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HARCO_TEORICO 1

LA IPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARAZO ES CAUSA FRECUENTE
DE MORBIMORTALIDAD MATERNO-FETAL EN EL EMBARAZO TARDIO Y CON ME
NOR FRECUENCIA EN EL PUERPERIO INMEDIATD ( 5),

EN GENERAL SE ACEPTA LA PRESENCIA DE HIPERTENSION, PROTEI~
NURIA ¥ EDEMA COMO DATOS FUNDAMENTALES DEL CUADRO CLINICO DE LA
HIPERTENSIGN INDUCIDA POR EL. EMBARAZO ( 6,12,16,22,25,37,46, ~-
54,55 ), ADEMAS DE OTROS DATGS COMO 50N LA PRESENCIA DE CRISIS~
CONVULSIVAS v/0 coma ( 12,22,30,37,55 ), TRASTORHOS VISUALES O-
CEREBRALES, EDEMA PULMONAR (Y UM CRITERIO AGREGADG QUE INCLUYE-
HEMOLIS1S, EHZIMAS HEPATICAS ELEVADAS Y CUENTA PLAQUETARIA BAJA
Al QUE SE HA DESIGNADO COMO SINDROME bE HELLPY, ( 28,43,45,46,-
65),

LA PRESENCIA ¥/0 AUSENCIA DE TALES MANIFESTACIONES cllwi--
CAS Y 5U INTENSIDAD, PERMITEN CLASIFICAR Y GRADUAR LA SEVERIDAD
DE ESTA ENTIDAD. [L VALOR DIAGNOSTICO, RIESGO Y PRONOSTICO OTOR
GADO A CADA UNA DE LAS MANIFESTACIONES HA SIDO VARIABLE, HAY --
AUTORES QUE REFIGREN DE MAYOR IMPORTANCIA A LA PRESENCIA DE HI-
PERTENSIGN ( 12 ), OTROS A LA PROTEINURIA ( 24 ), AL EDEMA O LA
REUNION DE DOS DE LOS ANTERIORES (12,16,22,25,28,37.54),

PARA ALGUROS AUTORES COMo LEWIS FLEIGNER ( 24 ) HO TIENEN-
IMPORTANCIA LA PROTEINURIA Y LA [PERTENSIGN ES TOMADA COMO EL -
DATO RELEVANTE

EL INICIO DEL CUADRO CLIHICO ES OTRO PUNTO QUE ALGUNOS AU-
TORES UBICAN A PARTIR NE LA SEMANA 24 BE GESTACION ( 12,16,%3,-
37,49 ), OTROS DESDE La 20A SEMANA ( 6 25,34,54 ), ADEMAS DE --
AQUELLDOS QUE REFIEREN INICIO MAS TEMPRAND CONCOMITANTE A LA PRE
SENCIA DE MOLA IDATIFORME (10,25,54),

ES DE IMPORTANCIA REFERIR OQUE AUNAUE ES UN PROBLEMA RELE--
VANTE DENTRO DE LA OBSTETRICA Y Ef SALUD PUBLICA ( 37,38 ), -~-



EXISTEN MULTIPLES CLASIFICACIONES INTERNACIONALES, DEBIDO A QUE
NINGUNA SATISFACE LAS NECESIDADES PARA LA ATENCIGN ADECUADA DE-
LAS PACIENTES CON ESTE PROBLEMA. DE ENTRE LAS DISTINTAS CLASIFL
CACIONES REFERIDAS EN LA LITERATURA INTERNACIONAL LAS MAS USUA-
LEs son ( 6,10,26,25,33,40,49,54,66 ),

1
2)

3)
)

1

X1

CLASIFICACION [NTERNACIONAL DE ENFERMEDADES

AMERICAN COLLEGE OF OBSTETRICIANS AND GYNECOLOGISTS, A
TRAVLS DE SU COMMITTEE oN TERMINOLOGY OF THE GYNECOLO-
GISTS,

AMERTCAN COMMITTEE OF MATERNAL WELFARE

UNA MODIFICACION A LA TERMINOLOGIA DEL COMITE AMERICA-
NO, REFERIDA POR LOPEZ-LLERA { 37,38 ), NOS OTORGA UNA
MAYOR ELASTICIDAD EN LA CLASIFICACION DE LAS PACIENTES,
Y UNA MEJOR DISTRIBUCION PARA SU ATENCION DENTRO DE UN
SISTEMA DE SALUD,

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE ENFERMEDADES ( 49 )
COMPLICACIONES DEL EMBARAZD, DEL PARTG Y DEL PUERPERID

* COMPLICACIONES RELACIONADAS PRINCIPALMENTE CON EL -
EMBARAZO { GHO-648 ),

642, HIPERTENSION QUE COMPLICA EL EMBARAZO, EL PARTO-~
Y EL PUERPERIO,

642.0 HIPERTENSION ESENCIAL BENIGNA CUANDO COMPLICA EL
EMBARAZO, EL PARTO Y EL PUERPERIO.

642,1 HIPERTENSION SECUNDARIA A ENFERMEDAD RENAL CUAN-
DO COMPLICA EL EMBARAZO, EL PARTO Y EL PUERPERIO.

642,2 OTRA HIPERTENSTON PREEXISTENTE CUANDO COMPLICA -
EL EMBARAZO, EL PARTO Y EL PUERPERIO

6423 HIPERTENSION TRANSITORIA DEL EMBARAZO

642,14 PREECLAMPSIA LEVE O NO CALIFICADA

642,5 PREECLAMPSIA GRAVE

642,6 ECLAMPSIA
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642.7 PREFCLAMPSIA O ECLAMPSIA SUPERPUESTA A HIPERTEN-
SION PREEXISTENTE
642.9 SIN ESPECIFICACION.

EL AMERICAN COLLEGE OF OBSTETRICIANS AND GYNECOLOGISTS
SUGIERE LA CLASIFICACION ( 34 ):

COMPLICACIONES DEL EMBARAZO SECCION-7
ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL. EMBARAZO (CLASIFICACIGN)

ECLAMPSIA: PRESENTACION DE UHA O VARIAS CONVULSIONES, MO
ATRIBUIBLES A OTRA DOLENCIA CEREBRAL, TALES COMO EPILEP-
CIA O HEMORRAGIA CEREBRAL EN LA PACIENTE CON PREECLAMP--
SIA.

ECLAMPSIA O PREECLAMPSIA SOBRE/_ADIDAS: DESARROLLO DE -
PREECLAMPSIA O ECLAMPSIA EN UNA PACIENTE CON EHFERMEDAD
VASCULAR HIPERTENSIVA CRONTCA 0 RENAL. CUANDO LA HIPER-
TEHSION ANTECEDE AL EMBARAZO, COMPROBADA POR PREVIAS RE
VISIONES DE PRESION SANGUTINEA, UN AUMENTO DL 30 MHHG EN
LA PRESION SISTOLICA, O UN AUMENTO EN LA PRESION DIASTO
LIcA DE 15 MMHG, Y EL DESARROLLO DE PROTEINUR1A, EDEMA-
0 AMBOS, ES REQGUERIDO DURANTE EL TRANSCURSO DEL EMBARA-
20 PARA ESTABLECER EL DIAGNOSTICO.

SIVA ACUMULACION DE LfQUIDO EN LOS TEJINOS HAYOR DE ---
1 + EDEMAS BLANDO DESPUES DE 19 HRS, DE REPOSO EN CAMA,
0 AUMENTO DE PESO DE 2 A 2.5 K6 EN UNA SEMANA DERIDO A-
INFLUEHCIA DEL EMBARAZO.

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA CRONICA: ENFERMEDAD QUE PRESEN-
TA HIPERTENSION PERSISTENTE, DE CUALQUIER CAUSA, ANTES-
DEL EMBARAZO O ANTES DE LA 20A SEMANA DE GESTACION, O-=
HIPERTENSION PERSISTENTE MAS ALLA DE LOS 42 DIAS DEL --
PGSTPARTO.
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HIPERTENSION GESTACIONAL: DESARROLLO DE HIPERTENSION -
EN EL TRANSCURSO DE LAS PRIMERAS 24 HRS, DESPUES DEL--
PARTO, EN UNA MUJER PREVIAMENTE NORMOTENSA, NO ESTA---
PRESENTE NINGUNA OTRA EVIDENCIA DE PREECLAMPSIA O HI--
PERTENSION VASCULAR, LA PRESIOGN ARTERIAL REGRESA A NI~
VELES NORMALES DENTRO DE LOS SIGUIENTES 10 DIAS DES---
PUES DEL PARTO, ALGUNAS PACIENTES CON HIPERTENSION GES
TACIONAL PUEDEN DE HECHO TENGR PREECLAMPSIA O ENFERME-
DAD VASCULAR HIPERTENSIVA, PERO NINGUNA DE ELLAS SATIS
FACE EL CRITERIO DE CUALQUIERA DE ESTOS DIAGNOSTICOS.

PREECLAMPSIA: DESARROLLO DE HIPERTENSION CON PROTEINU-
RIA, EDEMA O AMBOS, DEBIDO A EMBARAZO O A INFLUENCIA -
DE UN EMBARAZO RECIENTE. SE PRESENTA DESPUES DE LA 20A
SEMANA DE GESTACION, PERO PUEDE DESARROLLARSE ANTES DE
ESTE TIEMPO EN PRESENCIA DE EHFERMEDAD TROFOBLASTICA,-
LA PREECLAMPSIA £S PREDOUINAITEMENTE UNA ENFERMEDAD DE PRIML
MIGRAVIDAS

PROTEINURIA GESTACIONAL: PRESENCIA DE PROTEINURIA, DU-
RANTE O BAJO LA INFLUENCIA DEL EMBARAZO, EN AUSENCIA -
DE HIPERTENSION, EDEMA, INFECCION RENAL, O ENFERMEDAD-
RENOVASCULAR INTRISICA COMOCIDA,

TRANSTORNOS HIPERTENSIVOS NO CLASIFICADOS: TRANSTORNUS
EN LOS CUALES LOS DATOS SON INSUFICIENTES PARA SU CLA-
SIFICACION, DEBEN CONSTITUIR UNA MINORIA EN LOS DESOR-
DENES HIPERTENSIVOS EN EL EMBARAZO,

LA CLASIFICACION DEL AMERICAN COMMITTEE OF MATERNAL --
WELFARE ES LA SIGUIENTE { 37,38,39,40 ):

A, HIPERTENSIGN CAUSADA POR EL EMBARAZO

1. PREECLAMPSIA



A, LEVe
B, GRAVE

2, EcLampsia
B, HIPERTENSION CRONICA QUE PRECEDE AL EMBARAZO

C., HIPERTENSION CRONICA CON HIPERTENSION AGREGADA -
CAUSADA POR EL EMBARAZO

1, PREECLAMPSIA AGREGADA
2, ECLAMPSIA AGREGADA

D, HIPERTENSION TARDIA O TRANSITORIA
4) MODIFICACIGN REFERIDA POR LOPEZ-LLERA ( 37,38 ):
GrADOS cLINICOS DEL CUADRO TOXEMICO

I, LEVE

I1. MODERADA
111, SEVERA

IV, ConvuLSIVA
v, CoMATOSA

OTRO DE LOS ASPECTOS CONTROVERTIDOS ES LA CANTIDAD DE PRQ
TEINAS ELIMINADAS EN 24 HRS, CONSIDERANDO COMO FACTOR IMPORTAN
TE EN LA CLASIFICACION, GRADO DE RIESGO Y PRONGSTICO, ANTES-~
DE 1972 v coMO TODAVIA ALGUNOS LO REFIEREN EN LA ACTUALIDAD, -
SE REQUERIAN MAS DE 5 GRS, DE PROTEINAS EN ORINA DE 24 HRS. PA
RA CONSIDERAR A UNA PACIENTE DEL RANGO DE SEVERIDAD ( 6,25,33,
54,64,65 ); MAS RECIENTEMENTE COM SO6LO 3 GRS. DE PROTEINA EN -
ORINA DE 24 HRS., SE CONSIDERA DENTRQ DE ESTE GRUPO Y AL PARE--
CER LA DECISION ES PURAMENTE ARBITRARIA (6,16,27,54,63 ).

PROTEINAS



- LAS PROTEINAS FORMAN PARTE PRINCIPAL DE LA MATERIA SOLI-

DA DE LOS TEJIDOS, SON IMPORTANTES COMO MATERIAL ESTRUCTURAL Y
COMPRENDEN UN 75% APROXIMADG DEL PESO SECO DE LOS MISMOS, EL--
INGRESO DIARIO INDISPENSABLE PARA CONSERVAR LA FUNCION NORMAL-
EN EL SER HUMANO SE HA DETERMINADO coto MININO 0.9 GR/KG DE --
PESO AL DIA,

LAS PROTENAS SON COMPUESTOS ORGANICOS QUE POSEEN CARBONO,
HIDRGGENO, OXIGENO, NITRGGEND Y AZUFRE; ALGUNAS PRETEINAS ESPE
CIALIZADAS TAMBIEN POSEEN HIERRO, FOSFORO, YODO, COBRE Y OTROS
ELEMENTOS INORGANICOS. SON EL RESULTADO DE LA REUNIGN DE AMINO-
ACIDOS EN UNA LARGA CADENA DE HASTA 50 UNIONES PEPTIDICAS Y PE
S0 MOLECULAR DE 6000,

UNA CLASIFICACION SENCILLA DE LAS PROTEINAS LAS AGRUPA EN
SIMPLES Y CONJUGADAS ( 7,36 ):

I, SIMPLES

A. FiBrosAs (INSOLUBLES EN AGUA, RESISTENTES A LA DI1-
GESTION, DE MOLECULAS ALARGADAS QUE PUEDEN ESTAR -
FORMADAS POR VARIAS CADENAS)

1. CoLAGEND
2. ELASTINAS
3, QUERATINAS

GLOBULARES (SOLUBLES EN AGUA Y SOLUCIONES SALINAS,
MOLECULAS ESFEROIDES O ELIPSOIDES)

== ]

1. ALBOMINA
2, GLOBULINAS
3, HISTONAS
4, PROTAMINAS

11, CONJUGADAS



=

NUCLEOPROTEINAS

MUCOPROTEINAS (MUCOIDES) MAS DE 4Z DE CARBOHIDRA--
TOS

GLUGOPROTEINAS MENOS DE 4% DE CARBOHIDRATOS
LIPOPROTEINAS SOLUBLE EN AGUA

PROTEOLIPIDOS INSOLUBLE EN AGUA

. 0TRAS

=

Ul -Nel

1, HEMOPROTEINAS

2. METALOPROTE fNAS
3. FLAVOPROTEINAS
4, FosFOPROTE[NAS

ALBUMINA

LA ALBUMINA ES IMPORTANTE POR SER LA PRINCIPAL PROTEINA--
OSMOGTICAMENTE ACTIVA EN SUERO O PLASMA, SU PESO MOLECULAR ES DE
69 000 DALTONS, FORMADA POR 610 AMINOACIDOS Y VALORES SANGU{---
NEOS DE 3.5 A 5 GR/100 ML, SE ENCUENTRA EN ESPACIOS ESTRAVASCU-
LARES COMO LINFA, LIQuIDO AMNISTICO Y OTROS LTQuinos BIoLGGICOS:
EN ALGUNAS ENFERMEDADES RENALES ES EXCRETADA EN LA ORINA Y ES-
UNO DE LOS PRINCIPALES COMPONENTES DEL LIQUIDD DE EDEMA (7,31,
36,41,47 ),

LA ALBUMINA ES SINTETIZADA POR LOS HEPATOCITOS Y ES LA -~
PRINCIPAL QUE PRODUCE EL HIGADQ A RAZON DE 12-24 GR/2Y4 HRS, EN
UNA PERSONA DE APROXIMADAMENTE 70KS; TIENE UNA VIDA MEDIA DE -
10 A 20 DIAS, SU SISTEMA DE SINTESIS ESTA FORMADO POR RNA MEN-
SAJERO Y RIBOSOMAS Y SU CONTROL OCURRE A NIVEL DE LA TRANSCRIP
CI6N Y TRADUCCION, (7,31,41),

FUNCIONES DE LA ALBOMINA

1, PRESIGN ONCOTICA

2, TRANSPORTE (DE SUSTANCIAS LIGADAS EN FORMA COVALENTE. -
TALES COMO METALES., IONES, BILIRRUBINA, AMINOACIDOS, -
Ac1pos GRASOS, ENZIMAS, MEDICAMENTOS Y OTRAS},



PRESION ONCOTICA

LA PERMEABILIDAD CAPILAR TIENE RELACION CON EL VOLOMEN --
MOLECULAR, CUY0OS POROS TIENEN DIAMETROS DE 80-90 AMSTRONGS =--
(25 VECES MAYORES QUE EL DIAMETRG DE LA MOLECULA DE AGUA), Y--
L0S DIAMETROS DE PROTEINA PLASMATICA SON MAYORES A LOS DIAME--
TROS DE LOS POROS. OTRAS SUSTANCIAS COMO GLUCOSA Y UREA, TIE--
NEN DIMENSIONES INTERMEDIAS,

LA MEMBRANA CAPILAR ES IMPERMEABLE A LA ALBUMINA, PERMI--
TIENDO QUE SE ESTABLEZCAN NOTABLES DIFERENCIAS DE CONCENTRA-=-~
CIGN ENTRE ALBOMINA DEL PLASMA Y DEL LIQUIDO INTERSTICIAL,

HAY CUATRO FACTORES PRIMARIOS QUE RIGEN EL INTERCAMBIO -
ENTRE EL COMPARTIMIENTO VASCULAR Y EL INTERSTICIO:

1. PRESION HIDROSTATICA CAPILAR

2, PRESION HIDROSTATICA DEL LIQUIDO INTERSTICIAL
3. PRESION COLOIDOSMOTICA DEL PLASMA

4, PRESION coLOIDASMOTICA DEL LIQUIDO INTERSTICIAL

DE ESTOS LA QUE MAS NOS INTERESA ES LA PRESION COLOIDOS--
MGTICA DEL PLASMA, TAMBIEN LLAMADA PRESIGN ONCOTICA, Y QUE OCU-
RRE A NIVEL DE LA MEMBRANA CAPILAR (PARA DIFERENCIAR LA QUE OCU
RRE EN LA MEMBRANA CELULAR, DENOMINADA OSMOTICA), CORRESPONDIEN
TE A LAS PROTEINAS DISUELTAS EN EL PLASMA Y QUE NO PASAN A TRA-
VES DE LOS POROS DE LA MEMBRANA.

LA CONGENTRACIGN DE PROTEINA EN PLASMA ES 4 VECES MAYOR---
QUE EN EL LfQUIDO INTERSTICIAL 7.3 or/100 ML Y 1.8 GR/100 ML.-~
RESPECTIVAMENTE ,

LA PRESION COLOIDOSMOTICA ESTA DADA EN UN 70% POR LA ALB(-
MINA Y EN UN 30% POR GLOBULINAS Y:-FIBRINGGENO, POR LO QUE DESDE
EL PUNTO DE VISTA DE LA DINAMICA CAPILAR, LA IMPORTANCIA LA TIE
NE PRINCIPALMENTE LA ALBOMINA:



GR/100 tL.
ALBOMINA 4,5
GLOBULINAS 2.5
FIBRINGGENO 0.3
7.3

LA PRESION COLOIDOSMOTICA DEL PLASMA ES DE APROXIMADAMEN-
TE 28 MMHG (19 MMHG DE PREOTEINA DISUELTA Y 9 MMHG DE CATIONES
EN PLASMA); EN EL LIQUIDO INTERSTICIAL AUNQUE LA CANTIDAD TO~-
TAL DE PROTEINAS EN LOS 12 L1TROS DE LfQUIDG INTERSTICIAL ES--
CASI EXACTAMENTE IGUAL A LA CANTIDAD TOTAL DE PROTEINAS DEL --
PLASMA, PERO CON VOLUMEN 4 VECES MAYOR AL DEL PLASMA, LA CON--
CENTRACION MEDIA EN EL LIQUIDO INTERSTICIAL ES LA YA PARTE -=-
(1,8 GR/I00 ML.), CON UNA PRESIGN COLOIDDSMGTICA DE APROXIMA--
DAMENTE 4,5 MmMug ( 31,47 ).

EL EQUILIBRIO DE DONNAN ES UM FENOMENO ESPECIAL QUE HACE-
QUE LA PRESION COLOIDOSMOTICA, APROXIMADAMENTE SEA 507 MAYOR--
QUE LA CAUSADA POR PROTEINAS SOLAS; ES UNA FORMA DE EXPRESAR -
QUE, EN CLERTAS CONDICIONES, LOS IOMES A UNO Y OTRO LADO DE --
UNA MEMBRANA SEMIPERMEABLE NO SE DISTRIBUYEN DE MANERA UN1FOR-
ME, DEBIDO A QUE UNO DE LOS IONES NO PUEDE DIFUNDIR A TRAVES--
DE LA MEMBRANA,

EL MECANISMO DE EQUILIBRIO SE COMPLICA POR DOS FACTORES--
ADICIGHALES:

1) Los CATIONES DEBEN SER IGUALES, NUMERICAMENTE, A L0OS-
ANIONES PARA PROPORCIONAR NEUTRALIDAD ELECTRICA A CA-
DA LADD DE LA MEMBRANA,

2) EL AGUA QUE PUEDE PASAR LIBREMENTE A TRAVES DE LA MEM
BRANA, LO HACE EN FORMA ABSOLUTA MIENTRAS SE ESTABLE-
CE EL EQUILIBRIG OSMOTICO A AMBOS LADDS DE LA MEMBRA-
NA,
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ESTAS RELACIONES SE PUEDEN EXPRESAR DE LA SIGUIENTE MA--
NERA:

A} LA CONCENTRACION DE UN 10N POSITIVO DIFUSIBLE ES MA--
YOR DEL LADO DE LA MEMBRANA QUE CONTIENE EL [ON NEGA-
TIVO NO BIFUSIBLE.

B) LA CONCENTRACIGN DE UN 10N NEGATIVO DIFUSIBLE ES MA-~
YOR DEL LADO QUE NO COHNTIENE EL ION NEGATIVO NO DIFU~
SIBLE; Y EN ESTE CASQ LAS PROTEINAS DEL PLASHMA SON EL
10N NEGATIVG no DIFUSIBLE. (F16. 1)

moxxwnfo—Rmia PEMTRINT
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- EL EQUILIBRID DE STARLING TAMBIEM REVISTE IMPORTANTE PA--
PEL EN EL INTERCAMBIO LIQUIDO A NIVEL CAPILAR; DESCRITO POR --
STARLING EN 1896 PARA LAS FUERZAS QUE DETERMINAN LA DISTRIBU--
CIOH DE AGUA ENTRE LOS COMPARTIMIENTOS VASCULAR £ INTERSTICIAL;
LA PRESION COLOIDOSMGTICA DEL PLASHMA Y EL FLUJO LINFATICO PRO-
MUEVEN LA PRESERVACION DEL VOLUMEN INTRAVASCULAR MIENTRAS QUE-
LA PRESION HIDROSTATICA Y LA PERMEABILIDAD CAPILAR SON FACTO=-
RES QUE PROMUEVEN EL EGRESO DE LIQUIDO DEL COMPARTIMIENTO VASCYU
tAR, (F16. 2)

YA®O LINFATICD

AFORTE ARTERIAL RETORND VENOSO
30mm B

> PRESION SANGUINEA <€

5 -
B @d—~ PRESION HIDRDSTAUCA s 8o
TISULAY

. 25mm PRESION OIMOTICA O %Smm
<« LA SANGRE -

RESION O3MUTICA DE L"}Omm
Los Tesoes €

PAESION OF
ABSORCION NETA

PRESION DE
FILTRACION NETA

;FIG 2 EQQILIB\‘HO DE STARLING Y DINAMEA DE INTERCAMBID VASTULAR € IRTERSTICIAL
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FILTRADO GLOMERULAR

EL. FILTRADO GLOMERULAR ES EL LIQUIDO QUE PASA A TRAVES DE
LA MEMBRANA GLOMERULAR HACIA EL ESPACIO LIMITADO POR LA CAPSU-
LA DE BOWMAN, NO CONTIENE ERITROCITOS, SU COMPOSICION DE ELEC-
TROLITOS Y CRISTALOIDES ES SIMILAR AL LIQUIDO INTERTICIAL Y AL
PLASMA; TIENE UHA CONCEWTRACION 47 MAYOR DE CRISTALOIDES NO --
1ONIZADOS COMO UREA. CREATINIWA Y GLUCOSA, POSEE MENOS DE 0,03%
DE PROTEfNAS, CONCENTRACION MAYOR DL 5% DE OTROS IONES COMO---
CLORURQ Y BICARBONATO ADEMAS DE 575 MENOS DE LA CONCENTRACIGN DE
CATIONES ( 31,47 ).

APROJIMANDAMENTE LA SA. PARTE DEL PLASMA EN LOS CAPILARES
FILTRA HACIA LA CAPSULA, AUMENTANDO SU CONCENTRACIGH LN PROTE]L
NAS HASTA UN 207 CUAMDO LA SAMGRE PASA DEL EXTREMD ARTERIAL AL
EXTREMO VENOSO, CON PRESIONES OMCOTICAS DE 28 A 36 MuHG cot UN
VALOR MEDIO DE 32 MMHG. EM 20 MRS, PASAN MAS DE 30 GR DE PRO--
TEINA AL FILTRADO GLOMERULAR, LA CUAL L: ABSURBIDA HUEVAMENT-
EN EL TUBULO CONTORKEADO PROXIMAL POR EL ERVTELIO DE CLLULAL--
CON MICROVELLOSIDADES EN SU SUPERFICIE, MEDIANTE PIHOSITOSNIC,-
DESDOBLADA  Eii AUIHOACIDOS Y ABSOREIDOS ACTIVAMENTE BN LA BASE
DE LA CELULA HACIA LOS LTQUIDDS PERITUBULARES Y HUEVAMEHTE A -
LA CIRCULACION, LAS PROTETNAS FILTRADAG A TRAVES DEL GLOMERU--
LO EN FORMA NORMAL, TIEMEN PESO MOLECULAK DE 70 000,

LAS PROTEINAS PLASMATICAS AL IGUAL QUE OTRAS SUSTANCIAS -
TIENEN UN MAXINO DE TRANSFORTE, QUL £S LA INTENSIDAD MAXINA DE
RESORCION POSIBLE; LO QUE SIGHIFICA QUE UNA VEZ REBASADR CON -
UNA MAYOR CARGA ‘TUBUL/R, [L EXCESO NO SERA ABSORBIDO  Sil:0 QUL PRSA-
RA A LA ORINA, DE 1GUAL HANERA, TODA SUSTAHCIA QUE TIENE UM --
MAX IMO DE TRANSPORTE TIENE TAMBIER Ul UMBRAL DE CONCENTRACIGN-
EN EL PLASMA POR DEBAJO DEL CUAL 10 APARECE EN LA OFINA, Y POR
" ARRIBA DEL CUAL APARECEN CANTIDADES PROGRESIVAMENTE [MAYORES.

AsT COMO PARA LA GLUCOSA EL MAXIMO DE TRANSPORTE ES DE -~
32C n6/kIN, EL DE PROTEINA PLASMATICA Es DC 30 Mosrdils LOS =---
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PORCENTAJES DE REABSORCION DE PROTEINAS FILTRADAS ES DEL --—-
40-60 % EN EL TUBULO CONTORNEADO PROXIMAL, DE 30% EN EL ASA DE
HENLE Y DE 3% EN EL TUBULO CONTORNEADO DISTAL,

LA ORINA NORMAL CONTIENE UNA PEQUENA CANTIDAD DE PROTEINA,
NO OBSTANTE QUE E£L GLOMERULO NORMAL IMPIDE EL PASO DE ALBUMINA
Y OTRAS GRANDES PROTEINAS PLASMATICAS HACIA EL FILTRADO GLOME-
RULAR, SE HAN ESTIMADO EN VARIAS SITUACIONES FISIOLOGICAS VALQ
RES NGRMALES COM CONCENTRACIONES DE 2-8 M/100 ML, CON VALORES-
MAXIMOs DE 100-150 MG/24 HRS, Y VALORES PROMEDIO DE 40-80 MG;-
ASI COMO LA PRESENCIA DE LAS SIGUIENTES PROTEINAS:

- ALBOMINA

- GLOBULINAS (ALFA-1, ALFA-2, BETA-1, BETA-2 Y GAMMA)
- PREALBOMINA

- PRODUCTOS DE DEGRADACIGN DEL FIBRINGGENO

L - TRANSFERRINA

- HAPTOGLOBINA

- CERUPLASMINA

SE HAN EMPLEADO PRUEBAS PARA LA DETERMINACION DE PROTEINAS
EN ORINA, CUYA BASE ES LA PRESENCIA DE UNA TUKBIDEZ O PRECIPITA
DO PERSISTENTE QUE INDICA LA PRESENCIA DE PROTEINAS, DESPUES DE
LA ADICIGN DE UN Ac1DO, MEDIDAS POR ESPECTROFOTOMETRIA O SEPA--
RADAS PARA SU ANALISIS POR ELECTROFORESIS; AQUI EL LISTADO DE -
ALGUNAS DE ELLAS ( 17,27,56,57.,63 ):

PRUEBAS CUALITATIVAS

- DE EBULLICIGN Y ACIDO ACETICO (DEKKERS)
- DeL Acipo NITRICco (HELLER)

PRUEBAS CUANTITATIVAS
- METGDOS TURBIDIMETRICOS

- DE ESBACH
- ANTLLOS DE HELLER A DILUCIONES PROGRESIVAS,
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PROTEINURIA

EN LA ACTUALIDAD SE DEFINE A LA PROTEINURIA COMO LA PRESEN
CIA DE PROTEINAS EN ORINA EN UNA CONCENTRACIGN MAYOR DE 0.3 6r-
LITRO EN UNA MUESTRA DE 24 HRs (6,16,28,34,54) , PocoS AUTORES -
DAN CIFRAS BASE DE 0.5 6r ( 17,25 ), 0 BIEN CONCENTRACIONES MA-
YORES DE 1 GR/LITRG EN UNA MUESTRA DE ORINA TOMADA AL AZAR EN -
2 OCASIONES CONSECUTIVAS Y CUANDO MENOS CON UN INTERVALO DE 6
HRs. ( 6,16,25,34 ),

EN OCASIONES SE REQUIERE DE TOMAR MUMEROSAS DECISIONES TE
RAPEOTICAS EN TIEMPO MUCHO MENOR DE LAS 24 HRS,,POR LO QUE SE-
HA INVESTIGACO LA APLICACION DE DETERMINACIONES EN MUESTRAS AL
AZAR POR METODOS TURBIDIMETRICOS Y TIRAS REACTIVAS QUE REFLEJAN
LA EXCRECION ACUMULATIVA DURANTE EL DIA (27,56,57 ).

LA DEFINICION DE PROTEINURIA DEL COMITE AMERICANO A TRAVES
DEL CoMITE DE TERMINOLOGIA ES LA SIGUIENTE ( 34 ):

PROTEINURIA: PRESENCIA DE PROTEINAS URINARIAS EN CONCENTRA
CI0N MAYOR DE 0.3 GR/LITRO EN UNA MUESTRA DE ORINA DE 24 -
HRS O EN CONCENTRACIONES MAYORES DE 1 GR/LITRO {1+ A 2+ --
POR LOS METODOS TURBIDIMETRICOS ESTANDAR), EN UNA MUESTRA-
DE ORINA AL AZAR EN 2 O MAS OCASIONES CON DIFERENCIA ENTRE
ELLAS DE POR LO MENOS 6 HRS, LAS MUESTRAS DEBER SER LIM---
PIAS, OBTENIDAS EN LA MITAD DE LA MICCION, O POR CATERIZA
CION,

FUERA DEL EMBARAZO SE HA CLASIFICADO EN ( 17 )i
- PROTEINURIA MINIMA.- MENOS DE 0,5 GR/24 HRS,
- PROTEINURIA MODERADA.- DE 0.5 A 4 GR/2Y4 HRS.

- PROTEINURIA MASIVA,- MAYOR DE 4 GR/24 HRs,

CON EL EMPLEO DE ELECTROFORESIS SE PUEDE DEMOSTRA_R EL PA--
TRON ESPECIFICO DE PROTEINAS CONSTITUYENTES,HOSTRANDO CUADROS--
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CARACTERISTICOS QUE PERMITAN DIFERENCIAR DE ACUERDO CON EL COM
PONENTE ESTRUCTURAL INVOLUCRADO ( 63 ):

- PROTEINURIA GLOMERULAR,- EN DONDE EL FILTRADO GLOMERULAR-
$OLO DEJA PASAR PROTEINAS DE BAJO PESO MOLECULAR COMO AL-
BOMINA, GLOBULINA ALFA-1 Y MICROGLOBULINAS,

- PROTEINURIA TUBULAR,- EN LA QUE APARECEN CASI TODAS LAS -
PROTEINAS PLASMATICAS (ANTERIORMENTE MENCIONADAS), EXCEP-
TO I6M Y LIPOPROTEINA BETA.

En GENERAL LA PRESENCIA DE PROTEINA EN ORINA ES CONSIDERA
DA EVIDENCIA DE ENFERMEDAD REMAL ESPECTFICAMENTE DE DARO GLOMERULAR, Y EL
QUE APAREICA PROTEINURIA DE UNO U OTRO TIPO DEPENDE DE LA LESION
GLOMERULAR, “A MAYOR LESIGN, MEMOR SELECTIVIDAD” (17,26,63),

LA DETERHINACIGN DE LA CANTIDAD DE PROTEINA EXCRETADA, SE
HA TOMADO COMO UN [NDICE CLINICO IMPORTANTE CON UTILIDAD DIAG-
NGSTICA, PRONOSTICA Y TERAPEUTICA EN EL CURSO DE UNA ENFERMEDAD
(17,27,57,56,57 ).

EL GRADO DE PROTEINURIA EN CANTIDAD Y SELECTIVIDAD ES VA-
RIABLE; EN FORMA ARBITRARIA EN NEFROLOGIA SE ATRIBUYEN PARTLCU
LAR IMPORTANCIA E IMPLICACIONES CLINICAS A DETERMINADOS NIVELES
DE PROTEINURIA, BASADOS EN OBSERVACIONES EMPIRICAS (27,28,37),
MOSTRANDO UN PATRON Y MAGNITUD VARIABLE EN EL TRANSCURSO DEL -
DIA, ES POR ESTO QUE ES IMPORTANTE SU ADECUADA CUANTIFICACION-
Y LA DETERMINACION EN ORINA DE 24 HRG., ES LA MEJOR PRUEBA PARA
ESTABLECER LA SEVERIDAD DE LA PERDIDA PROTEICA ( 27,57,i.

PARA ENTENDER MEJOR LA PROTEINURIA, ESTA SE EXPLICA POR;
- S1TI0S ANIGNICOS

- LEY DE STARLING
- FENESTRACIGN ENDOTELIAL
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- Es MECESARIO TENER EN CUENTA LA PRESENCIA DE SITIOS ANIG-
NICOS EN LA MEMBRANA BASAL GLOMERULAR; ESTOS SITIOS HAN SIDO--
INVESTIGADOS ANMTERIORMENTE EM RELACION A LA PERMEABILIDAD CAPL
LAR Y MOLECULAS CARGADAS ELECTRICAMENTE ( 15 ),

LA DENSIDAD DE CARGAS ANIONICAS EN €L FILTRADO GLOMERULAR
JUEGA UN PAPEL IMPORTANTE PARA DETERMINAR EL NIVEL DE PRESION
HIDROSTATICA REQUERIDA PARA SOBREPASAR LAS FUERZAS DE REPULSION
ELECTROSTATICA QUE OFRECE LA CAPA CARGADA,

LA EXISTENCIA DE UNA BARRERA ELECTROSTATICA Y ELECTROSELEC
TIVA & LA FILTRACION MACROMOLECULAR HA SIDO CONFIRMADA AMPLIA-
MENTE ( 15 ). EL EFECTO COMBINADO DE ESTA BARRERA ELECTROSELEC
TIVA CON LA BIEN CONOCIDA SELECTIVIDAD A TAMANl0 MOLECULAR DE LA
BARRERA CAPILAR GLOMERULAR, RESULTA EN UN ULTRAFILTRADO CASY -
LIBRE DE PROTETNAS, INCLUYENDO ALBUMINA ANIGNICA,

LA BARRERA CAPILAR GLOMERULAR ES UNA ESTRUCTURA COMPLEJA--
CONSISTENTE DE:

~ ENDOTELIO FENESTRADO
- MEMBRANA BASAL GLOMERULAR
-~ LAMINA RARA INTERNA

- = LAMINA DENSA CENTRAL
-~ LAMINA RARA EXTERNA

- EPITELIO VISCERAL (PROTOCITOS CON PROLONGACIQONES ADHEREN--
TES A LA LAMINA RARA EXTERNA). (F1G, 3),

EM LA MEMBRANA BASAL GLOMERULAR SE HAN IDENTIFICADO DOS -~
CLASES DE COMPUESTOS CARGADOS NEGATIVAMENTE, GLUCOPROTEINAS Y ~
PROTEQGL ICANOS,
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o &A.;)« A ENDOI LIAL
- TEKESTAAL

/ MEMBRAMNA TASAL
GEL ENDDIELIO
m/
T MEMBNANA BASAL
OEL EPITELID

i OF FODOCITO

Fic 3 Carian cloMerutar

LAS GLUCOPROTE[NAS SON RICAS EN GRUPOS ACIDOS CARBOXILO,-
CON ABUNDANTES AMINOACIDOS Y RESIDUOS DE AciDo SIALICO.

LoS PROTEOGLICANOS CONSISTENTES DE CADENAS DE GLUCOSAMINO-
GLICANOS UNIDAS EN FORMA COVALENTE A-PROTE{NAS,

KANWAR Y FARQUHAR (15) HAN DEMOSTRADO ULTRAESTRUCTURALMEN-
TE LOS SITIOS VISIBLES LOCALIZADOS EXTENSAMENTE POR LA LAMINA -
PARA INTERNA Y EXTERNA BE LA MEMBRANA BASAL GLOMERULAR EN LI--
NEAS ORIENTADAS DE 50 A 60 NANGMETROS. ESTOS SITIOS ANIONICOS-
CONSISTEN DE GLUCOSAMINOGLICANOS DE LOS CUALES EL PRINCIPAL ES

SULFATO DE HEPARAN.

- e mE e e s e
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- AN SE DESCONOCE COMO LA PERDIDA DE HEPARAR CAUSA PROTEI-
NURIA POR EFECTO DIRECTO EN LA ELECTROCARGA, POR ALTERACIGN DE
LA INTERACCION DE LOS PROTEOGLICANOS CON OTROS COMPONENTYES DE-
LA MEMBRANA BASAL GLOMERULAR O INFLUYENDO EN LA SELECTIVIDAD~-
A TAMANO O BIEN AMBOS MECANISMOS.

TAMBIEN SE HA OBSERVADO QUE LA INFUSION DE POLICATIONES -
QUE NEUTRALIZAN LOS POLIANIONES, INDUCE PROTEINURIA; LA REDUC-
CION DE SITIOS ANIGNICOS EN ESTE TIPO DE MODELOS, ESTA ASOCIA-
DO CON LA PERDIDA DE SELECTIVIDADES CARGA Y TAMARO,

ALTERNATIVAMENTE FACTORES CATIONICOS PLASMATICOS CIRCULAN
TES 0 MOLECULAS CATIOGNICAS LIBERADAS POR ERITROCITOS INFILTRAM
TES, PROTEINAS CATIGNICAS DE PLAQUETAS Y LEUCOCITOS, PUEDEN AL
TERAR DIRECTAMENTE LOS SITIOS ANIGNICOS Y LLEVAR A LA PROTEINU
RIA,

AUNQUE SE HAN REPORTADO LOS EFECTOS EN LA FUNCION REAL POR
CAMBIOS EN EL HEMATOCRITO, SE HA PRESTADO POCA ATENCION A LOS
EFECTOS EN LA PERMEABILIDAD MICROVASCULAR Y FUNCION RENAL POR-
AUMENTO EN LA VISCOSIDAD SANGUINEA,

oS ERITROCITOS TIEMENLA MAYOR CONTRIBUCIGH A LA VISCOSIDAD
SANGUINEA, EL AUMENTO EN ESYA VISCOSIDAD SE HA ATRIBUIDO DIREC
TAMENTE A UN INCREMENTO EN EL NUMERO DE CELULAS SANGUINEAS, HL
PERVISCOSIDAD SERICA Y REDUCCION EN LA DEFORMABILIDAD DE LOS -
ERITROCITOS,

DE ACUERDO CON LA LEY DE STARLING, LA FILTRACION INICIA--
AL FINAL DE LA ARTERIOLA AFERENTE DE LA VASCULATURA GLOMERULAR,
LA PERDIDA PROGRESIVA DE FILTRADO A LO LARGO DEL VASQO ES RESUL
TADO DE UN AUMENTO DE VISCOSIDAD SANGUINEA; AS{ LA VISCOSIDAD
EN EL EXTREMO EFERENTE ES MAYOR A LA DEL AFERENTE.

EL INCREMENTO CN LA VISCOSIDAD AFECTA LA ARTERIOLA EFEREN
TE, CAUSANDO AUMENTO DE LA PRESION INTRAGLOMERULAR; EL GRADO ~
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DE PRESION INTRAGLOMERULAR ALCANZADO PARECE DETERMINAR EL TAMA
fi0 DE LAS PROTEINAS PLASMATICAS CAPACES DE PENETRAR LA MEMBRANA
BASAL.

INDIVIDUOS CON UMA FUNCION RENAL HORMAL, RESPONDEN CON --
PROTEINURIA DE ALTO PESO MOLECULAR EN FORMA PASAJERA, AL POCO-
TIEMPO DESPUES DE ADOPTAR UNA POSTURA QUE PRODUZCA UN EFECTO -
COMPRENSIVO EN LOS RIRONES, LA APARICION DE PROTEINAS EN ORINA
ES CONSIDERADA UN INDICADOR DE QUE HA HABIDO UN INCREMENTO EN
LA PRESION INTRAGLOMERULAR DE LA MAGNITUD CAPAZ DE QUE ALGUNAS
PROTEINAS PLASMATICAS DEFORMEN LA MAMEBRANA BASAL BARO~DEPEN--
DIENTE Y SE VUELVAN PARTE DEL FILTRADO GLOMERULAR; LO CUAL IM-
PLICA QUE ES POSIBLE SOBREPASAR LA REPULSION ELECTROSTATICA --
(DE LA BARRERA CARGADA). POR AUMENTO DE LA PRESTION INTRAVASCU-
LAR,

As{ SE CONCLUYE QUE LA VISCOSIDAD SANGUINEA ES UN FACTOR
IMPORTANTE EN LOS MECANISMOS PRODUCTORES DE PROTEINURIA, CUAN
DO LA VISCOSIDAD SE NORMALIZA DESAPARECE LA PROTEINURIA; LA NA
TURALEZA REVERSIBLE DE ELLA SE INCLUYE EN LA CATEGORIA DE LAS
PROTEINURIAS FISIOLOGICAS, JUNTO CON LA ORTOSTATICA Y DE ES--
FUERZO FIslico,

EL FILTRO GLOMERULAR SE COMPORTA COMO S! TUVIERA FENESTRA-
clOoNES DE 100 AMSTRONGS DE DIMAMETRO, TODOS LOS CAPILARES PUE--
DEN TENER CAPAS ENDOTELIALES FENESTRADAS Y LA DENSIDAD DE ELLAS
ES VARIABLE. SE HA PROPUESTO QUE LAS CELULAS ENDOTELIALES, DOMN-
DE LA DENSIDAD DE LAS FENESTRACIONES, ES BAJA, TIENEN LA CAPACI-
DAD DE ALTERAR LA DISTRIBUCIGN DE SU CITOPLASMA PARA EXPONER SU
MEMBRANA BASAL FACILITANDO LA DISTRIBUCION DE ACUERDO CON LOS -
REQUERIMIENTOS METABOLICOS DE LOS TEJiDOS. (FIG, 4),

POR LO TANTO NO ES NECESARIO POSTULAR UN CAMBIO EN LA MEH
BRANA BASAL GLOMERULAR COMO UN FACTOR NECESARIO PARA LA PRODUC-
CIGN DE PROTEINURIA, LA CUAL ES EXPLICADA EN ESTE CASO COMO ---
CONSECUENCIA DE LA ELEVADA PRESION INTRAGLOMERULAR REQUERIDA PA
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RA MANTENER EL FLUJO DE SANGRE VISCOSA EN LOS VASOS POSTGLOME-~

RULARES

( 60,61 ).

As{ QUE EXISTEN OTRAS CAUSAS DE PROTEINURIA ( 10,17,24,28
32,37,63 ), Y QUE INCLUYEMN UNA LARGA LISTA:

- FUNCIONALES

POR F1EBRE
ExpostciON AL Frio
EXPOSICION AL CALOR
EJERCICIO



21

- STRESS EMOCIONAL

- POSTURAL (ORTOSTATICA)

DENERATEIVAS

- flerrRITIS LOPIDA

- NEFROESCLEROSIS

- HIDRONEFROSIS CALCULOSA
- ENFERMEDAD PollqufsTIcA
-~  TROMBOSIS VENOSA RENAL

-~ NEFRITIS POSTRADIACIGN

- METABOLICAS

- NEFROPATIA DIABETICA

~  MMILoIDOSIS

- NEFrosIs LiPOIDE

- NEFROPATIA HEREDITARIA

- NEOPLASICAS

- MIMELONA

- TATRGGENAS

- NerrRoPATIA TOXICA

- NEFRECTOM[A

~  ENVENENAMIENTO POR METALES PESADOS
- MErcur1O
- ARSENICO
- Bismuto

~  INTERFERENCIA FARMACOLGGICA

- OTRAS

-~ SINDROME NEFRGTICOS

- MALARIA
- CONGESTION VENOSA RENAL SEVERA (DE CUALQUIER CAUSA)

- HIPERTENSION ESENCIAL

LA PRIMER DESCRIPCION DE PROTEINURIA CON LA PREECLAMPSIA--
FUE HECHA POR RAYER EN 1840, AL OBSERVAR PROTEINURIA EN 3 PA---
CIENTES EMBARAZADAS EDEMATOSAS MIENTRAS QUE LEVER Y SIMPSON, --
EN FORMA INDEPENDIENTE, DESCRIBEN-EN 1843 LA PROTEINURIA DE NE-
FRITIS AGUDA O CRONICA (POSTERIORMENTE SE DESCARTO TAL PROPOSI-

cioN) (10},
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_ LAS DISTINTAS DEFINICIONES Y CLASIFICACIONES DE HIPERTEN-
SI6N Y PROTEINURIA DURANTE EL EMBARAZO AUNADO A LA FALTA DE --
CRITERIOS CLINICOS Y DE LABORATORIO ESPEC{FIC0S PARA EL DIAG--
NOSTICO, HA LLEVADO A GRANDES DISCREPARCIAS EN LA INCIDENCIA--
REPORTADA,

L A IMPORTANCIA DEL CUIDADO PRENATAL Y LA DETECCION TEMPRA
NA PARA EL MANEJO ADECUADO DE LA PACIENTE, SE BASA EN EL HECHO
FRECUENTE DE QUE LOS SIGNOS DE LA PREECLAPSIA-HIPERTENSIGN Y -
PROTEINURIA- SON CAMBIOS DESAPERCIBIOS POR LA EMBARAZADA HASTA
EL MOMENTO EN QUE DESARROLLA SINTOMAS TALES COMO CEFALEA, TRANS
TORNOS VISIALES, O DOLOR EPIGASTRICO CUANDO EL CUADRO ES FRANCO
Y AVANZADO, HAY QUE RECORDAR QUE LA PROTEINURIA CASI SIEMPRE SE
DESARROLLA MAS TARDIAMENTE QUE LA HIPERTENSION Y USUALMENTE
POSTERIOR AL AUMENTO DE PESO; Y QUE ES UNA MANIFESTACION DE -=
COMPROMISO RENAL ( 6,24,28,33,37,54,68 ),

SE HA DESTACADC QUE SE REQUIERE EL REGISTRO PRECISO DE -~
LAS CIFRAS DE PRESIGN SANGUINEA Y PROTEINURIA, JUSTIFICANDO LA
GRADUACION DE SEVERIDAD DE CADA CASO, A ESTE RESPECTO |GOPEZ--
LLERA (37), HACE MENCION A LOS PARAMETROS QUE LIMITAN Y DEFI--
NEN CADA UNO DE LOS GRADOS Y REFIERE UNA MODIFICACION A LA PRQ
PUESTA POR EL AMERICAN COMMITTEE OF MATERNAL WELFARE, QUE EN -
RELACION A LA PROTEINURIA E HIPERTENSION ES:

TOXEMIA PROTEINURIA HIMERTENSION

LEVE HUELLAS - 1, gR/ LT 1206-140/80-90
MoDERADA 1.5 -3 GR/LT 14G-160/90-110
SEVERA MAs DE 3 GR/LT As pe 160/110

LA PROTEINURA EN UN RANGO NEFROTICO, ES POCO COMON, USUAL-
MENTE ES MODERADA Y RARAMENTE EXCEDE LA CIFRA QUE LA COLOCA EN
EL GRUPO DE RIESGO SEVERO,

EXISTE CONFUSIGN SOBRE LA PERSISTENCIA Y EL SIGNIFICADO DE



23

UNA PROTEINURIA SEVERA ASOCIADA CON LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA
AGUDA INDUCIDA POR EL EMBARAZO (EHAIE): PARA ALGUNOS AUTORES--
ES RARA Y PARA OTROS MUY FRECUENTE, Y REFIEREN QUE CUANDO UNA

PROTEINURIA MASIVA SE ACOMPARA DE PRESION SANGUINEA ELEVADA -

EN LA GESTACION, SE DEBE SOSPECHAR OTRA ENFERMEDAD RENAL SOLA

0O AUNADA A LA EHAIE (24,39},

, LA PROTEINURIA EN LA HIPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARA-

20, SE COMPONE PRINCIPALMENTE DE ALBUMINA, GLOBULINA, INCLUYEN

DO ALFA-1 GLOBULINA Y BETA-1 ¥ 2 MICROGLOBULINA (PRECURSORES--

DE ANGIOTENSINASA Y CALICREINA}, QUE INACTIVA LA ANGIOTENSINA-

[1; ASf A PESAR DEL AUMENTC GRADUAL DE CONCENTRACIONES DE AN--

GIOTENSINASA DESPUES DE LA 20A SEMANA, SU PERDIDA EN ORINA PUEDE
DISMINUIR LA TASA DE INACTIVACIGN DE ARGIOTENSINA Il Y CONTRI--
BUIR A LA HIPERTENSION ( 6,28,45 ),

POR OTRO LADO ALGUNOS AUTORES SERALAN QUE LA PROTEINURIA-
ESTA EN RELACION DIRECTA CON LAS LESIONES GLOMERULARES OBSERVA
DAS EN LA EHAIE ( 23,25,33,68 ); AUN CUANDO NO SE PUEDE APOYAR
UNA CORRELACIGN ENTRE LA SEVERIDAD DEL CUADRO CLINICO Y LOS --
CAMBIOS . ANATOMOPATOLOGICOS (23,38,39,40,55 },

EN EL TERRENO DE LA HISTOPATOLOGIA EN RELACIGN CON LA IN--
VESTIGACION DE LOS CAMBIOS RENALES EN LA EHAIE, PODEMOS HACER -
UNA BREVE CRONOLOGIA DEL PARTICULAR (23,40 ):

1923 GWYN REALIZA LA PRIMER BIOPSIA RENAL “A CI1ELO ABIER

TO" .

- 1934 BoLL REALIZA LA PRIMER BIOPSIA RENAL PERCUTANEA--
POR ASPIRACION. ]

- 1950 PEREZ E INVERSEN Y 1951 BuM UTILIZAN UNA NUEVA--
AGUJA PARA BIOPSIA RENAL PERCUTANEA,

- 1953 DEANEN DESCRIBE UNA TECNICA ORIGINAL PARA EL DIAG
NOSTICO DE TUMORES RENALES,

- 1954 [MUERHKE DESARROLLA LA TENICA PARA LA PRIMERA BICP

STA RENAL EN PACIENTES EMBARWZADAS, Y DIECKMAN LA USA --
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PARA ENCONTRAR LA ETIOLOGTA DE LA EHAIE.

- 1957 S1EGLER, MATEFANO, POTTER Y MCCARTNEY EN DIAGNOS-
TICO DIFERENCIAL DE EHAIE REFIEREN UNA IMAGEN H1STOLQ
GICA CARACTERISTICA"GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA”, CON
MICROSCOPIO DE LUZ,

- 1959 SPARGO, MCCARTHEY v WINEMILLER SENALAN QUE LA LE-
SION NO RADICA EN LA MEMBRANA BASAL, SINO EN EL ENDOTE
L10 CAPILAR GLOMERULAR, DENOMINADA “ENDOTELIOSA GLCME-
RULAR", CON MICROSCOPIO ELECTRONICO,

- 1969 FisHER v CoLS. REFIEREN QUE LOS CAMBIOS EN EL EPI
TELIO GLOMERULAR Y MESANGIO TAMPOCO SON UNICOS EN PACIENTES CON
EHAIE Y HAN SI1DO LESCRITOS EN ENFERMEDADES RENALES ---
CARACTERIZADAS POR PROTEINURIA.

- 1965 LOPEZ-LLERA UTILIZA LA BIOPSIA RENAL PERCUTANEA--
PARA RELACIONAR HALLAZGOS CLIN1CO-PATOLOGICOS,

- 1973 LOPEZ~LLERA REPORTA EL USO REPETIDO DE LA BIOPSIA
'RENAL CON EL FIN DE VALORAR LOS CAMBIOS RENALES A LAR-
GO PLAZO.

- 1977 PEDROZA DE LA TORRE EFECTOA COMO TESIS RECEPCIONAL,
EL REPORTE PREELIMINAR DEL USO DE BIOPSIA RENAL TRANSQ
PERATORIA EN LA PACIENTE con EHAIE,

EL RESULTADO DEL EanMEN ANATOMOPATOLOGICO REVELA LESION -
GLOMERULAR DIFUSA Y UNIFORME QUE VARIA DE CASO A CASO; POR ES--
TUDIG CON MICROSCOP10O DE LUZ Y ELECTRONICO SE HA PRECISADO LA--
PRESENCIA DE CAMBIOS QUE SOH COMUNES A MUJERES EMBARAZADAS CON
HIPERTENSION, PROTEINURIA Y EDEMA (6,25,40,62), AGN CUANDO SE-
PUEDEN OBSERVAR EN OTRAS PATOLOGIAS COMO SE MENCIONA MAS ADELAN
TE,

SE PRESENTA EN RESUMEN LOS CAMBIOS HISTOPATOLOGICOS REFERL
DOS AL AREA RENAL ( 2,21,23,28,33,39,40,55,62 ):

GLOMERULO: -ZONA GLOMERULAR PROMINENTE Y GRIS, AL OBSER
VARSE CON LUPA,
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-~ AUMENTO DEL VOLOMEN GLOMERULAR POR TUMEFACCION
=~ COMPRESION DEL GLOMERULO POR EL PENACHO CAPILAR
- LUz VASCULAR ESTRECHA

VASCULATURA: - PUEDE NO HABER CAMB10S EN ARTERIAS

~  PRESENCIA DE TROMBOS DE FIBRINA EN CAPILARES GLOMERU~
LARES Y DE LA CORTEZA RENAL (POR FLUJO ALTERADO)

-~ HIALINOSIS ARTERIOLAR CARACTERIZADA POR DEPGSITO GRA-
NULAR SOBRE EL ENDOTELIO Y QCASIONALMENTE EN LA PARED
DE LOS VASOS AFECTADOS,

-~ LAS ARTERIOLAS PUEDEN ENCONTRARSE HINCHADAS, ESPECIF]
CAMENTE POR EDEMA ENDOTELYAL Y PROLIFERACIGN DE LA IN
TIMA,

- ESTRECHAMIENTO DE LA LUZ VASCULAR

ENDOTELIO: - EDEMA DEL ENDOTELIO CAPILAR GLOMERULAR

~  AUMENTO DE VOLUMEN DEL CITOPLASMA ENDOTELJAL

- VACUOLACION, FORMACION DE GOTAS HIALINAS O LIPIDAS, =
DEPGSITO DE MATERIAL AMORFO FIBRILAR

~  REDUCCION DE LA LUZ CAPILAR GLOMERULAR

MEMBRANA BASAL: - PUEDE VERSE CLARAMENTE SEPARADA POR DE-

PGS1TOS EXTRACELULARES ENTRE ESTA Y EL ENDOTELIO; PERC NOR

MAL CON...

- INTEGRIDAD DE $U ESTRUCTURA

g_,TELx - PROMINENTE POR EDEMA CITOPLASMICO

PocAs VACUGLAS Y NO MUESTRA RETICULACION

AREAS FOCALES DE ATENUACIGN DE PROLONGACIONES DE PODQ

ciTos

- CATALOGADOS COMO CAMBIOS MENORES DEL EPITELIO SIN ES-~
TAR PRIMARIAMENTE INVOLUCRABO EN EL PROCESOQ.

MESANGIO: ~ ENGROSAMIENTO MESANGIAL POR...

- PROLIFERACION E HIPERTROFIA CELULAR Y ..

- PROLIFERACION LEVE DE LA MATR1Z MESANGIAL

DEPSSITOS LXIﬂACELULAEgS‘ -.DEPSSITO DE MATERIAL AMORFO

ELECTRODENSO ENTRE LAS CELULAS ENDOTELIALES Y BAJO LA MEM

BRANA BASAL

- MisMOo DEPGSITO QUE EN EL MESANGLO
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- - PRESENCIA DE TETRADAS GRANULARES SUMERGIDAS EN EL MA-
TERIAL ELECTRODENSO QUE CORRESPOMDEN A PARTICULAS DE-
FERRITINA

T0BULOS: ~ TOBULOS CONTORHEADOS DISTAL Y PROXIMAL GENERAL

MENTE RESPETADOS AL IGUAL QUE EL ASA DE HENLE Y TOBULOS €O

LECTORES, OCASIONALMENTE., .,

- PRESENCIA DE GOTAS HIALINAS EN TOBULO CONTORKEADG PRO-

XIMAL Y EDEMA CELULAR

- CILINDROS PRINCIPALMENTE EN TUBULOS COLECTORES

SPARGO, MCCARTHEY Y WINEMILLER ( 2), HAN SUGERIDO SE APLI-
QUE EL TERMINO “ENDOTELIOSIS GLOMERULAR™ A LOS CAMBIOS DESCRI-
TOS EN LA CELULA ENDOTELIAL DEL CAPILAR GLOMERULAR, CUYA VARIE
DAD DE ALTERACIONES SOM INTERPRETADAS COMO DE NATURALEZA Ho -~
INFLAMATORIA,

POR OTRO LADO EL GRUPO DE FISHER (23), HA GRADUADO LOS ---
CAMBIOS HISTOLOGICOS EN Ul [NDICE DE SEVERIDAD QUE VA DE ------
0aAlll:

SEVERIDAD ALTERACIORES
0- SIN ALTERACION RENAL RECONOCIBLE
1- CoN UNA SOLA ALTERACION " EMDOTEL1OSIS
11~ CON DOS ALTERACIONES * ENGROSAMIENTO MESANGIAL
111- CON TRES ALTERACIONES * DEPOSITOS GLOMERULARES

F1sHER, LOPEZ-LLERA Y OTROS (23,38,39,40), HMENCIONAN QUE -
LOS CAMBIOS HISTOLOGICOS NO SON PATOBNOMONICOS DE LA EHAIE AlN-
CUANDO SON MAS SEVEROS EN ESTA ENTIDAD, PERO ALTERACIONES SIMILA
RES SE HAN DESCRITO EN OTRAS PATOLOGIAS., ESTOS AUTORES REMARCAN
QUE, EVIDENTEMENTE, UNA CONCLUSIGN DIAGNOSTICA DEBERA BASARSE-
EN EXCLUSION EXAUSTIVA Y POR CORRELACION CLINICO-PATOLGGICA RE-
TROSPECTIVA, MAS QUE EN LOS HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS SOLOS.

LoS DEPGSITOS EXTRACELULARES DE MATERIAL FIBRILAR DISTIN--
GUEN A LOS DEPOSITOS SIMILARES EN LA GLOMERULONEFRITIS Y LUPUS-
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ERITEMATO50, AUNQUE CUALITATIVAMENTE SON INDISTINGUIBLES DE -~
LOS DEPGSITOS GLOMERULARES EN LA GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA

IDIOPATICA CON O SIN TROMBOSIS RENAL, Y GLOMERULONEFRITIS LO--
BULAR CIRROTICA; IGUALMENTE INDISTINGUIBLE RESULTA EL MATERIAL
DE HIALINOSIS ARTERIOLAR OBSERVADO EN ARTERJOLAS RENALES DE~-

PACIENTES CON HIPERTENSION ESENCIAL O RENAL, ADOLECENTES Dia-

BETICOS, GOTA ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA ¥ EN PACIENTES-~
APARENTEMENTE NORMALES EN EDAD MEDIA Y AVANZADA, (2%),

EL RECONOCEIMIENTO DE PART{CULAS DE FERRITINA EN TALES DEPO
S1T0S IMPLICA SU ORIGEN HEMATOGGENG, PERO SU ORIGEN PRECIS0 PER-
MANECE OBSCURO. LOS DEPOSITOS EXTRACELULARES REPRESENTAN UN -~
ASPECTO FIBRINOIDE OBSERVADO TAMBIEN EN ARTERIOLAS RENALES DE
PACIENTES CON HIPERTENSION MALIGNA, SIN DISTINGUIR AL MICROS~-~
COP10 DE LUZ DIFERENCIAS ESTRUCTURALES SIGNIFICATIVAS ENTRE HIA
LINOSIS Y CAMBIO FIBRINOIDE, SUGIRIENDO QUE TALES ALTERACIONES-
REPRESENTAN UN SOLO ESPECTRO DEL MISMO PROCESC PATOLGGICO.(9,23)

EL SIGNIFICADO DIAGNOSTICO DE LAS VACUOLAS LIPIDAS AGREGA
DAS, OBSERVADAS EN LA LAMINA DENSA DE ALGUNAS PACIENTES CLASI-
FICADAS CoN EHAIE, ES MINIMIZADO CUANDO SE RECONOCE QUE ESTE -
MATERIAL HA SI1DO OBSERVADO EN LA LESIGN RENAL DE CIRRGTICOS --
CON INSUFICTENCIA RENAL (23),

LoS cAMBIOS EN EL EPITELIO GLOMERULAR Y MESANGIO MENCIGNA
DOS CON ANTERIORIDAD, TAMPOCO SON UNICOS EN PACIENTES CON =---
EHAIE v HAN SIDO DESCRITOS EN ENFERMEDADES RENALES CARACTERIZA
DAS POR PROTEINURIA; SE HA OBSERVADO' HIPERTROFIA ENDOTELIAL IN
DISTINGUIBLE EN PERSONAS CON LUPUS Y GLOMERULONEFRITIS AGUDA---
(21.23),

SE POSTULA QUE LA PATOGENESIS DE LA LESION GLOMERULAR ES
POR EL INTENTO DE FILTRAR UN PRODUCTO INTERMEDIO ENTRE FIBRING
GENO Y LA FIBRINA, RESULTADO EN UN DEPGSITO DE PROFIBRINA EN -
LAS CELULAS ENDOTELIALES DEL PENACHO GLOMERULAR; QUE A SU VEZ-
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ES UN EVENTO SECUNDARIO A CAMBIOS DISPARADOS POR LA COAGULA---
CION INTRAVASCULAR DISEMINADA EN CONJUNCIGN CON EL ESPASMO VAS
CULAR Y FLUJO SANGUINEC REDUCIDO, QUE PRODUCEN TRASTORNOS MICRO
ANGloPATICOS {29,50,64,65).

SE HA ATRIBUIDO UNA HATURALEZA TRANSITORIA A LA LESION GLO
MERULAR ASOCIADA CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, DEMONSTRANDOSE UNA
REVERSIBILIDAD VARIABLE POSTPARTO {6,33,38,40.62), DE QUIENES-
HAN REFERIDO TAN TEMPRANAMENTE COMO 'H SEMANAS POSTPARTO, HASTA
2 ARos (23,33),

HEPTINSTALL (33), REPORTA LESIONES PERSISTENTES POSTPARTO,
PERO AL PARECER TRIVIALES Y PURAMENTE SUBJETIVAS Y DE ENTRE -~
ELLAS ESTAN:

-~ PERSISTENCIA DEL CRECIMIENTO MESANGIAL Y EDEMA HASTA
2 AROS DESPUES,

- ADELGAZAMIENTO DE LA MEMBRANA BASAL CAPILAR VARIOS ---

. AROS DESPUES.

- ESCLEROSIS DE ARTERIA Y ARTERIOLAS ENBIOPSIAS POSTPARTO.

~  PROLIFERACION SUBENDOTELIAL Y EDEMA ENDOTELIAL EN ARTE
RIOLAS PERD SIN ADELGAZAMIENTO DE LA LAMINA ELASTICA -
INTERNA, HASTA UN MES DESPUES,

- POSIBLES AREAS MIALINAS EN EL GLOMERULO PUEDEN SER SE-
CUELAS DE PREECLAMPSIA PERO NO DEBEN SER TOMADAS COMO-
ESPECIFICAS,

RESPECTC A ESTE ULTIMO PUNTO, LOS ESTUDIOS CLINICO-PATOLO-
GICOS NO PUEDEN DIFERENCIAR ENTRE LA POSIBILIDAD DE UNA PATOLO-
GIA RENAL PREVIA DE CORTA EVOLUCION, ACENTUADA POR LA EHAIE AGRE
GADA, Y LA PRODUCCION DE LESIONES RENALES Y VASCULARES MINIMAS--
COMO CONSECUENCIA DEL EPI1SODIO DE EHAIE pura (39),

A FIN DE CUENTAS LAS BIOPSIAS RENALES EN 30 A 90% DE MUJERES
QUE ACUDEN POR HIPERTENSION, EDEMA Y PROTEINURIA, INDICAN SIGNOQS
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MORFOLGGICOS DE DIVERSAS NEFROPATIAS, PERO NO LA LESION ESPECI-
FICA DEL EMBARAZO ( 4 ),

HIPERTENSION

PARA LA COMPRENSIGN DE LA NATURALEZA DE LA HIPERTENSION DU
RANTE EL EMBARAZO ES IMPORTANTE TENER UNA CLASIFICACIGN PRECISA,
ESTO CON FRECUENCIA ES POSIBLE EN FORMA RETROSPECTIVA, HADEN --
( 48 ), MENCIONA LA SIGUIENTE CLASIFICACION:

PRESION SISTOLICA PAM PRESIGN DIASTOLICA

INTENSA 170 130 110 TORR
MODERADA 155 116 100 TORR
LEVE 140 107 90 TORR

DESDE EL PUNTO DE VISTA HIPOTETICO, QUE LA HIPERTENSION AR
TERTAL TIENE RELACION DIRECTA COM LA PROTEINURIA Y ESTA A LA --
VEZ SECUNDARIA AL GRADO DE LESION VASCULAR, GLOMERULAR Y TUBU--
LAR RENAL: PODEMOS CONSIDERAR QUE A CONSECUENCIA DE LA HIPERTEN
SION PARTICIPAN LOS SIGUIENTES FACTORES:

1., DURACIGN, CONTINUIDAD E INTENSIDAD

2. CAMBIOS DE PARED ARTERIOLAR

3, CAMBIOS EM LAS CELULAS ENDOTELIALES

4, CAMBIOS EN LA FUNCIGN PLAQUETARIA

5. CAMBIOS EN LAS PRESIONES DE STARLING

6. ASPECTOS DE DINAMICA DE FLUIDOS (QUE INVOLUCRAN A TO-
DOS LOS PUNTOS ANTERIORES),

DURAC IS, Conrinoinns O INTELSIDAD

EN RELACIGN A LA HIPERTENSION CRONICA Y EMBARAZO (ES LA-
DE MAYOR DURACION), LA SEVERIDAD €S IMPORTANTE PARA EL FETO POR
OCASIONAR RETRASO EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO (RCIUY, A vE-
CES TAN SEVERO QUE CONDICIONA LA PRESENCIA DE OBITO FETAL (69),
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CUANDO HAY HIPERTENSION AGUDA O SUBAGUDA, LOS CAMBIOS HIS
TOLOGICOS Y FUNCIONALES QUE SE OBSERVAN. VARTAN SEGUM EL ORGA-
NO, PERO EL PATRGN DE CAMBIOS VASCULARES ES COMON PARA TODOS-
ELLOS.

CEREBRO: LA ENCEFALOPATIA PUEDE PRESENTARSE CON PRESIONES
RELATIVAMENTE BAJAS EN PERSONAS JOVENES Y EN PREVIAMENTE NORMQ
TENSAS (EN VIRTUD DE QUE LAS ARTERTOLAS SE DILATAN FACILMENTE)
AUNQUE LAS ARTERIOLAS CEREBRALES SE CONSTRINEN EN RESPUESTA A
INCREMENTOS MODESTOS DE PRESION, PROTEGIENDO LA MICROCIRCULA-
CIGN DISTAL DE LA PRESION ELEVADA; ESTA AUTORREGULAC ION FALLA
CON PRESIONES ARTERIALES POR ENCIMA DE 150 A 170 TORR. A PRE
SIONES MAS ALTAS LA PARED ARTERIAL PARECE PERDER SU INTEGRI--
DAD Y OBSERVAN DILATACION SEGMENTARIA, HIALINOSIS DE PARED --
(QUE VUELVE MAS FRAGIL) Y FUGAS; PRGGRESANDO HASTA LA ROTURA-
FINAL Y HEMORRAGIA MACROSCOPICA, LA PERSISTENCIA DE UNA PRE--
SION ARTERIAL MEDIA DE 150 TORR, DURANTE UNA HORA PRODUCE CAM-
BIOS TISULARES Y EN LA ARTERIOLA MISMA (48),

RINOH: AQU] LA ARTERIOLOESCLEROSIS TIENDE A LA NEFROECLE
ROSIS CON UREMIA, AUNQUE SE SUELE FALLACER ANTES POR LESIONES-
CARDIACAS D CEREBRALES, LA ATEROESCLEROSIS TIENDE A LA NEFRO--
ESCLERGSIS BENIGNA Y EN CONTADOS CASOS A HIPERTENSIGN RENOVAS-
CULAR, SE HA DEMOSTRADO QUE LA YASOCONSTRICCION EN LA HIPERTEN
SIGN LEVE 0 MODERADA AUN SIN NEFROPATIA, PROVOCA INICIALMENTE-
DAND FUNCIONAL RENAL. AGN CON AUMENTO DE LAS RESISTENCIAS ARTE
RIOLARES RENALES EN LA FASE HIPERTENSIVA NO COMPLICADA, SE MAN
TIENEN EN NIVELES ADECUADOS EL FLUJO SANGUINEOQ RENAL, LA FILTRA
C16N GLOMERULAR, LA REABSORCIGN TUBULAR Y LA CAPACIDAD DE EXCRE
CION DE SODIO; SIEMPRE Y CUANDO CON EL TIEMPO DE SOSTENIDAD --
LA HIPERTENSION NO SE HA PRODUCIDO ARTERIOLOPATIA © DANO A LA-
MICROCIRCULACION RENAL (NEFROESCLEROSIS ARTERIQLOESCLERGTICA,-
ESCLEROSIS GLOMERULAR), A LA LARGA LA ESCLEROSIS Y LA HIALINI-
ZACION PRODUCIRAN ALTERACIOMES REMALES BILATERALES. EL SITIO-~
DE MAYOR DANO FUNCIONAL ES EL GLOMERULO Y EL ASA DE HENLE, CON
ATROFIA TUBULAR ¥ DEFICIT DE CONCENTRACION; Y PARA EXCRETAR LA
LA CANTIDAD DE SAL NECESARIA FERDRA QUE HACERLO PERDIENDO UNA EXCESIVA
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CANTIDAD DE AGUA, HAY PUES DANO GLOMERULAR Y TUBULAR CON FUN--
CIONAMIENTO INADECUADO QUE COMPLICA LA HIPERTENSIGN Y QUE FRE
CUENTENENTE PUEDE CAUSAR UREMIA. EN FASE AVANZADA PUEDE PRESEN
TARSE UREMIA, AUNQUE ES MAS COMON QUE EL ENFERMO MUERA POR -=-
TRASTORNOS CEREBRALES O CARDIACOS, GUE POR LA HEFROPATIA (24,

EN CASO DE MALIGNIZACION CON ARTERILITIS NECROSANTE GENE-
RALIZADA SE PRESENTA GLOMERULONECROSIS CON RETENCIGN AZOADA, -~
PARTICIPACION GLOMERULAR (GLOMERULONEFRITIS “SUBAGUDA"), E----
HIPERRENINEMIA SUBITA; CONJUNTANDO SINDROMES UREMICO, NEFROTI-
CO E HIPERTENSION GRAVE (9).

PLACENTA Y ARTERIAS ESPIRALES: LA PERFUSION DEL LADO MATER
NO DE LA PLACENTA DEPENDE DE LA PRESION DE PERFUSION UTERINA Y
ES PRACTICAMENTE EQUIVALENTE A LA PRESION ARTERIAL MEDIA Y A-~~
LA RESISTENCIA DEL LECHO VASCULAR OTERO~PLACENTARIO, LAS ALTERA
CIONES "ESTRUCTURALES DE LAS ARTERIAS ESPIRALES (ATEROSIS AGUDA
Y DEPGSITOS INTRAVASCULAR DE FIBRINA), OBSTRUYEN LAS ARTERIAS--
UTERINAS, PARECE SER PRODABLE QUE LAS ARTERIAS ESPIRALES PARTI-
CIPAN EN EL ESPASMO ARTERIAL DIFUSO QUE ES UNA CARACTERISTICA--
PREDOMINANTE DE LA EHAIE, AUNQUE ESTO NO HA SIDD DEMOSTRADO (48),

CAMB1OS DE PARED ARTERIOLAR:

LA LESION VASCULAR DESENCADENA  MECANISMOS PLAQUETARIOS,~
VASCULARES Y PLASMATICOS PARA LA COAGULACIGN Y FIBRINOLISIS: -~
TODOS LOS FACTORES INTERVIENEN EN FORMA SIMULTANEA E INTERRELA-
CIONANDOSE UNOS CON OTROS,

EN LOS TEJIDOS ES FRECUENTE OBSERVAR EDEMA Y EN LAS ARTE--
RIOLAS SE ENCUENTRAN ENGROSAMIENTO DE LA-CAPA MEDIA, HIPERPLA--
SIA DE LA INTIMA FUNDAMENTALMENTE CON DEPOSITO DE MATERIAL FI--
BRINOIDE, EDEMA DE LAS CELULAS EﬂDOTELxALES, SOLUCION DE CONTI-
NUIDAD DE LA CUBIERTA ENDOTELIAL, INCREMENTO EN LA PERMEABILIDAD
PARA MOLECULAS MAYORES DE €0 MIL DE PESO MOLECULAR, DEPGSITO DE
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MATERIAL FIBRINOIDE SUBENDOTELIAL;A LA LARGA SE OBSERVA COLA--
GENIZACION 0 FIBROSIS POR AUMENTO DE LA SINTESIS DE ADN Y ----
ARN, COLAGENA, ELASTINA, Y MUCOPOLISACARIDOS LLEGANDO FINALMEN
TE A LA ARTERIOLOESCLEROSIS CON DISMINUCION DE LA LUZ DE VASOS
PEQUEROS Y MEDIANOS ( 9 ).

CaMBIoS EN CELULAS ENDOTELIALES:

LAS CELULAS ENDOTELIALES EN SU REGION SANGUINEA, TIENEN--
UNA CUBIERTA DE GLUCOPROTEINAS SINTETIZADA POR ELLAS MISMAS,-
LO CUAL PREVIENE LA ACTIVACION DE LA COAGULACION ( 8,35,52,58).
TAMBIEN LA ACTIVACION OCURRE CON LA EXPOSICIGN DE LAS ESTRUCTU
RAS SUBENDOTELIALES. DENTRO DE LAS FUNCIONES DE LAS CELULAS EN-
DOTELIALES SE OBSERVA ( 1 ):

- PropucciOn DE FACTOR VIIT v WILLEBRAND

-+ PRODUCCION DE PROSTACICLINA

- ACTIVACION DE PLASMINGGENO

- SINTESIS DE MICROFIBRILLAS, COLAGENA, ELASTINA Y GLU-~
COSAMINOGLICANOS,

EN LA HIPERTENSION SE OBSERVA PERDIDA DE LA CUBIERTA DE --
GLUCOPROTEINAS CON EXPOSICION DE LA MEMBRANA CELULAR EN LA LUZ
VASCULAR Y DE LAS ESTRUCTURAS SUBENDOTELIALES, LO QUE OCASIONA
ACTIVACION DE LOS MECANISMOS DE COAGULACISN Y DEPGSITO DE MATE-
RIAL FIBRINOIDE, SIN EMBARGO LAS CELULAS ENDOTELIALES SON CAPA-
CES DE SINTETIZAR ESTE MATERIAL Y POR LO TANTO PUEDE PARTICIPAR
EN EL ORIGEN DE LOS DEPOSITOS SUBENDOTELIALES., LA LESION DE LAS
CELULAS ENDOTELIALES PUEDE SER CAUSADA POR (14):

~  ENDOTOXINAS

~  INFECCIONES

- CoMpLEJOS Ac-Ac
- EPINEFRINA

~  ANOXIA

- HEMOCISTINURIA
~  HIPERTENSIGN



- ESTENOSIS Y BIFURCACIGN
CAMBI0S_EN LA FUNCION PLAQUETARI

EL COMPLEMENTO, LA TROMBINA, LA COLAGENA, EL FACTOR X AC-~
TIVADO, EL ADP Y LA EPINEFRINA FUNGEN COMO INDUCTORES AL SER - -
CAPTADOS POR LOS RECEPTORES DE SUPERFICIE PLAQUETARIOS,ACTUAN~
DO COMO UN 20, MENSAJERO LIBERAN CALCIO Y ATP INTRACELULAR QUE
PROVOCAN MOVIMIENTO DE GRANULOS PLAQUETARIOS QUE LIBERAN FACTOR
DE PERMEABILIDAD, FIBRINGGENO, HIDROLAZA ACIDA, BETA-LISINA, -
POTASIO, FOSFATASA ACIDA, SEROTENINA, GRANULOS-ALFA Y GRANULOS
DENSOS, INHIBIDORES DE LA ACTIVICION DE PLASMINA Y ANTIPLASMINAS-

Y ACTIVADO LOS FACTORES XII v XI, AS! cOMO ACTIVACION Y LIBERACION DE ~--
PLASMINGGENO; INFLUYENDO SOBRE LA COAGULACIGN PLASMATICA Y ESTA
B..LIZANDO EL TROMBO CON LA ADHESION PLAQUETARIA (2,3), VER., -~
Fi. 5

v

SE HA SERALADO QUE LA EHAIE SEVERA, DISMINUYE LA AGLUTINA-
CION PLAQUETARIA, HECHO CON EL CUAL NO ESTAMOS DE ACUERDO DEREDO
A QUE LA MAYORIA DE L0S REPORTES MENCIONAN PLAQUETOPENIA Y EN-
LAS ETAPAS MAS AVANZADAS COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA.
LA HIPERTENSION INFLUYE EN LA AGREGACION PLAQUETARIA DE DIVERSAS
MANERAS, EN ALGUNOS CASOS SE REFIERE DISMINUCION DE LA VIDA ME-
DIA DE LAS PLAQUETAS, LA AGREGACIOGN PLAQUETARIA ES MAS INESTA-~

BLE PERO MAS FRECUENTE LO CUAL PUEDE CONDICIONAR TROMBOS (19,-~

42,

LoS FLUJOS TURBULENTOS OCASIONAN ROTURA DE PLAQUETAS, LIBE
RACIGN DE TROMBOPLASTINA Y DEMAS FACTORES DE COAGULACION PLAGUE
TAR1OS, LOS FLUJOS LENTOS PRODUCEN AGREGACION Y ADHESIVIDAD PLA
QUETARIA CON LIBERACION DE LOS FACTORES DE COAGULACION PLAGUETA
RIAS. ESTOS EFECTOS SON OBSERVADOS EN LAS ZONAS DE VASOESPASMO-
Y EN LAS ADYACENTES DEBIDO A EFECTOS EXPRESADOS EN LOS PRINCI--
P10S DE BERNOULLI, VENTURI Y POISEVILLE,

CAMBIOS EN LAS PRESIONES DE STARLING:

LA HIPERTENSIGN POR SI MISMA EN SU FORMA LEVE Y MGDERADA=—



PACTOR DE  PERNEA BIIDAD .

FIBRINOGEND ©
HIDROUSA ACITR
COMPLEMENTO TROMBO
3 LISIHA
/7 POTALID PLAQUETARIO
FOSPATASA ATIDA
4 SERDTORINA
’
¥ TROMAOGLONULINA
rFACTON 1
i FACTOR DE CRECIMIENTO
TROMBINA 1 . cramulos = < raorom v COAGULACION
¥
COLAGENA . D E FACTOR PLASMATICA
Xa g ' K FACTOR
o 8 wEhsAsERe >
R | ]
ATP
AQP
GRANULO3 DEN303 <G THT INDUCCION E
'5"““‘ PACTOR 1y INHIBICION D
PIRGPOSFATO E
DR \ FIBRINOLISIS
EPINEPRINA \ ACTIVACION DY PACTORES XU ¥ Xt
ACTIVACON v LIFERAGOH OF FLASMIKOGENO
(MHIBIZOAES DE LA ACTIVAUCM DE PLASMINA ¥ ANTIPLASMINA

Fl" 5 FUNGIUN!: DE LA PLAGUETA

he
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LLEVA IMPLICITO UN INCREMENTQ EN LA PRESION ARTERIAL MEDIA Y--
EN LA PRESIGN HIDROSTATICA, ADEMAS CUANDO SE ELACUENTRA PRESENTE
LESIGN ENDOTELIAL Y DE LA MEMBRANA BASAL, LA PERDIDA PROTEfCA--
A TRAVES DEL GLOMERULO OCASIONA UNA DISMINUCION EN LA PRESION--
ONCOTICA, LO CUAL IMPLICA INCREMENTO EN LA FRACCIGN DE FILTRA--
CION POR LOS 2 HECHOS ANTERIORES; LO ANTERIOR ES GRAVE CUANDO--
EL PROCESO ES SEVERO Y ENTGNCES HAY DEPOSITOS DE FIBRINA, HIA-
LINIZACION DE LA PARED ARTERIOLAR, EDEMA DE CELULAS ENDOTELIA-
LES, LO QUE OCASIONA HEMOLISIS MICROANGIOPATICA, HEMOGLOBINU--
RIA Y DISMINUCIGN DE LA PRESION ONCOTICA INTRAVASCULAR: ESTE--
HECHO TOMA IMPORTANCIA EN RINON, PEQUERO CIRCUITO Y ENCEFALO, -
EN EL RIRON PORQUE AL PRODUCIRSE ESTOS CAMBIOS, LA LESION ES -
SEVERA PERO GENERALMENTE REVERSIBLE Y LA HIPOXIA ASOCIADA FA-
VORECE EL EDEMA INTERSTICIAL CON t.A CONSECUENTE DISMINUCION EN
LA CAPACIDAD DE REABSORCION DE PROTEINAS EN TUBULO CONTORNEA--
DO DISTAL, CON INCREMENTO DE LA PERDIDA DE PROTE[HAS.

- .

ASI MISMO,SE DERIVA LA CIRCULACION HACIA LAS NEFRONAS YUXTA
MEDULARES QUE POR SER DE ASA CORTA REDUCE TAMBIEN LA CAPACIDAD
DE REABSORCIGN TUBULAR RENAL DC PROTEINAS EN LAS ETAPAS SEVERAS.
PRODUCIENDO TAMBIEM HIPOXIA Y EN GRADOS SEVEROS, NECROSIS COR-
TICAL,

EN PULMON LA REPERCUSION DE LAS PERDIDAS PROTEICAS Y EL --
EDEMA AUNADC A LA HIPERTENSION E HIPOXIA TISULAR Y LA HIPOXE---
MIA SECUNDARIA, PREDISPOHEN EN FORMA NOTABLE A LA FALLA CARDIA
CA Y CONSECUENTEMENTE EDEMA PULMONAR AGUDO,

EN ENCEFALO LA HIPERTENSION, HIPOXIA TISULAR, HIPOXEMIA Y-
EL EDEMA RESULTANTE FAVORECEN LA PRESENCIA DE CRISIS CONVULSI---
VAS, LO CUAL ORIGINA NUEVA HIPOXIA TISULAR E INCREMENTO EN LA --
PERD[DA DE MECANISKOS DE REGULACION VASCULAR INTRACRANEANOS. LO-
ANTERIOR AUNADO A INCREMENTO EN LA FRAGILIDAD ARTERIOLAR POR LA-
HIALINOS!S DE PEQUENDS Y MEDIANOS VASOS CONCOMITANTES A LA PRE-
SENCIA DE COAGULACION INTRAVASCULAR Y A LOS EFECTOS BERNOULLI,~
VENTURI Y POISEVILLE,EXPLICAN LA ROTURA VASCULAR INTRACEREBRAL-
INTRA-PARENGQUINATOSA,



36

AsPECTOS DE DINAMICA DE FLUIDOS:

PRINCIPIO BERNOULLI: LA PRESION LATERAL EJERCIDA POR UN ~-
FLUJO FIJO EN UN TUBO CONDUCTOR, VARIA INVERSAMENTE PROPORCIO-
NAL A LA VELOCIDAD DEL FLUIDO. P=-%~

PRINCIPIO VENTURI: LA ADICION DE UN TUBO CON DIAMETRO ---
PROGRESIVAMENTE MAYOR, RESTAURA LA PRESION LATERAL A LA QUE SE
TENTA PREVIO A LA RESTRICCION,

Lev PoIsSEVILLE: EL GRADIENTE DE PRESION O RESISTENCIA QUE
EJERCE UN FLUIDO EN UN TUBO ES DIRECTAMENTE PROPORCIONAL AL --
FLUJO, VISCOSIDAD Y %ONGITUD, E INVERSAMENTE PROPORCIONAL AL -

- JVN
RADIO DEL TuBO. AP=gper-

EXf RELACION A LOS PRINCIPIOS ANTERIORES SE OBSERVA QUE LA
ROTURA VASCULAR EN LAS PACIENTES cON EHAIE Es MAS FRECUENTE EN
L.0S SEGMENTOS DILATADOS DE LAS ARTERIOLAS ADYACENTES A LAS Z0--
NAS ESPASTICAS (U8). Lo ANTERIOR PUEDE SER EXPLICADO POR LOS -
PRINCIPLOS DE BERNOULLI, VENTURI, POUSEVILLE Y SUS EFECTOS EN-
LAS ZONAS ADYACENTES. Ei LA PORCION PROXIMAL EN RELACION A LA-
Z0NA ESPASTICA, OCURREN 2 EVENTOS IMPORTANTES.

AL INCREMENTARSE LA VELOCIDAD DEL FLUJO DEBIDO A LA REDUC
CION DE LA LUZ VASCULAR POR EL ESPASMO, EL FLUJO SE VUELVE TFUR-
BULENTO Y AL CAER DICHO FLUJO ES UN TUBO DE DIAMETRO MAYOR, SE
RESTAURA LA PRESIGN LATERAL ADICIONAMIOSE EL GRADIENTE DE PRESION
PRODUCIDO POR EL INCREMENTO DE LA VELOCIDAD Y LA REDUCCION DEL-
RADIO DE LA LUZ VASCULAR,

POR TANTO ES OSTENSIBLE QUE LA HIPERTENSIGN ES EL AGENTE-
CAUSAL DIRECTO DEL DARO VASCULAR AL DESENCADENAR TODA LA SERIE-
DE MECANISMOS REFERIDOS PREVIAMENTE,

EN EL ANALISIS DE PROTEINURIA TOMA IMPORTANCIA LA LESION--
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GLOMERULOENDOTELIAL Y TUBULAR RENAL. CUANDO SE INSTALA UNA Ifi-
SUFICIENCIA RENAL INDEPENDIENTEMENTE DE LA CAUSA SE OBSERVAN LAS
SIGUIENTES ETAPAS (21):

+ LESION ENDOTELIAL. ERITROCITOS ¢ PLAQUETAS
LIBERACION DE TROMBOPLASTINA

FORMACIGN DE TROMBOS Y REDES DE FIBRINA

. DEPGSITO DE MATERIAL FIBRINOIDE SUBEMDOTELIAL (ADEMAS-
DE IGM Y COMPLEMENTO QUE SPARGO (62}, CONSIDERA SON El
PRODUCTO DEL ATRAPAMIENTO DE PROTEINAS SECUNDARIO AL -
ESTRECHAMIENTO DE LA LUZ VASCULAR. SEYMOUR (21) HA Su-
GERIDO QUE SE TRATA DE MATERIAL DE COMPLEJOS INMUNES -
PRODUCTO DE LA COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA--~
(CIDY,

== B o I ~ = B~

E. DISMINUCION DEL FLUJO SANGUINEA RENAL
F. 1SQUEMIA

G, HIPOXIA TISULAR RENAL

H, ANAEROBIOSIS

1. EDEMA INTERCELULAR

J. AUMENTO DE LA PRESION- INTERSTICIAL

K, NECROS!S TUBULAR

L. CESE DE LA FILTRACION GLOMERULAR

M. ALTERACIGN DE LA FUNCIGN TUBULAR

N, DISMINUCION DE LA REABSORCION TUBULAR

CON TODO LO ANTERIOR SE PUEDE EXPLICAR LA GLOMERULOENDOTE-
LIOSIS, NEFROPATFA TOXEMICA, INSUFICIENCIA RENAL AGUDA TENIENDO
COMO AGENTE CAUSAL COMUN A LA HIPERTENSION, TAMBIEN ES POSIBLE-
INTEGRAR UN ESQUEMA FISIOPATOLOGICO:
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AGREGACION ) [?ﬁé] CELULAR E REABSORCION GNVERTASA
BURECACION, H1POX1A] REHAL——> STICIAL ~ —————————>" TUBULAR
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SOt taLes T~ _— \\ AGREGACION CILINDROS
& TROMBOSTS : PLAQUE{ARIA HLALIROS C>
PRESION : HENOLTSIS ARINOPEPTIDASA
ONCOTICA MICROANGIOPATICA

P
HIPOPROTE INEMI AC—— A HIALTRIZACION e
DE LRIOLAR CALIDTNA
1BRINA TEPOSTT0S

/I\ SUBENDOTELIALES

ACTTVACION DE
XIT PLASHINA

|
: v i
ROM 3_ LA Tll>1 COAGULACION CALICRETA
ATROMBOXANO X1 IA/ ACTIVACION DE
e 7PROSTACICLINA N

COMPLEMENTO

> ME
FRAGHCITO £+ pRECALICREINA
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

CoMO YA SE MENCIONO ANTERIOQRMENTE, LA HIPERTENSION Y LA -
PROTEINURIA SON TOMADAS EN CUENTA PARA LIMITAR Y DEFINIR LOS~--
GRADOS DE LA EHAIE (37), AON CUANDO SE HA REFERIDO QUE SU APA-
RICION ES MAS BIEN TARDIA, SE DA GRAN IMPORTAHCIA DIAGNGSTICA,
DE RIESGO Y PRONGSTICA; SE HA DICHO QUE LA CANTIDAD DE PROTEI~ .
NURIA POR SI MISMA TIENE POCA INFLUENCIA EM EL PRONGSTICO MA--
TERNO A LARGO PLAZO (24),

LA MAYOR PARTE DE LAS EXPERIENCIAS CONTROLADAS SUGIEREN--
QUE LOS MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS NO AFECTAN EL DESARROLLO
DE PROTEINURIA O CUALQUIER OTRA CARACTERISTICA DE Lr EHALE,APAR
TE DE LA HIPERTENSION Y SUS CONSECUENCIAS DIRECTAS (48),

HASTA EL MOMENTO SE HAN REALIZADO POCOS ESTUDIOS QUE INTER
RELACIONAN LA HlPERTENSlGN Y LA PROTEINURTA A PESAR DE HABER --
REPORTES POR PARTE DE FLIGNER Y Woo (24), QUE NO APRECIAN DIFE-
RENCIA SIGNIFICATIVA EN LA SEVERIDAD DE LA PRESIGN SANGUINEA EN
TRE LA PROTEINURIA MODERADA E INTENSA.

S6LO LOS ESTUDIOS DE FRIEDMAN Y NEFF (20,25) QUE ANALIZAN-
LAS TASAS ‘DE MORTALIDAD FETAL EN RELACIGN CON LA PRESENCIA 0 ~-
AUSENCIA DE HIPERTENSION, PROTEINURIA O AMBAS; MACEN LA CORRE--
LACION DE AMBOS PARAMETROS CON EL PRONOSTICO FETAL, ENCONTRANDO
QUE LA HIPERTENSION AISLADA EN AUSENCIA DE PROTEINURIA ALCANZA-
UN ALZA AL TRIPLE DE LA MORTALIDAD; LA PROTEINURIA SIN HIPERTEN
SIGN ASOCIADA TUVO MUY POCA INFLUENCIA SOBRE LA FRECUENCIA DE -
MUERTE FETAL. )

HASTA EL MOMENTO SE CARECE DE ESTUDEOS QUE ANALICEN FORMAL
MENTE LA EXISTENCIA DE UNA CORRELACIGN ENTRE HIPERTENSION Y ---
PROTEINURIA, CON EL FIN DE ESTABLECER CRITERIOS MAS OBJETIV0S--
AL DIAGNOSTICO, CLASIFICACIGN, Y COMO CONSECUENCIA PARA EL PRO-
NOSTICO Y TRATAMIENTO,
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RIPOTESIS

I, SEVERIDAD

A, LA HIPERTENSION TIENE RELACION DIRECTAMENTE PROPOR~
CIONAL AL GRADO DE PROTEINURIA EN LA EHAIE,
s~ B. No EXISTE RELACIGN ENTRE AMBAS

II. PRESENTACION

C, LA PROTEINURIA ES UNA REPERCUSION TARDIA DEL PROCE-
S0 HIPERTENSIVO MANIFESTANDOSE EN LA ETAPA SEVERA Y
QUIZAS EN LA MODERADA

D, LA PROTEINURIA SE ELEVA PROPORCIONALMENTE AL INCRE-
MENTO EN LA TENSION ARTERIAL INDEPENDIENTEMENTE pE

SU SEVERIDAD,
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MATERIAL Y METODOS

EN UN ESTUDIO PRINCIPALMENTE RETROSPECTIVO EN EL HOSPITAL~
DE GENECGOBSTETRICIA No,3 , CENTRO HMEDICO “LA Raza” pEL 1.M.S.S.
SE REUNIERON ENTRE LGS MESES DE ENERO A DICIEMBRE DE 1986, UN -
TOTAL DE 37 PACIENTES EMBARAZADAS. CLASIFICADAS COMO PORTADORAS -
DE EHAIE, OBTENIENDO DE LOS EXPEDIENTES EN ARCHIVO, LOS SIGUIEN
TES DATOS:

- Epap

~ HNo. DE GESTACIONES

- PRESION sIsTOLICA®

~ PRESION DIASTGLICA®

~ CUANTIFICACION DE PROTEINAS EN ORINA

- PRESENCIA DE CILINDROS GRAN LOSOS 0 HIALINOS

* VALORES PROMEDIO DURANTE LAS 24 HRS, DE RECOLECCION DE---
ORINA PARA LA DETERMINACION DE PROTEINURIA,

EN TODOS LOS CASOS SE DETERMING LA PRESION ARTERIAL MEDIA -
(PAM) DE ACUERDO CON LA FORMULA:

PAM  *- (2xDIASTGLICAY + SISTOLICA
- 3

SE EXCLUY( A TODA PACIENTE CLASIFICADA COMO HIPERTENSA CRO-
NICA, .

SE REALIZARON LAS GRAFICAS CORRESPONDIENTES PAPA EL ANALISIS
DE CORRELACION ENTRE:

- PRESION DIASTOLICA Y LA EDAD MATERNA, EDAD GESTACIONAL
- PRESI6N MEDIA Y PROTEINURIA,

- EDAD MATERNA Y PROTEINURIA

~ EDAD GESTACIONAL Y PROTEINURIA

- PRESION SISTOLICA ‘}
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PARA EL PROCESAMIENTO DE LOS DATOS Y EL ANALISIS ESTADISTL
€O DE CORRELACION SIMPLE, LOGARITMOS, ASOCEACION, ETC, SE EMPLEO
COMPUTADORA PERSONAL CASIO FX-750 v CASIO PB-300.
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RESULTADGS

DEL TOTAL DE 37 PACIENTES EMBARAZADAS CLASIFICADAS COMO —=
PORTADORAS DE EHAIE, s6L0 EN 23 SE CONTO CON REPORTE DE CUANTI-
FICACION DE PROTEINAS EM ORINA, CON EDADES DE 17 A 34 AfQS-----
(X=25.78/5=5.78), cON UtiA EDAD GESTACIONAL ENTRE 23 v 40 SEMANAS
(X=33,73/5=24,01), LA PROTEINURIA OSCILG ENTRE L0S 0.5 Y 8,8 —--
GR/LIT., (X=3,57/%=6.05) .

LA PRESION SANGUINEA EN UNIDADES TORR FUE:

RANGO b4 5
S1sToLICA 115-181 141,13 17,50
D1ASTOLICA 75-120 93,04 10.16
MeEDIA 88-140 109,04 12,34

ASTMISMO LAS 14 PACIENTES RESTANTES A PESAR DE SER EMBARAZA
DAS CLASIFICADAS COMO PORTADORAS DE EHAIE, CARECIAN DE DETERMINA
CION O REPORTE DE PROTEINURIA EN EL EXPEDIENTE; PERO AL COMPARAR
AMBOS GRUPOS ESTADISTICAMENTE SE OBTUvVO P70,1, '

A CONTINUACION SE PRESENTAN LAS GRAFICAS DE DISPERSIGN ENTRE
LAS DIFERENTES CONDICLONES ESTUDIADAS.

GRAFICA 1: RELACIGN ENTRE LA PRESION SISTOLICA Y LA EDAD MA-

TERNA, EN LA QUE SE ENCUENTRA R=0,1177.

GRAFICA 2: RELACION ENTRE LA PRESIGN SISTOLICA Y LA EDAD MA
TERNA, OBTENIENDO R=-0,2416

GrRAFICA 3: RELA(.IIGN ENTRE LA PRESION ARTERIAL MEDIA Y LA --
EDAD MATERNA, CON RESULTADO DE R=-0.1470

GRAFICA 4: RELACION ENTRE LA PRESION SISTOLICA Y LA EDAD GES
TACIONAL, CON R=-0,0158,
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GRAFICA 5: RELACION ENTRE LA PRESION DIASTOLICA Y LA EDAD-
GESTACIONAL, Y RESULTADO DE R=0,0110

GRAFICA 6: RELACION ENTRE LA PRESION MEDIA Y LA EDAD GESTA-
CIONAL, OBTENIENDO =-0,0264,

GRAFICA 7: RELACION ENTRE PRESION SISTOLICA Y PROTEINURLA.
CON RESULTADO DE R= 0,027,

GRAFICA 8: RELACION ENTRE PRESION DIASTOLICA Y PROTEINURIA,
CON R= 0.062,

GRAFICA 9: RELACION ENTRE LA PRESION MEDIA Y PROTEINURIA, Y
RESULTADO DE R=0,047

GRAF1CA 10: RELACION ENTRE PROTEINURIA Y EDAD MATERNA, OBTE
NIENDO R=0,3511

GRAFICA 11: RELACION ENTRE PROTEINURIA Y EDAD GESTACIONAL,
CON RESULTAD0 R=-0,3472,

EROTElNURlA ToTAL
CON c1LINDROS
GRANULOSOS 1 6 7
SIN CILINDROS
GRANULOSOS 22 8 30
ToTAL 23 14 37

CuADROL: LA ASOCIACIGN DE LA PRESENCIA DE CILINDROS GRANULO-
SOS CON LA PROTEINURIA MUESTRA P<0,05,

PROTEINURIA ToTtAL
+ -

CON cILINDROS
HIALINOS 2 3 5
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SIN CILINDROS
HIALINOS 21 11 32
ToTAL 23 14 37

CUADRO 2: LA ASOCIACION DE LA PRESENCIA DE CILINDROS HIA---
LINOS coN P>0.05,

PROTEINURIA ToTaL
+ -
GESTA 14 8 22
1
GESTA
>1 9 6 15
ToTaL 23 1y 37

CUADRO 3: LA ASOCIACION DE PROTEINURIA Y EL NOMERO DE GESTA
CIONES RESULTA £>0.05,
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DISCUSION

L0S RESULTADOS OBTENIDOS EN EL PRESENTE TRABAJO DESCARTAN-
LA HIPOTESIS A DEL PLANTEAMIENTO 1 Y POR LO TANTO APOYAN LA HI-
POTESIS B, EN EL SENTIDO DE QUE NO EXISTE CORRELACION ENTRE LA-
HIPERTENSION Y EL GRADO DE PROTEINURIA EN LA EHAIE; LO CUAL EX--.
PLICARA PORQUE EN OTROS ESTUDIOS LOS DISTINTOS AUTORES ASIGNAN
VALORES VARIABLES A CADA UNA BE LAS MANIFIESTACIONES DE LA EHAIE ---
(12,16,22,24,25,28,37.,54) .

EN RELACIGN AL PLANTEAMIENTO I, ESPECIFICAMENTE LA HIPOTE-
SIS C, NO SE PUDO EVALUAR SI LA PROTEINURIA ES UNA MANIFESTACIGN
TEMPRANA O TARDIA, POR FALTA DE INFORMACION EN LOS EXPEDIENTES -
CORRESPONDIENTES; AUN CUANDO SE HA DESCRITO EN LA LITERATURA QUE
SE DASARROLLA MAS TARDIAMENTE QUE LA HIPERTENSION Y EL AUMENTO--
DE PESO Y REPRESENTA UNA MANIFESTACION DE COMPROMISO RENAL -----
(6,24,28,33,37,54,68),

EN LO QUE RESPECTA . A LA HIPGTESIS D, NO EXISTE RELACION -
ENTRE EL INCREMENTO DE LA PRESION SANGUINEA Y LA SEVERIDAD DE LA
PROTEINURIA COMO SE DEMOSTRO CON LOS RESULTADOS OBTENIDOS,

EL HECHO DE QUE LA PRESENCIA DE CILINDROS GRANULOSOS Y PRO-
TEINURIA HAYA ALCANZADO SIGNIFICANCIA ESTADISTICA (P 0.05), SE--
CONTRAPONE AL CONCENSO GENERALMENTE ACEPTADO DE QUE ES MAS PROBA-
BLE ENCONTRAR CILINDROS HIALINOS EN PRESENCIA DE PROTEINURIA Y -
LOS CILINDROS GRANULOSOS EN PRESENCIA DE INFECCION RENAL. LO AN-
TERIOR TOMA IMPORTANCIA POR LA PROBABILIDAD DE ENCONTRAR UNA IN-
FECCION AGREGADA A LA EHAIE Y QUE EN OTROS ESTUDIOS COMO LOS DE-
DEroT (1963), McCARTNEY (1964), GUILHEN (1962), JaNisH (1969).,--
Y OTROS REFERIDOS (10,20,45), SE REPORTE EN MAS DEL 50% DEBIOP--
SIAS REALIZADAS A PACIENTES CON PREECLAMPSIA, EVIDENCIA DE CAM--
B10S CORRESPONDIENTES A GLOMERULONEFRITIS Y RIELONEFRITIS ADEMAS
DE NEFROESCLEROSIS,

ES NECESARIO CONSIDERAR TAMBIEN LOS PROBABLES FACTORES DE -
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ERROR COMO TECNICA DEFICIENTE PARA LA MEDICION DE LA PRESION--

SANGUINEA; DEFICIENCIAS EN LA CUANTIFICACION DE PROTEINURIA; --
AS[ COMO LA PROBABLE CONFUSION EN LA INTERPRETACIGN DE LA CILIN
DRURIA. COMO TAMBIEN ES IMPORTANTE SENALAR LO REDUCIDO DE LA —-
MUESTRA EMPLEADA PARA ANALISIS,

POR TODO LO ANTERIOR, AL CONSIDERAR LA CLASIFICACION DE LA
AHALE DEBE EVALUARSE POR SEPARADO LOS VALORES DE PRESION SANGUI-
NEA PARA EL PRONOSTICO MATERNO, DE LOS VALORES DE PROTEINURIA --
PARA EL PRONGSTICO FETAL; DIVIDIENDOLA EN LEVE, MODERADA Y SEVE-
RA. CREEMOS CONVENIENTE UTILIZAR LOS CUADROS DE FRIEDMAN (20,25),
PARA DETERMINAR EL PRONGSTICO FETAL, PARA EL PRONGSTICO MATERNO-
LA DIVISIGN ACTUAL EN LEVE, MODERADA Y SEVERA ES OTIL, PERO QUI-
ZAS ESTA DIVISIGN SEA BASADA PROXIMAMENTE EN LAS CIFRAS DE PRE--
SI6N ARTERIAL MEDIA.
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CONCLUSIONES

® LOS GRUPOS CON Y SIN PROTEINURIA REUNIDOS, HO SON ESTADIS
TICAMENTE DIFERENTES,

*® L0S RESULTADOS OBTENIDOS PARA R= EN LAS GRAFICAS 1,2 Y 3,
DEMUESTRAN QUE NO EXISTE CORRELACION DE VARIABLES ENTRE LA EDAD
MATERNA Y LAS PRESIONES SISTOLICA, DIASTOLICA O MEDIA DEL GRUPO
DE PACIENTES CON PROTEINURIA,

* LoS RESULTADOS OBTENIDOS PARA R= EN LAS GRAFICAS 4,5 v 6
DEMUESTRAN QUE NO EXISTE CORRELACION DE VARIABLES ENTRE LA EDAD
GESTACIONAL Y LAS PRESIONES SISTOLICA, DIASTOLICA O MEDIA DEL--
GRUPQO DE PACIENTES CON PROTEINURIA.

* Los RESULTADOS PARA R= EN LAS GRAFICAS 7,8 Y 9, DEMUES--
TRAN QUE NO EXISTE CORRELACIGN ENTRE EL GRADO DE PROTEINURIA Y-
LAS PRESIONES SISTGLICA, DIASTOLICA O MEDIA,

* Los RESULTADOS PARA R= EN LAS GRAFICAS 10 v 11, DEMUES-
TRAN QUE NO EXISTE CORRELACION ENTRE EL GRADO DE PROTEINURIA -
Y LA EDAD MATERNA 0 LA EDAD GESTACIONAL.

* LA RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE CILINDROS GRANULOSOS--
Y LA PROTEINURIA DEMUESTRA SER ESTAD{STICAMENTE SIGNIFICATIVA.

* LA RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE CILINDROS HIALINOS Y-
LA PROTEINURIA RESULTA ESTADISTICAMENTE NO SIGNIFICATIVA,

* LA RELACION ENTRE LA PROTEINURIA Y EL NGMERO DE. GESTACIQ
NES RESULTA ESTADTSTICAMENTE NO SIGNIFICATIVA,

* | A HIPERTENSION Y LA PROTEINURIA DEBEN EVALUARSE [NDEPEN
DIENTEMENTE AL CONSIDERAR EN FORMA IGUALMENTE [NDEPENDIENTE EL-
PRONGSTICO MATERNO Y EL PRONGSTICO FEVAL,
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