METODOS, 

El presente estudio proporciona una revisi6n de algunos aspec­

tos clínicos y de laboratorio de cien pacientes con hipertensi6n ar­

terial inducida por el embarazo, atendidas en el Ins\ituto Nacional 

de Porinatología, e.i el período comprendido entre Enero y Dicie": 

bre de 1986. 

Se incluyeron en este estudio cien pacientes que tuvieran el -­

diagn6stico de Enfermedad Hiperlensiva Inducida por el Embarazo -

y que contaran con10 mfnimo con una delerminaci6n de cx,mcncs -

do laboratorio que apayaran el diagn6stico, previa a la resoluci6n 

del embarazo. 

Los criterios para la clasi!icaci6n y grado de severidad de la 

enfermedad en las pacientes con EHIE fueron los establecidos por 

el Comit6 Americano do la Salud Materna. 

A todas las pacientes so les realiz6 historia clínica a su ingre­

so, al documentarse una tonsi6n.- arterial igual o mayor do 140/90 

mm Hg tomada en dos ocaciones en un intervalo como mínimo de -

6 horas, se solicitaron exámenes de laboratorio encaminados a con 

firmar el diagn6stlco para iniciar su control prenatal (en las muje­

res que pudo llevarse a cabo, en períodos de 15 a 30 días), 



35 

Para determinar la edad gestaclonal se tom6 la fecha de Glti­

ma menstruacl6n y en los casos de duda en la edad gestacional -

ae determin6 hta por medio de la Ultrasonografía (medici6n de -

dl,met ro biparietal y longitud del fémur), 

Las mujeres con preeclampsia leve no recibieron medicaci6n, 

solamente se les indic6 reposo y dieta hipos6dica. Aquellas a las 

cuales se clasiíic6 como preeclampsia severa, se les indic6 hos .... 

plta!lzac16n, y tratamiento a base de líquidos parenterales, anti- -

hlpertensivos tales como alfa metil dopa e hidralazina (a dosis -

que variaba entre 250 a 500 mg cada 8 horas y 30 a 50 mg cada -

6 horas respectivamente), si en un lapso de 6 horas no se redu- -

cían las cifras tcnsionales y exist!an datos de agravamiento de la 

enfe·rmedad como sintomatología de vasoespasmo o irritaci6n del .. 

Sistema Nervioso Central, se les administr6 Cloropromazina (do- -

sis de 25 mg por v{a parenteral) y posteriormente una vez estabi­

lizadas las cifras tensionales, se interrump{a el embarazo por la 

vía m&s adecuada, tomando en cuenta las condici:mes cervicales -

para una inductoconducci6n del trabajo de parto, y si éstas no -­

eran favorables o existía alguna contraindicaci6n obstétrica (des­

proporci6n cefalo-pélvica, embarazo gemelar, mas de dos cesá-­

roas, placenta previa, presentaci6n p~lvica} o sufrimiento retal, -

se interrumpía el embarazo por operaci6n cesárea, 



Para el presente estudio se tomaron las siguientes variables -

maternas: edad (afias cumplidos), peso (previo a la resolucl6n del 

embarazo), talla, número de gestaciones previas, número de con­

sultas prenatales, edad gestacional al momento del diagn6stico, de 

la termlnaci6n del embarazo y vía de resoluci6n. 

Se consideraron como obesas a aquellas mujeres· que presenta­

ban un sobrepaso del 10 'fo de acuerdo a la siguiente f6rmula: 

Peso para la talla+ edad gestacíonal (peso esperado):O. 706 X ta-­

!la (cm.).¡. O. 548 X edad gestacional (semanas - 55. 742). 

Los estudios de laboratorio, incluye ron como mlnimo una de· 

terrninaci6n de: hematocrito, plaquetas, creatinlna s6rica, depur'.! 

ci6n de creatinina y protcínuria en orina de 24 horas. 

Los datos en el nconato fueron: edad gestacional confirmada -

con el ex:imcn de Capurro y los nconatoe íueron considerados co­

mo hipotr6ficos si su peso se encontraba por debajo de la percen­

tila iO, de acuerdo a las curvas de Jurado García, al igual que -

se incluyeron muertes perlnatales, Apgar al minuto y complicaci~ 

nes neonatales. 

Para el anlilisis de los resultados se obtuvo: promedio, dos-­

viaci6n standard y rango. 

Los resultados do laboratorio fueron analizados por la T de -­

Studen, considerándose como diferencia significativa cuando el va­

lor de P<0.05, 

36 
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JX, • RESULTADOS. 

Se revisaron cien pacientes que asistieron a nuestra lnstituci6n, 

analizando algunos aspectos de la Enfermedad Hipertensiva Inducida 

por el Embarazo (EHIE), 

Nuestro material como puede apreciarse en la tabla 1, consta • 

de cien pacientes de las cu.&les el Z8 % tuvieron precclan1psia leve: 

el 58 % preeclampsia severa; 3 % eclampsia y 11 '\'o hipcrtcnsi6n ar­

terial cr6nica con prceclampsia sobreagregada, 

En la tabla Z, vemos la distribuci6n por edades, obscrvltndose 

que de los Z 1 a los 30 a1'os de edad (46 %) se encontr6 la mayor • 

Incidencia, correspondientlo el 14 % a mujeres con edad :S 20 ailos 

y el 40 % a aquellas con edad ~de 31 ailos, teniendo un promedio • 

de edad de 28,5, con un rango de 15 a 45 ailos. 

En cuanto a la paridad, en la tabla 3 se aprecia que el 46 o/o 

eran primigrávidas y el 3Z o/o multigrávidas, con un promedio de 

Z,3 y un rango de 1-lZ, 

Las semanas de ge staci6n en que se confirm6 el dlagn6stico de 

EHIE, se aprecia en la tabla 4, en donde la mayoría (36 %) estaban 

en la semana 31 a 36. 
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En la tabla 5 vemos la edad gestacional al momento de la resolu­

ci6n del embarazo, como puede verse trece pacientes con preeclamp-

sia leve evolucionaron a preeclampsia severa, y una paciente con .... 

preeclampsia severa evoluclon6 a eclampsia. El 64 'lo tenía una edad 

gestacional Igual o mayor a 37 semanas y el 36 '/o tenían una edad -

gestacional menor a 36 semanas, 

En la tabla 6, se observa la vigilancia m6dica, tomando en cuo~ 

ta un mínimo de cinco consultas e.orno control prenatal adecuado, el .. 

50 o/o cumpli6 este requisito, y como puede observarse ninguna do .... 

las pacientes ecUlmpticas asisti6 a consulta, al igual que el 60 '/o de 

las pacientes que desarrollaron preeclampsia severa. 

La v!a de resoluci6n del embarazo se aprecia en la tabla 7 1 .... 

siendo la cesllrea la que predomin6 en un 76 '/o. 

Las pacientes obesas fueron 54. l'Tesentando un rango de 49.9 -

112.,5 Kg., y un promedio de 71.3 Kg. la poblac16n estudiada. 

La morbilidad materna fu6 la siguiente: Una paciente con pree­

clampsia severa present6 como complicaci6n edema agudo de pulm6n, 

una paciente con hipertcnsi6n arterial cr6nica mti.e prceclampsia do· 

breagregada, present6 hipotonfo uterina con shock hipovolémico sub­

secuente, a la culll se le realiz6 histerectom!a obst6trica, y dos -­

pacientes presentaron deciduoendometritis. Por el bajo nCimero de -



casos no se pudo llevar a cabo una casuística significativa. 

No hubo muertes maternas. 

En relaci6n a los exámenes de laboratorio en la tabla 8, se -

observa lo siguiente: 

En el hematocrito no se aprecio diferencia significativa entre -

el grupo de preeclampsia leve y preeclampsia severa, al igual que 

en la cuenta plaquetaria, creatinina sérica y depuraci6n de crcati­

nina, 
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En cambio en la cuantificaci6n de proteínas en orina de 24 ho­

ras existe una diferencia significativa (P< 0,001) entre el grupo -

"de preeclampsia leve y preeclampsia severa. 

El peso del recién nacido se analiza en la tabla 9, observ:in- -

dos e que el 16 .2 % tuvieron un peso bajo para su edad gestacional, 

de acuerdo a las tablas de Jurado García y solo el B 1 % tuvieron -

un peso de acuerdo a su edad gestaclonal. 

La valoraci6n de Apgar al minuto se aprecia en la tabla. 10, -

en donde el 21. 7 % de los neonatos presentaron Apga.r Igual o me­

nor a 6, correspondiendo el 11. B % a los hijos de madres con 

preeclampsia severa, no existiendo diferencia entre los reci6n na­

cidos de madres con preeclampsia leve y de madres con hiperten­

ai6n arterial cr6nica con preeclampsia sobreagregada (4 %). 
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En nuestra poblaci6n encontramos una morbilidad neonatal do! -

6Z %, (tabla 11 ), correspondiendo de esta morbilidad, el 30 'lo a -

pollcltemla, peso menor para la edad gestaclonal al 27 'lo y el 24 'lo 

presentaron síndrome de insuficiencia respiratoria. 

La mortalidad porinatal se analiza en la tabla lZ, se obtuvie­

ron once muertos, significando el 10.4 'lo de nuestra poblaci6n es­

tudiada, correspondiendo el 3. 8 'lo a muerte fetal y el 5, 7 'lo a 

muerte neonatal temprana, en la poblaci6n que present6 eclampsia 

ocurri6 solo una muerte letal y las .que desarrollaron prceclampsia 

severa, se prescnt6 en un 5.7 %. 

La mortalidad perinatal de los productos fu6 la misma para -

las pacientes con preeclampsia leve como para las mujeres con -

hipertensi6n arterial cr6nlca mis preoclampsia sobroagregada, 



TABLA 1, 

DIAGNOSTICO EN EL MOMENTO DE LA RESOLUCION DEL EMBARAZO 

CLASIFICACION 

PREECLAMPSIA LEVE 

PREECLAMPSIA SEVERA 

ECLAMPSIA 

11.A.s.c. y PREECLAMPSIA 

TOTAL 

11,A.S,C, • HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA CRONICA 

PORCENTAJE 

28% 

58% 

3% 

11% 

100% 



TABLA 2, 

EDAD PREECLAHPSIA 
(.vt5) LEVE 

15 

16-20 

21-25 

26-30 12 

31-35 

36 

TOTAL 28% 

EDAD MATERNA 

PREECLAMPSIA 
SEVERA 

2 

5 

8 

16 

19 

8 

58% 

ECLAMPSIA 

3% 

H.A.s.c •• HIPERTENSION ARTERIAL SISTF.MICA CRONICA 
Q 

n.A.s.c. Y 
PREECLAMPSIA 

3 

3 

4 

11% 

TOTAL 

3% 

11% 

17% 

29% 

26% 

14% 

100% 



TABLA 3. GESTACIONES PREVIAS 

NUMERO DE PREECLAMPSIA PREECLAMPSIA ECLAMPSIA 11.A,S.C. Y TOTAi. 
GESTACIONES LEVE SEVERA PRE ECLAMPS 1 A 

PRIMIGRAVIDAS 9 31 4 46% 

SECUNDIGRAVIDAS 9 11 22% 

MULTIGRAVIDAS 10 16 5 32% 

TO TA L 28 58 3 11 100% 

11.A.S.C. a llIPERTENSJON ARTERIAL SISTEMATICA CRONICA 



TABLA 4 SEMANAS DE GESTACION EN QUE SE ESTABLECIO EL DIAGNOSTICO 

DIAGNOSTICO 20 - 25 26 - 30 31 - 36 37 - 40 + 41 TOTAL 

PREECLAMPSIA 
LEVE 8 12 13 41 

PREECLAMPSIA 
SEVERA 6 23 15 2 46 

ECLAMPSIA 

llIPERTENSION 
CRONICA + --
PREECLAMPST A 4 6 11 

TOTAL 11 20 36 30 3 100 



TABLA 5, SEMANAS DE GESTACION EN LA QUE SE RESOLVJO EL EMBARAZO 

DIAGNOSTICO 20 - 25 26 - 30 31 - 36 37 - 40 a+ 41 TOTAi. 

PREECLAMPSIA 
LEVE 18 6 28 

PREECLAMPSIA 
SEVERA 5 23 28 2 58 

ECLAMPSIA 3 

HIPERTENS ION 
CRONICA + --
PREECLAMPSIA 4 11 

TOTAL 8 18 64 8 100 



TABLA 6, CONTROL PRENATAL 

CLASIFICACJON NINGUNA 

CONSULTA CONSULTAS CONSULTAS TOTAL 

PREECLAMPSIA 
LEVE 19 28 

PREECLAMPSIA 
SEVERA 12 23 23 58 

ECLAMPSIA 2 3 

11,A.s.c. v 
PREECLAMPSIA 8 11 

TOTAL 15% 35% 50% 100% 

11.A.s.c. HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA CRONICA 



TABLA 7, 

PARTO 

CESA REA 

TOTAL 

PREECLAMPSIA 
LEVE 

16 

12 

28 

RESOLUCION DEL EMBARAZO 

PREECLAMPSIA 
SEVERA 

6 

52 

58 

ECLAMPSIA 

o 

H.A.s.c •• llIPERTENSION ARTERIAL SISTEMlCA CRONICA 

H.A.s.c. Y 
PREECLAMPSIA 

2 

9 

11 

TOTAL 

24 

76 

100 



TABLA B. HALLAZGOS DE LABORATORIO DE ACUERDO AL DIAGNOSTICO 

llEMATOCRITO (%) PI.AQUETAS (X JO') CJW,\TININA Sl'RICA (nu/dl) rmnw:1rn oo rnF! ,,~mmrn1A cw11> 
No. - + X - lE No. X lE No. X lE 'rlNINA (ml/mln) No. 

No.~ ± lli 

l'REECl.AMPS 1 A 
38,03 ± 3.89 2"D.71 ± M.7 LEVE 54 38 y, O.ú2 ± 0.15 3'; 176,02 ± 121.1 ·n 

lmrlA'l'SIA IO'i ll.8 ± 4.53 10\ 248.~ ± 94.73 144 0.67 ± 0.21 78 119.5 ± 100.ú 7<> 

S~vtRA 

11.A.S.C, + 
lmDA'r.llA 15 :YJ.ú±s.79 lú 273.37 ± 62.2 29 O,íi> ± 0.16 25 191.31 ± 91,3 24 

lllA'r.llA 6 )'.),! ± 4.91 7 175,5 ± T/,8 6 0.51 ± 0,0\ 3 157.2 ± 28.84 3 

COMPARACION ESTADISTICA ENTRE PREECl,AMPSIA LEVE Y PREECLAMPSIA SEVERA ( PRUEBA T DE STUDEN ') 

* ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVO P < .001 

11.A.S.C,m llIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA CRONICA 

;¡ lfi 

1.111±11,7') 

:1.05 ± 1.73 

2.91 ± 1.84 

2.9 ± 1.13 

·~ 



TABLA 9, CLASIFICACION DEL RECIEN NACIDO SEGUN PESO 

DIAGNOSTICO R N P R N PE 

PRE/ECLAMPSIA 
LEVE 

PRE/ECLAMPSIA 
SEVERA 17 

ECLAMPSIA 

llIPERTENSION CRONICA 
+ PREECLAMPSIA 

TOTAL 25 

R.N.P.E RF.C!EN NACIDO PRETERM!NO ElffROFICO 

R,N,T.E, REC!EN NACIDO TERMINO EUTROFTCO/ 

R N P 

l!ll't1!11D'lm 

R N T 

mm11U'Tm 

9 

JO 

R N TE R N T 

mmmmm mrAL 

25 29 

31 62 

11 

60 105 



TABLA 10, CALIFICACION DE APGAR DEL RECIEN NACIDO AL MINlITO 

DIAGNOSTICO 1 - 3 4 - 6 7 - 10 TOTAL 

PREECLAMPSIA 
LEVE 3 21 25 

PREECLAMPSIA 
SEVERA 11 51 63 

ECLAMPSIA 3 

lllPERTENSION 
CRONJCA + PRE 
ECLAMPSIA 6 10 

TOTAL 15 79 101 



TABLA ll. 

INSUFICIENCIA 
RESPIRATORIA 

PESO MENOR PARA 
LA EDAD GESTA-­
CJONAI. 

POL!CITEH!A 

SEPSIS 

ll!PERBILIRRUB! 
NEHIA 

HEMORRAGIA 
CEREBRAL 

PREECLAHPSIA 
LEVE 

3 

MORBILIDAD NEONATAL 

PREECLAHPSIA 
SEVERA 

ll 

13 

15 

ECLAMPSIA 11,A,S,C, Y 
PREECLAMPSIA 

TOTAL 

15 

17 

19 



TABLA 12. 

CLASIFICACION 

PREECLAMPSIA 
LEVE 

PREECLAMPS I A 
SEVERA 

ECLAMPSIA 

11.A.s.c. Y 
l'REECLAMl'STA 

1' O TA L 

MUERTE 

FETAL 

2 

MORTALIDAD PERINATAL 

MUERTE NEONATAL 

TEMPRANA 

4 

11,A,S.C. a llJPERTENSION ARTERIAL STSTEMTCA CRONTCA 

MUERTE NEONATAL 

TARDIA 

TOTAL 

6 

2 

11 



X. - DISCUSION. 

Es bien conocido que aún en las últimas d&cadas persiste una 

morbilidad y mortalidad elevada tanto materna. como perinatal. 
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En el presente estudio se encontr6 preeclampsia. severa en el 

58 %, eclampsia en el 3 % e hipertensi6n arterial e r"6nica con 

preeclampsia sobreagregada en un 11 %, considerando que el por­

centaje pudiera considerarse elevado por tratarse de un Instituto -

de Tercer Nivel de Atenci6n. Comparativamente Sibai (34), ropo!: 

ta una frecuencia de 5. 7 inicialmente y más adelante la frecuencia 

se increment6 a. un 5Z % para sus pacientes con hipertcnsi6n arte­

rial cr6nica con preeclampsia sobreagregada, 

El promedio de edad de nuestras pacientes estudiadas fué de -

za. 5 aflos. la cuál está dentro del rango de lo reportado por la -

literatura que va de Zl.5 aflos, referido por Montenegro (31), 

Sibai (9), de Z9.5 aflos; observamos además que el 54 % se enco~ 

tr6 en los extremos de la vida, correspondiendo al 40 % a mujeres 

mayores de 31 aflos y el restante a menores de ZO aftos. Conse­

cuentemente del total de las mujeres con preeclampsia severa, eo 

centramos que el 46 % de ellas eran mayores de 31 aftas, lo cuál 

corrobora lo ya conocido, que la embarazada aftosa tiene mayor -

riesgo de desarrollar EHIE (Z5). 

En relaci6n a la paridad tenemos un 46 % de pacientes primi- -
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grávidas, Inferior a lo reportado por Slbai (14) con 71. Z % y Mon­

tenegro (31) con 73. 3 %, nuestro promedio de paridad fué de z. 3, 

siendo similar a lo reportado por Sibai (9) con z. 9. 

Es digno mencionar que de este grupo de primigrávldas el 53.4% 

presentaron solo preeclampsia severa. 

Como se pudo apreciar anteriormente los diagn6sticos elabora-­

dos fueron los siguientes: 41 'lo de preeclampsia leve y 46 'lo de pr~ 

eclampsia severa, de las primeras el 13 'lo evolucionaron a pree-­

clampsia severa, y de ~etas, seis tuvieron un control prenatal dcí! 

ci~nte, el resto un control adecuado; lo cu&l era de esperarse da-­

da la gran limitante que existe en aquellas pacientes que no acuden 

oportunamente a su consulta prenatal. 

Tenemos que el 67 'lo do las pacientes con preeclampsia leve tu­

vo un control prenatal adecuado, al igual que el 39, 6 'lo de las pa-­

cientes con preeclampsia severa. El 60,4 % de éstas tuvieron un -

control Inadecuado, as! como el 100 'lo de las pacientes que presen­

taron eclampsia. De ah! que podemos Inferir que un control prena­

tal adecuado pueda detectar a tiempo la progresi6n de la enfermedad, 

lo culll apoyaría a lo referido por Zuspan (Z5), 

La EHIE per se, lleva a la práctica de operaci6n cesárea, para 

terminaci6n del embarazo; nosotros tuvimos una frecuencia del 76 % 

de cesáreas, el cuál se duplica si se compara con las cifras de ce­

sáreas en nuestra Instituci6n en 1986, que fué de 31.4 'lo con nuestra 



frecuencia y lo reportado por Sogen (14) con una frecuencia de 

77. 8 % de cesllreas realizadas; nosotros tuvimos el 68. 4 % do ce­

s:lreas realizadas en pacientes con preeclampsia severa. Ya que -

es bien sabido que una vez interrumpido el embarazo mejoran las 

condiciones tanto maternas como fetales. 
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En cuanto a las alteraciones hematol6gicas; SoCCronoCC (13) en­

contr6 una coorrelaci6n entre la severidad de la enfermedad y el -

grado de hemoconcentraci6n. Do ahí que varios autores han pro-­

puesto realizar determinaciones de hematocrito como par&metro de 

la evoluci6n de la enfermedad, Sagen (14) 1982., Buchan (15) 1982., 

Hellmann (14). 

Nosotros no encontramos ninguna corrclaci6n entre la severidad 

de la enfermedad y la hcmoconcentraci6n, esto confirma lo rcport~ 

do por Slbal (9) 1983, Sibal (35) 1986, Eden {36) 1986. 

Otro componente hematol6gico que se ha utilizado como par!m!! 

tro de evo\uci6n de la enfermedad, es la cuant1Cicaci6n de plaque-­

tas. Kelton (17), report6 que un ZO % de las pacientes con EHIE, -

presentan trombocitopenia, siendo esta comunmentc leve, al igual -

que Gibson citado por DeVoe (37) oncontr6 trombocltopenia en el 18'/o 

de las pacientes con preeclampsia. 

En nuestra revisi6n no se obscrv6 corrclaci6n alguna entre la -. 

cuenta plaquetarla y la severidad de la enfermedad, Datos observa. 

dos también por Slbai (38), Eden (36), Montenegro (31). 
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El daflo renal asociado a la EHIE, se ha tomado como un indi­

cador de severidad de la enfermedad, basado en las pruebas de - -

funci6n renal, siendo la depuraci6n de creatinina la m:!.s frecuente­

mente utilizada, llegando a corroborar lo anterior, Gant (Z) refie­

re que es uno de los mejores partmetros de utilidad para medir -

la severidad de la enfermedad. 

Seg<in el criterio de L6pez Llera, el cutl es tomado en cuenta 

en el Instituto, un resultado de depuraci6n de creatlnina alrededor 

de 70 m1/ minuto, debe alertar sobre la proximidad de un compro­

miso feto-materno importante, y una de 50ml/minuto, debe suge-­

rir la interrupci6n del embarazo a corto plazo, En nuestros ca- -

sos no encontramos diferencia significativa entre los grados de se­

veridad de la EHIE, estos mismos hallazgos han sido reportados -

por diferentes autores (9, 36). 

La concentraci6n de protelnuria se ha tomado como fndice clíni 

ca importante, como altamente representativa de lcsi6n glomcrular, 

con utilidad diagn6stlca, pron6stica y terap~utica (Z, ZZ). La eva-­

luac16n de este partmetro en nuestras pacientes result6 ser estadía 

ticamente significativa conforme a la severidad de la EHIE, hecho -

que confirma lo reportado por otros autores (Z, 22, 36). 

No se encontr6 diferencia significativa en todos los partmotros -

cuando se compar6 la preeclampsia leve con la hipertens16n arterial 

cr6nica mts preeclampsia sobreagregada. 



La morbilidad materna. presenta.da. full baja. (4 'lo), En cuanto 

a mortalidad materna., esta. no ae encontr6, 

El pron6atlco fetal varía. aegCm la. severidad de la. EHlE, la -

clase de aai1tencia m6dlca que se da. al binomio y del centro -­

hoapltalarlo, 

En loa 105 reciEn nacidos obtuvimos laa siguiente• complica-­

clonea: prematuridad en un 31.4 'l'o, lo cu'1 ocupa. una po1lcl6n In­

termedia con respecto a Carrera (41) con 8.6 '/o, Sibal (9) con -­

lZ '/o, y Lande aman (4Z) con 63, 3 'lo de prematuros, 
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A peaar de lo anterior no exleti6 un Incremento proporcional -

en el aíndrome de lnsu!lciencla reaplratorla, teniendo un 14, 3 '/o, -

con re1pecto a lo reportado por Slba.I con un 3Z 'lo de 1Cndrome de 

ln1u!iclencia reeplratorla (35), 

El pe10 menor para la edad geataclonal ea muy frecuente en -

nueatra muestra, present,ndoee en el 16.Z 'lo muy por debajo de -

lo reportado por Lande.man (4Z) de 44.4 '/o, pero similar a. lo 

reportado por Slbal (34) con un 14 'l'o en 1984, en 1983 report6 

una frecuencia de Zl 'lo (9), Carrera (41) en 1977 reporta el ZS,6 '11, 

eeto demueotra en una. forma Indirecta la Importancia de la EHIE 

en la etlopa.togenia del bajo peso para. la eda.d geetaclona.l del re-­

cl6n nacido, 

Otra complicaci6n observa.da fu6 la. policitemia con una Inciden­

cia del 18 '/o, por arriba. de lo reporta.do por Groas (44) y Wlrth --
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(45) que va del 5- lZ % , 

Se sabe que dentro de las causas de policitemia estit el stress 

causado por la ces,rea, en prematuros, hipoxia perinatal e insu-­

ficiencia respiratoria. Lo cul!.l se encuentra bajo si lo compara- -

mos con los factores de riesgo que predisponen a la policitemia, -

como son, la frecuencia de cesitreas (76 %), prematuridad (31,4 '/o), 

y 1Cndrome de insuficiencia reapiratorla (14. 3 %) • 

El Zl. 7 '/o de los productos nacieron deprimidos (Apgar menor o 

l1ual a 6), 

La mortalidad perinatal reportada por Zamora (27) 1979, ful! -

del 28,8 'l't, en la EHIE, L6pez Llera reporta el 26.8 'lo (43), Sibai 

(34) del 14. 5 - 25 'lo en producto• de madres hlperten1&1 cr6nlcas -

con preeclamp1ia 1obrea¡regada (35), 

Carrera (41) reporta una mortalidad perlnatal del 14 'lo entre -

el perCodo comprendido de 1935 a 1965, la cul!.l ha deacendldo a -

ca.i la mitad, 7, 46 %, en la 61tima d6cada. Ellos atribuyen e1ta -

dlamlnuci6n no a un mejor tratamiento alno a una mejor vigilancia -

perinatal, 

La mortalidad en la mueatra estudiada fu6 del 10.4 </o, Anall-­

zando el momento de la muerte, observamo1 que la mayorCa fue-­

ron neonatales, esto probablemente pone de manifiesto la labilidad 

de eetos neonatos. 

Sin embargo nuestra mortalidad no se conslder6 alta, ya que --
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el Instituto brinda una mejor vigilancia prenatal que probablemente -

el resto de los autores mencionados. 
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XI. - CONCLUSIONES. 

- La EHIE es una enfermedad de los extremos de la vida, -

siendo m!s frecuente en primlgrll.vidas, 

- El promedio de edad fué de 2.8. 5 años, 

- Es mll.s frecuente en el tercer trimestre del embarazo, y -

conforme se acerca el final, es má.s grave. 

- El control prenatal adecuado puede detectar a !lempo la pro-

gre si6n de la EHIE , 

- La frecuencia de la. operaci6n cedrea. fué del 76 'lo. 

- La. cuantlficaci6n de proteínas en orina de Z4 horas, es una 

prueba confiable para correlacionar severidad de la enferme 

- La morbilidad materna fué baja (4 %), 

- La morbilidad ne~natal mll.s frecuente filé: pollcitemia, peso -

menor para la edad gestacional, prematurldad y síndrome de 

insuficiencia respiratoria. 

- La mortalidad peri natal fué del 10. 4 'lo, siendo en su mayoría 

muertes neonatales, 
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Se deber! insistir en el beneficio de la vigilancia prenatal pa­

ra el diagn6stico oportuno do esta cornplicaci6n del embarazo, • -

así corno establecer una norma de diagn6stic!o y tratanúento en -

un lapso de tiempo que nos permita evaluar resultados y compa­

rarlos con los de otros autores. 
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