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l'IARCO TEOR!CO 1 

LA 1 PERTENS l ÓN l NDUC !DA POR EL EMBARAZO ES CAUSA FRECUEllTE 

DE MORB!MORTALIDAD MATERNO-FETAL EN EL EMBARAZO TARDfO Y CON MJ;. 

NOR FRECUENCIA Ell EL PUERPERIO INMEDIATO ( 5 ) • 

EN GENERAL SE ACEPTA LA PRESEtlC r A DE H r PERTENS !Ótl, PRO TE 1-

NUR l A Y EDEMA COMO DATOS éUNDAMENTALES DEL CUADRO CL!NICO DE LA 

HIPERTENSIÓN iJIDUCIDf, POR EL EMBARAZO ( G,12,16,22,25,37,%, --
5!J,55 ), ADEMÁS DE OTROS DATOS COMO SON LI\ PRESENCIA DE CRISIS­

CONVULSIVAS Y/O COMA ( 12,22,30,37,55 ), Tf<ASTORNOS VISUALES 0-

CEREBRALES, EDEMll PULMOfJAR (y UN rn !TEíl!O AGREGADO QUE ltlCLUYE­

HEMÓL! S 1 s, EllZ !MAS HEPÁTICAS ELEVAD/\, Y CUEJHA PLA!lUETAfn A ilAJA 

AL QUE SE HA DESIGtl1\DO COMO sfrlDROl\E IJE HELLP), ( 2U,43,JJS,/J5,-

65). 

LA PRESEIKIA Y/o NJSE!ICIA DE TALES MMllFESTllC!OllES CL[/l!-­

CAS y su INTEJIS!D~D. rERMITEN CLASlflCAR r GRADUAR LA SEVERIDAD 

DE ESTA ENTID/1D. fL V,\LOH fJ!AGJIÓST!CO, l<IESGO Y PIWtlÓSTJCO O"i08_ 

GADO A C,\M UNA DE L,\S MMl!cEST/IC!OJIES IM S!DO VARJf,BL(, HM -­

AUTORES QUE REF ¡mm DE MAYOR IMPORTlllK t A /1 LA PllESEJIC t 11 !JE lit -

PERTENS IÓN ( 12 ) , OTROS 11. LA PROTE!f/UR l/1 ( 21J ) , AL EDEMI\ O U\ 

REUNIÓ!/ DE DOS DE LOS MITtRIORES (12,16,22,25,28,37,511), 

PARA ALGUNOS AUTORES COMO LEVllS FLEIGJlER ( 24 ) rw T!ENEN­

!MPORTANCIA LA PROTEINllRIA y L/1 rrrnTt:llSIÓN ES TOMADA COMO El. -

DATO REl-EVAJffE 

EL INICIO DEL CUWRO CL.fll!CO ES OTRO PUNTO QUE ALGUNOS AU­

TORES UBICAN A PJ\RT!ll ilE t_,\ srn:,¡¡,\ 24 DE GESTACIÓJI ( 12,16,33,-
37,1¡9 ), OTROS DESDE LA 20A SEMANA ( 6 25,34,54 ), ADEMÁS DE -­

AQUELLOS QUE REFIEREN HllC!O MÁS TEMPRANO CONCOMITANTE A LA PR!;_ 

SENC!A DE MOLA !Dl\TIFORME (10,25,54). 

Es DE IMPORTArlC I 1\ HE FER 1 F< lllJE AUll0.UE ES UN PROBLEMA RELE-­

VANTE DENTRO DE LA ODSTfrnIU1 Y fil SALUD PllBLlCA ( 37,38 ), ---



2 

EXISTEN MdLTIPLES CLASIFICACIONES INTERNACIONALES, DEBIDO A QUE 
NINGUNA SATISFACE LAS NECESIDADES PARA LA ATENCIÓN ADECUADA DE­
LAS PACIENTES CON ESTE PROBLEMA, DE ENTRE LAS DISTINTAS CLASIFl 
CACIONES REFERIDAS EN LA LITERATURA INTERNACIONAL LAS MÁS USUA­
LES SON ( 6,10,26,25,33,40,49,54,66 ), 

ll CLASIFICACIÓN [NTERNACIONAL DE ENFERMEDADES 
2) AMERICAN COLLEGE OF 0BSTETRICIANS AND GYNECOLOGISTS, A 

TRAVLS DE SU COMMITTEE ON TERM! NOLOGY OF THE GYNECOLO­
G ISTS. 

3) AMERICAN COMMITTEE OF MATERNAL WELFARE 
4) UNA MODIFICACIÓN A LA TERMINOLOGfA DEL COMITt AMERICA­

NO, REFERIDA POR lóPEZ-lLERA ( 37,38 ), NOS OTORGA UNA 
MAYOR ELASTICIDAD EN LA CLASIFICACIÓN DE LAS PACIENTES, 
Y UNA MEJOR DISTRIBUCIÓN PARA SU ATENCIÓN DENTRO DE UN 
S 1 STEMA DE SALUD, 

1) CLASIFICACIÓN INTERNACIOIML DE ENFERMEDADES ( 49 ) 

XI COMPLICACIONES DEL EMBARAZO, DEL PARTO Y DEL PUERPERIO 

* COMPLICACIONES RELACIONADAS PRINCIPALMENTE CON EL -
EM.BARAZO ( 640-648 ) ' 

642, HIPERTENSIÓN QUE COMPLICA EL EMBARAZO, EL PARTO-­
y EL PUERPERIO. 

642,Q HIPERTENSIÓN ESENCIAL BENIGNA CUANDO COMPLICA EL 
EMBARAZO, EL PARTO Y l!L PUERPERIO, 

642,l HIPERTENSIÓN SECUNDARIA A ENFERMEDAD RENAL CUAN­
DO COMPLICA EL EMBARAZO, EL PARTO Y EL PUERP~RIO, 

642,2 OTRA HIPERTENSIÓN PREEXISTENTE CUANDO COMPLICA -
EL EMBARAZO, EL PARTO Y EL PUERPER 10 

642,3 HIPERTENSIÓN TRANSITORIA DEL EMBARAZO 
642,IJ PREECLAMPSIA LEVE o' NO CALIFICADA 
6q2,5 PREECLAMPSIA GRAVE 
642,6 ECLAMPSIA 



3 

642.7 PHEECLAMPSIA O ECLAMPSIA SUPERPUESTA A HIPERTEN­

SIÓN PREEXISTENTE 

642.9 SIN ESPECIFICACIÓN, 

2) EL AMERICAN COLLEGE ÜF ÜBSTETRICIMJS ANO GYNECOLOGISTS 

SUGIERE LA CLASIFICACIÓN ( 34 ): 

COMPLICACIONES DEL EMBARAZO SECCIÓN-7 

ESTADOS HIPERTEHSIVOS DEL EMBARAZO (CLASIFICACIÓN) 

ECLAMPSIA: PRESENTACIÓN IJE UtlA O VARIAS CONVULSIONES, tlO 

ATRIBUIBLES A OTRA DOLEHCIA CEREBRAL, TALES COMO EPILEP­

CIA O HEMORRAGIA CEREBRAL EN LA PACIEIHE COI< PREECLAMP-­

SIA, 

EcLAMPS IA o P_REEc;_~f\UE~JlLSOBJlfLú!lJDAS ;, DESAlrnOLLO DE -

PREECLAMPSIA O ECLAMPSIA rn UllA PACIEIHE COI'! EllF[f<rlEDl\D 

VASCULAR HIPEHTEl-ISIVA CRÓtllCf\ o RElll\L, Cu11tmo L1\ iilrrn­

TENSIÓN AílTECEDE AL EMBARAZO, COMPROBADA POR PREVIA~ ~[ 

VISIONES DE PRESIÓtl Sl\l'/C,u!riE,\, UN Allt'iEtHO DE 30 M:·llJ(, rn 

LA PRESIÓN SISTÓLICA, O UN AUMENTO EN LA Pf\LSIÜ!I Dl1\STQ 

LICA DE 15 MMHG, Y EL DESARROLLO DE PROTEIUURI~. EDEMA-

0 AMBOS, ES REQUERIDO DURANTE EL TRANSCURSO DEL EMBARA­

ZO PARA ESTABLECER EL DIAGNÓSTICO, 

EDEMA GESTACIONAL: PRESENCIA DE UNA GENERALIZADA Y EXC~ 

SIVA ACUMULACIÓN DE L!OUIDO El/ LOS TEJIIJOS MAYOR DE ---

1 + EDEMAS BLANDO DESPU~S [)E 19 llRS, DE REPOSO CN CAMA, 

O AUMENTO DE PESO DE 2 A 2, 5 KG EN UNA SEMAMA DEBIDO A­

INFLUEllCIA DEL EMBARAZO, 

ENFERMEDAD fl 1 PERTENS IVA CR6N 1 CA~ ENFERMEDAD QUE PRESEN­

TA HIPERTENSIÓN PERSISTE~TE, DE CUALQUIER CAUSA, ANTES­

DEL EMBARAZO O ANTES DE LA 20A SEMANA DE GESTACIÓN, 0-­

Hl PERTENSIÓN PERSISTENTE MÁS ALLA DE LOS 42 DfAS DEL -­

POSTPARTO, 



HIPERTENSIÓN GESTACIONAL: DESARROLLO DE HIPERTENSIÓN -

EN EL TRANSCURSO DE LAS PRIMERAS 24 HRS. DESPUtS DEL-­

PARTO, EN UNA MUJER PREVIAMENTE NORMOTENSA, No ESTA--­

PRESENTE NINGUNA OTRA EVIDENCIA DE PREECLAMPSIA O Hl-­

PERTENSIÓN VASCULAR. LA PRESIÓN ARTERIAL REGRESA A NI­

VELES NORMALES DENTRO DE LOS SIGUIENTES 10 DÍAS DES--­

PUtS DEL PARTO, ALGUNAS PACIENTES CON HIPERTENSIÓN GE~ 

TACIONAL PUEDEN DE HECHO TENER PREECLAMPSIA O ENFERME­

DAD VASCULAR HIPERTENSIVA, PERO rllNGUNA DE ELLAS SATI~ 

FACE EL CRITERIO DE CUALQUIERA DE ESTOS DIAGNÓSTICOS, 

PREECLAMPSIA: DESARROLLO DE HIPERTENSIÓN CON PROTEINU­

RIA, EDEMA O AMBOS, DEBIDO A EMBARAZO O A INFLUENCIA -

DE UN EMBARAZO RECIENTE, SE PRESENTA DESPUtS DE LA 20A 

SEMANA DE GESTACIÓN, PERO PUEDE DESARROLLARSE AIHES DE 

ESTE TIEMPO EN PRESENCIA DE ENFERMEDAD TROFOBLÁSTICA,­
LA PREECLAMPSIA [:S PHEOO'.\INAííll.MEtlTE UNA EllFERMEIJr.D DE PRl~J. 

MI GRÁVIDAS, 

PROTElfil!fil.l> __ GESTAC.JQ!:U\1.;. PR ESEtlC 1 A DE PROTE 1NUR1 A, DU­

RANTE O BAJO LA INFLUENCIA DEL EMBARAZO, EN AUSENCIA -

DE HIPERTEtlSIÓN, EDEMA, ItffECCIÓN RENAL, O ENFERMEDAD­

RENOVASCULAR INTRISICA CONOCIDA, 

TRANSTORNOS H 1 PERTENS !VOS N_O [LAS 1 FI CADOS: TRANSTORNOS 

EN LOS CUALES LOS DATOS SON INSUFICIENTES PARA SU CLA­

SIFICACIÓN, DEBEN CONSTITUIR UNA MINORÍA EN LOS DESOR­

DENES HI PERTENSIVOS EN EL EMBARAZO, 

3) LA CLASIFICACIÓN DEL AMERICAN COMMITTEE ÜF MATERNAL -­

WELFARE ES LA SIGUIENTE ( 37,38,39,40 ): 

A. HIPERTENSIÓN CAUSADA P_DR EL EMBARAZO 

1, PREECLAMPS 1 A 



A, LEVE 

B, GRAVE 

2, ECLAMPSIA 

B, H 1 PERTENS l ÓN CRÓN l CA QUE PRECEDE AL EMBARAZO 

5 

C, HIPERTENSIÓN CRÓNICA CON HIPERTENSIÓN AGREGADA -­
CAUSADA POR EL EMBARAZO 

l, PREECLAMPS!A AGREGADA 

2, ECLAMPSIA AGREGADA 

D, HIPERTENSIÓN TARD!A O TRANSITORIA 

4) MODIFICACIÓN REFERIDA POR lóPEZ-LLERA ( 37,38 ) : 

GRADOS CLfNICOS DEL CUADRO TOXtMlCO 

I, LEVE 

11, MODERADA 

111 , SEVERA 
IV, CONVULSIVA 

V, COMATOSA 

OTRO DE LOS ASPECTOS CONTROVERTIDOS ES LA CANTIDAD DE PRQ 

TEfNAS ELIMINADAS EN 24 HRS, CONSIDERANDO COMO FACTOR IMPORTAN 

TE EN LA CLASIFICACIÓN, GRADO DE Rl~SGO Y PRONÓSTICO, ANTES-­

DE 1972 Y COMO TODAVfA ALGUNOS LO REFIEREN EN LA ACTUALIDAD, -

SE REQUER f AN MÁS DE 5 GRS, DE PRO TE f NAS EN OR l NA DE 24 HRS, PA 
RA CONSIDERAR A UNA PACIENTE DEL RANGO DE SEVERIDAD ( 6,25,33, 
54,64,65 ) ; MÁS RECIENTEMENTE CON SÓLO 3 GRS, DE PROTEfNA EN -

ORINA DE 24 HRS, SE CONSIDERA DENTRO DE ESTE GRUPO Y AL PARE-­

CER LA DECISIÓN ES PURAMENTE ARBITRARIA (6,16,27,54,63 ), 

PROTEINAS 
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LAS PROTE[NAS FORMAtl PARTE PRl!lCIPAL DE LA MATERIA SÓLI­

DA DE LOS TEJIDOS, SON IMPORTAtlTES COMO MATERIAL ESTRUCTURAL Y 

COMPRENDEN UN 75% APROXIMADO DEL PESO SECO DE LOS MISMOS, EL-­

INGRESO DIARIO INDISPENSABLE PARA CONSERVAR LA FUNCIÓN NORMAL­

EN EL SER HUMANO SE HA DETERMINADO COMO M!NIMO 0.9 GR/KG DE -­

PESO AL D!A. 

LAS PROTE!NAS SON COMPUESTOS ORGÁNICOS QUE POSEEN CARBONO, 

HIDRÓGENO, OXIGENO, NITRÓGENO Y AZUFRE; ALGUNAS PRETE[NAS ESP~ 

CIALIZADAS TAMBIÉN POSEEN HIERRO, FOSFORO, YODO, COBRE Y OTROS 

ELEMENTOS INORGÁNICOS, SON EL RESULTADO DE LA REUNION DE AMINO­

ÁCIDOS EN UNA LARGA CADENA DE HASTA 50 UNiotlES PEPTIDICAS Y P~ 

SO MOLECULAR DE 6000. 

UNA CLASIFICACIÓN SENCILLA DE LAS PROTE!NAS LAS AGRUPA EN 

SIMPLES Y CONJUGADAS ( 7,36 ): 

!. SIMPLES 

A. FIBROSAS (INSOLUBLES EN AGUA, RESISTENTES A LA DI­

GESTIÓN, DE MOLtCULAS ALARGADAS QUE PUEDEN ESTAR -

FORMADAS POR VARIAS CADENAS) 

1. COLÁGENO 

2. ELAST! NAS 

3, QuERATI NAS 

B. GLOBULARES (SOLUBLES EN AGUA Y SOLUCIONES SALINAS, 

MOLtCULAS ESFEROIDES O ELIPSOIDES) 

l. ALBÚMINA 

2, GLOBUL!NAS 

3. HISTONAS 

4. PROTAMINAS 

11 • CONJUGADAS 
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A. NUCLEOPROTEINAS 

B. MUCOPROTE!NAS (MUCOIDES) MÁS DE 4% DE CARBOHIDRA--

TOS 

C, GLUGOPROTE!NAS MENOS DE 4% DE CARBOHIDRATOS 

D, lI POPROTE !NA$ SOLUBLE EN AGUA 

E, PROTEOL! P IDOS INSOLUBLE EN AGUA 

f, OTRAS 

l. HEMOPROTEINAS 

2. METALOPROTE!NAS 

3, fLAVOPROTE f NAS 

4, fOSFOPROTE!NAS 

ALBUMINA 

LA ALBÚMINA ES IMPORTANTE POR SER LA PRINCIPAL PROTE[NA-­

OSMÓTICAMENTE ACTIVA EN SUERO O PLASMA, SU PESO MOLECULAR ES DE 

69 000 DALTONS, FORMADA POR 610 AMINOÁCIDOS Y VALORES SANGU!--­

NEOS DE 3.5 A 5 GR/100 ML, SE ENCUENTRA EN ESPACIOS ESTRAVASCU­

LARES COMO LINFA, L[QUIDO AMNIÓTICO Y OTROS L[QUIDOS BIOLÓGICOS; 

EN ALGUNAS ENFERMEDADES RENALES ES EXCRETADA EN LA ORINA Y ES­

UNO DE LOS PRINCIPALES COMPONENTES DEL LIQUIDO DE EDEMA (7,31, 

36,41,47 ) ' 

LA ALBÚMINA ES SINTETIZADA POR LOS HEPATOCITOS Y ES LA --­

PRINCIPAL QUE PRODUCE EL HfGADO A RAZÓN DE 12-24 GR/24 HRS, EN 

UNA PERSONA DE APROXIMADAMENTE 70Ks; T 1 ENE UNA V IDA MEDIA DE -

10 A 20 D!AS, Su SISTEMA DE S!NTESIS
0

ESTA FORMADO POR RNA MEN­

SAJERO Y RIBOSOMAS Y SU CONTROL OCURRE A NIVEL DE LA TRANSCRIE. 

CIÓN Y TRADUCCIÓN. (7,31,41), 

FUNC 1 ONES DE LA ALBÚM l NA 

l, PRESIÓN ONCÓTICA 

2, TRANSPORTE (DE SUSTANCIAS LIGADAS EN FORMA COVALENTE -

TALES COMO METALES, IONES, BILIRRUBINA, AMINOÁCIDOS, -

ÁCIDOS GRASOS, ENZ !MAS, MEO 1 CAMENTOS Y OTRAS), 
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PRESION ONCOTICA 

LA PERMEAlllllDAD CAPILAR TIENE RELACIÓN CON EL VOLÜMEN -­
MOLECULAR, CUYOS POROS TIENEN DIÁMETROS DE 80-90 AMSTROflGS --­
(25 VECES MAYORES QUE EL DIÁMETRO DE LA MOL~CULA DE AGUA), Y-­
LOS DIÁMETROS DE PROTEINA PLASMÁTICA SON MAYORES A LOS DIÁME-­
TROS DE LOS POROS, OTRAS SUSTANCIAS COMO GLUCOSA Y UREA, TIE-­
NEN DIMENSIONES INTERMEDIAS, 

LA MEMBRANA CAPILAR ES IMPERMEABLE A LA ALBÚMINA, PERMl-­
TI ENDO QUE SE ESTABLEZCAN NOTABLES DIFERENCIAS DE CONCENTRA--­
C IÓN ENTRE ALBÚMINA DEL PLASMA Y DEL LIQUIDO INTERSTICIAL, 

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

l. PRESIÓN HIDROSTÁTICA CAPILAR 
2, PRESIÓN HIDROSTÁTICA DEL LIQUIDO INTERSTICIAL 
3, PRESIÓN COLOIDÓSMOTICA DEL PLASMA 
4, PRESIÓN COLOIDÓSMOTICA DEL LIQUIDO INTERSTICIAL 

DE ESTOS LA QUE MÁS NOS INTERESA ES LA PRESIÓN COLOIDOS-­
MÓTICA DEL PLASMA, ,TAMBl~N LLAMADA PRESIÓN ONCÓTICA, Y QUE OCU­
RRE A NIVEL DE LA MEMBRANA CAPILAR (PARA DIFERENCIAR LA QUE oc~ 
RRE EN LA MEMBRANA CELULAR, DENOMINADA OSMÓTICA), CORRESPONDI Etl_ 
TE A LAS PROTEINAS DISUELTAS EN EL PLASMA Y QUE NO PASAN A TRA­
VtS DE LOS POROS DE LA MEMBRANA, 

LA CONCENTRACIÓN DE PROTEINA EN° PLASMA ES 4, VECES MAYOR--­
QUE EN EL LIQUIDO HlTERSTICIAL 7,3 GR/100 ML Y f,8 GR/100 ML,-­
RESPECTIVAMENTE, 

LA PRESIÓN COLOIDOSMÓTICA ESTÁ DADA EN UN 70% POR LA ALBÚ­
MINA Y EN UN 30% POR GLOBULINAS Y·FIBRINÓGENO, POR LO QUE DESDE 
EL PUNTO DE VISTA DE LA DINÁMICA CAPILAR, LA IMPORTANCIA LA Tlg 
NE PRINCIPALMENTE LA /1LBÚMINA: 



ALBÚMINA 

GLOBUL!NAS 

FIBRINÓGENO 

GR/100 ML, 

ll.5 
2.5 
0.3 

7 .3 
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LA PRESIÓN COLOIDOSMÓTICA DEL PLASMA ES DE APROXIMADAMEll­

TE 28 MMHG (19 MMHG DE PREOTElNA DISUELTA Y 9 MMHG DE CATIONES 

EN PLASMA); EN EL LIQUIDO INTERSTICIAL AUNQUE LA CANTIDAD TO-­

TAL DE PROTEfNAS EN LOS 12 LITROS DE LfQUlDO INTERSTICfAL ES-· 

CASI EXACTAMENTE IGUAL J\ LA CANTIDAD TOTAL DE PROTElNAS DEL -­

PLASMA, PERO CON VOLÚMEN ll VECES MAYOR AL DEL PLASMA, LA CON-­

CENTRJ\C IÓN MEDfA EN EL Lfauroo INTERSTICfAL ES LA !JA PARTE --­

(1.8 GR/100 ML,), CON UNA PRESIÓN COLOfDOSMÓTICA DE J\PHOXIMA-­

DAMENTE 4, 5 MMHG ( 31,47 ) , 

EL EQUIL!BRfO DE DoNNAN ES UN FENÓMENO ESPECIAL QUE HACE­

OUE LI\ PRESIÓN COLO!DOSMÓTfCA, APROXIMADAMENTE SE/\ 50% MAYOR-­

OLIE LA CAUSADA POR PROTEfNl\S SOL/1S; ES Ufü\ FORMA DE EXPRESAR -

QUE, EN CIERTAS CONDfCfONES, LOS IONES A UNO Y OTRO LADO DE -­

UNA MEMBRANA SEM 1 PERMEABLE NO SE O 1 STRI BU YEN DE MArlERA UN! FOR­

ME, DEBIDO A QUE UNO DE LOS IONES NO PUEDE DIFUNDIR A TRAVÉS-­

DE LA MEMBRANA, 

EL MECANISMO DE EQU!LlBRfO SE COMPLICA POR DOS FACTORES-­

ADICIOllALES: 

1) los CATIONES DEBEN SER IGUALES, NUMtRICAMENTE, A LOS­

ANIONES PARA PROPORCIONAR NEUTRALIDAD EL~CTRICA A CA­

DA LADO DE LA MEMBRANA, 

2l EL AGUA QUE PUEDE PASAR LIBREMENTE A TRl\V~S DE LA ME11 

BRANA, LO HACE EN FORMA ABSOLUTA MIENTRAS SE ESTABLE­

CE EL EQUILIBRIO OSMÓTICO A AMBOS LADOS DE LA MEMflRA­

NA, 
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ESTAS RELACIONES SE PUEDEtl EXPRESAR DE LA SIGUIENTE MA-­

NERI\: 

Al LA CONCEllTRACIÓN DE UN !ON POSITIVO DIFUSIBLE ES MA-­

YOR DEL LADO DE LA MEMBRArlA QUE CONT 1 ENE EL ION NEGA­

T lVO NO DIFUSIBLE. 

B) LA CONCENTRACIÓN DE UN ION NEGATIVO DIFUS!BLE ES MA-­

YOR DEL LADO QUE NO cormrnE EL ION NEGATIVO NO DlFU­

S!BLE; Y Etl ESTE CASO LAS PROTEfNAS DEL PLASMA SON EL 

lON NEGATIVO NO D!FUS!BLE, (flG, }), 

e 
e 
8 

M 
e 
M 

s 
~ -----~ 
1 

<---- t ------
n 
e 
A 
~ ----> 

-«----- .l 

F10 1 Eau1L11R10 D! GI ns ooNNAN 

8 
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EL EQUIL!Bf<IO DE STARLHlG l/\MllJ~N REVISTE IMPORTANTE PA-­

PEL EN EL INTERCAMBIO LIQUIDO A NIVEL CAPILAR; DESCRITO POR -­

STARLING EH 1896 PARA LAS FUERZAS OUE DETEnMINAN LA Dl STR!BU-­

ClÓtl DE AGUA ENTRE LOS COMPARTIMIENTOS V/ISCULAR E INTERSTICIAL; 

LA PRESlÓN COLO!DOSMÓTICA DEL PL/\SM/\ Y El FLUJO LINFÁTICO PRO­

MUEVEN LA PRESERVACIÓN DEL VOLÚMEN INTRAV/\SCULAB MIENTRAS OUE­

LA PRESIÓN lllDROSTÁT!C/\ Y L,\ PERMEA!llllDAD Cl\PlL/\R SON FACTO-­

RES QUE PROMUEVEN El EGRESO DE LfOUlDO DEL COMPARTIMIENTO VASC\,[ 

LAR, (FJG, 2) 

APDRT? A.RT~RIAL ~'"""'"' ReTOIHIO vr:MOSO 

30mm 1Sm 
PRE510N SAHCiUINt,\ 

"8m,. PRE51DN HIDftO~U.t!CA. :. -a,,'" 
TISULAR 

25mm ~E&IOH 03MUTICA O!! ~s,,, 
LA S._HGRE 

10 .... -10 .. 

fiG 2 EuuiLianio oe $TA•L•»• v º'"""''" oe 1NTER0>1<a10 v•s<uLAR e l»TeR•!ltlAL 
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FILTRADO GLOMERULAR 

EL FILTRADO GLOMERULAR ES EL L!OUIDO QUE PASA A TRAV~S DE 

LA MEMBRANA GLOMERULAR HACIA EL ESPACIO LlMITADO POR LA CÁPSU­

LA DE BO~IMAtl, NO COtlTIEl'lE ERITROCITOS, SU COMPOSICIÓN DE ELEC­

TRÓLITOS V CRISTALOIDES ES SIM!Lf,R AL L!OUIDO INTERTIC!AL Y AL 

PLASMA; TIEllE UllA í'OllCE1'1RACIÓN 4% MAYOR DE CRISTAl.OIDES NO -­

IONIZADOS COMO UREf,, CREl\TlllillA Y GLUCOSA, POSEE MEl~OS DE 0.03% 
DE PROTEfNAS, CONCENTRACIÓN MAYOR DE 5% DE OTROS IONES COMO----­

CLORURO V BICARBotll\TO ADEMÁS DE r;;; MEllOS DE LA COllCEIHRAC IÓll DE 

CATIONES ( 31,117 ) , 

APRO;(IMANDAMEIHE Ll1 5A. PARTE DEL PLASMA rn LOS C11P I LARES 

FILTRA HACl/1 LA CÁPSULA, AUMEllTl\llDO SU CONCEllTílACIÓll lll PROTE.l 

NAS HASTA UN 20/; CUANDO LA SAllGHE PASl1 DEL EXTREMO /\f<TER I AL fd. 

EXTREMO vrnoso, CON PRESIOllES OllCÓTICAS DE 28 A 3G MMllG COI/ Ull 

VALOR MEDIO DE 32 11MHG, El/ 21/ Hl<S, P1\Sl\N M.~S DE 30 l'fi /l[ Pl10-­

TEfNA AL FILTRADO GLOMERULAR, L11 CU/,L Le; 11/\SUl<Bl!J,\ llllEVl·liEliTC­

EN EL TUDULO CONTORNEADO PROXIMAL POR EL EPITELIO D~ t~LULA~-­

COl·I MICROVELLOS!Dl\DES Eli SU 'UPUfflCiE, 1-:c/JIMIH PlllOolfr)~lc ,­

DESDOBL/,DA [¡; Al'.! llOIÍC l DOS Y l1BSORE i DOS ACT! VAl',[llTE fil L.!1 BI\ '.,l 

DE LA CÉLULA llAC!f, LOS L\OUIDOS PERITU/;IJLARES Y llLIEYAl-:E!ITE 1· -

LA CIRCULACIÓN. LAS PROTE!NAS FJLTRAD~~ ~ TRAVts DEI. GLOMtRu-­

LO EN FORMA NORMl1L, TI EllEll PESO MOLECULf,f( DE 70 000, 

LAS PROTE!tiAS PLAStiAT!CAS AL !GU1\L OUE OTRAS SiJSTl\IKIAS 

TIENEN UN MÁX!l\0 DE TR/ltlSl'OKTE, CIUl LS J.11 lNTENSIDAil MÁXll·:A DE 

RESORCIÓN POSIBLE; LO QUE SIGNIFICA OUE UNA VEZ REBASAD~ CON -

UNA MAYOR CARGA·lUIAJU1R, EL El.CESO NO Sé:J1Í, f•llé0RBllXI Sil:O IJUl. Fl-511-

RÁ A LA ORINA, DE IGUAL MANERA, TODA SUSTf,flC!I, QUE TIEllE Ull -­

MÁXIMO DE TRAl~SPORTE T J ENE TAl1B I Él: Ull UMBRl1L DE COl~CEllTR1\C l Óll­

EN EL PLASMA POR DEBAJO DEL CUAL IW APARECE Ell LA OR 111~., Y POR 

ARR lBA DEL CUAL APARECEN CAllT l DADES PROGRESIVAMENTE M Y ORES, 

l\sl COMO PARA LA GLUCOSA EL MÁXIMO DE Tl1AllSPORTE ES DE --

32C llG/1m1, EL DE l•f:OTE ! r'~- PL/,SMÍ.T 1 Cl1 ES [I[ 30 MG/r'. l il; LOS - --



13 
PORCENTAJES DE REABSORCIÓN DE PROTEÍNAS FILTRADAS ES DEL ---­
~0-60 % 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 PEQUEÑA CANTIDAD DE PROTEÍNA, 
NO OBSTANTE QUE EL GLOMtRULO NORMAL IMP !DE EL PASO DE ALBÚMINA 
Y OTRAS GRANDES PROTE[NAS PLASMÁTICAS HACIA EL FILTRADO GLOME­
RULAR, SE HAN ESTIMADO EN VARIAS SITUACIONES FISIOLÓGICAS VAL~ 
RES NORMALES CON CONCENTRACIONES DE 2-8 M/HJO ML, CON VALORES­
MÁXIMOS DE 100-150 MG/24 HRS, Y VALORES PROMEDIO DE 40-80 MG;­
ASÍ COMO LA PRESENCIA DE LAS SIGUIENTES PROTE[NAS: 

ALBÚMINA 
GLOBULINAS (ALFA-1, ALFA-2, BETA-1, BETA-2 Y GAMMA) 
PREALBÚMINA 
PRODUCTOS DE DEGRADACIÓN DEL FIBR!NÓGENO 
TRANSFERRINA 
HAPTOGLOB!NA 
CERUPLASMINA 

SE HAN EMPLEADO PRUEBl\S PARA LA DETERMINACIÓN DE PROTEÍNAS 
EN ORINA, CUYA BASE ES LA PRESENCIA DE UNA TUKB!DEZ O PRECIPITA 
DO PERSISTENTE QUE INDICA LA PRESENCIA DE PROTEÍNAS, DESPUtS DE 
LA ADICIÓN DE UN ÁCIDO, MEDIDAS POR ESPECTROFOTOMETR[A O SEPA-­
RADAS PARA SU ANÁLISIS POR ELECTROFORESIS; AQU[ EL LISTADO DE -
ALGUNAS DE ELLAS ( 17,27,56,57,63 ): 

PRUEBAS CUALITATIVAS 

DE EBULLICIÓN Y ÁCIDO ACtT!CO (DEKKERS) 
DEL ÁCIDO N[TR!CO CHELLER) 

PRUEBAS CUANTITATIVAS 

MtTODOS TURBIDIMtTRICOS 
DE ESBACH 
ANILLOS DE HELLER A DILUCIONES PROGRESIVAS, 



14 

PROTEINURIA 

EN LA ACTUALIDAD SE DEFINE A LA PROTEINURIA COMO LA PRESEtl 

CIA DE PROTEfNAS EN ORINA EN UNA CONCENTRACIÓN MAYOR DE 0,3 GR­

LITRO EN UNA MUESTRA DE 24 HRS (6,16,28,34,54), POCOS AUTORES -

DAN CIFRAS BASE DE 0,5 GR ( 17,25 ), O 131EN CONCENTRACIONES MA­

YORES DE 1 GR/LITRO 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 NUMEROSAS DECISIONES T!:. 

RAPEÚTICAS EN TIEMPO MUCHO MENOR DE LAS 24 HRS .,POR LO QUE SE­

HA INVESTIGAt'O LA APLICACIÓN DE DETERMINACIONES EN MUESTRAS AL 

AZAR POR M~TODOS TURBIDIMtTRICOS Y TIRAS REACTIVAS QUE REFLEJAN 

LA EXCRECIÓfl ACUMULATIVA DURANTE EL D!A (27,55,57 ) , 

LA DEFINICIÓN DE PHOTEINURff, DEL COMITt AMERICANO A TRAVtS 

DEL COMIT~ DE TERMINOLOGfA ES LA SIGUIENTE ( 34 ) : 

PROTEINURIA: PRESENCIA DE PROTEINAS URlllARIAS EN CONCENTRE; 

CIÓN MAYOR DE 0,3 GR/LITRO EN UNA MUESTRA DE ORINA DE 24 -
HRS O EN CONCENTRACIONES MAYORES DE 1 GR/LITRO (l+ A 2+ -­
POR LOS M~TODOS TURBIDIMtTRICOS ESTÁNDAR), EN UNA MUESTRA­

DE ORINA AL AZAR EN 2 O MÁS OCASIONES CON DIFERENCIA ENTRE 

ELLAS DE POR LO MENOS 6 HRS, LAS MUESTRAS DEBER SER LIM--­

PIAS, OBTENIDAS EN LA MITAD DE LA MICCIÓN, O POR CATERIZ[; 

CIÓN, 

FUERA DEL EMBARAZO SE HA CLAS 1F1 CADO EN ( 17 ) : 

PROTEINURIA MINIMA,- MENOS DE 0,5 GR/24 HRS, 

PROTEINURIA MODERADA,- DE 0,5 A 4 GR/24 HRS, 

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

CON EL EMPLEO DE ELECTROFOR~SIS SE PUEDE DEMOSTRAR EL PA-­

TRÓN ESPEC[FICO DE PROTE!NAS CONSTITUYEllTES,MOSTRANDO CUADROS--
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Cl\RACTER!STI CDS QUE PERM !TAN DIFERENCIAR DE ACUERDO CON EL CO!:! 

PONENTE ESTRUCTURAL INVOLUCRADO ( 63 ) : 

PROTEINURIA GLOMERULAR.- EN DONDE EL FILTRADO GLOMERULAR­

SÓLO DEJA PASAR PROTE !NAS DE BAJO PESO MOLECULAR COMO AL­

BÚMINA, GLOBULlllA ALFA-1 Y MICROGLOBULlllAS, 

PROTEINURIA TUBULAll .- Ell LA QUE APARECEN CASI TODAS LAS -

PROTEINAS PLASMÁTICAS (ANTERIORMENTE MENCIONADAS), EXCEP­

TO lGM Y LIPOPROTE!NA BETA. 

EN GENERAL LA PRESEtlCIA DE PROTEINA EN ORINA ES CONSIDER~ 
DA EVIDENCIA DE EllFERMEDAD RENAL ESPECfFJCN-lWTE Dé DAÑO GLOMERULAR, Y EL 

QUE APMEICA PROTEINURIA DE UtiO U OTRO TIPO DEPENDE DE LA LESIÓN 

GLOMERULAR, "A MAYOR LESIÓI~, MENOR SELECTIVIDAD" 117,26,63), 

LA DETERMINACIÓN DE LA CAllTIDAD DE PROTEINA EXCRETADA, SE 

HA TOMADO COMO UN INDICE cL!rnco lllPORTAIHE COll UTILIDAD DIAG­

NÓSTICA, PRONÓSTICA Y TERAPEÚTICA EH EL CURSO DE UNA ENFERMEDAD 

( 17 ,27 ,37, 56,57 ) • 

EL GRADO DE PROTEINURIA EN CANTIDAD Y SELECTIVIDAD ES VA­

RIABLE; EN FORMA ARBITRARIA EN NEFROLOG!A SE ATRIBUYEN PARTIC\I_ 

LAR IMPORTANCIA E IMPLICACIONES CLINICAS A DETERMINADOS NIVELES 

DE PROTEINURIA, BASADOS EN OBSERVACIONES EMPIRICAS (27,28,37), 

MOSTRANDO UN PATRÓN Y MAGNITUD VARIABLE EN EL TRANSCURSO DEL -

DIA, Es POR ESTO QUE ES IMPORTANTE SU ADECUADA CUANTIFICACIÓN­

y LA DETERMINACIÓN EN ORINA DE 24 HRG, ES LA MEJOR PRUEBA PARA 

ESTABLECER LA SEVERIDAD DE LA PtRDIDA PROTEICA ( 27,57,), 

PARA ENTENDER MEJOR LA PROTEINUR IA, tSTA SE EXPLICA POR: 

SITIOS ANIÓNICOS 

LEY DE STARLI NG 

fENESTRAC 1 ÓN ENDOTELI AL 
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Es NECESARIO TENER EN CUENTA LA PRESENCIA DE SITIOS ANIÓ­
NICOS EN LA MEMBRANA BASAL GLOMERULAR; ESTOS SITIOS HAN SIDO-­

INVESTIGADOS ANTERIORMENTE EN RELACIÓN A LA PERMEABILIDAD CAPl 
LAR Y MOLÉCULAS CARGADAS ELtCTRICAMENTE ( 15 ) . 

LA DENSIDAD DE CARGAS ANIÓNICAS EN EL FILTRADO GLOMERULAR 

JUEGA UN PAPEL IMPORTANTE PARA DETERMINAR EL NIVEL DE PRESIÓN 
HIDROSTÁTICA REQUERIDA PARA SOBREPASAR LAS FUERZAS DE REPULSIÓN 

ELECTROSTÁTICA QUE OFRECE LA CAPA CARGADA, 

LA EX!STENCIA DE UNA BARRERA ELECTROSTÁTICA Y ELECTROSELE~ 

TIVA A LA FILTRACIÓN MACROMOLECULAR HA SIDO CONFIRMADA AMPLIA­
MENTE ( 15 ), EL EFECTO COMBINADO DE ESTA BARRERA ELECTROSELE~ 

TIVA CON LA BIEN CONOCIDA SELECTIVIDAD A TAMAÑO MOLECULAR DE LA 
BARRERA CAPILAR GLOMERULAR, RESULTA EN UN ULTRAFILTRADO CASI -
LIBRE DE PROTEfNAS, INCLUYENDO ALBÚMINA ANIÓNICA, 

LA BARRERA CAPILAR GLOMERULAR ES UNA ESTRUCTURA COMPLEJA-­

CONS l STENTE DE: 

ENDOTELIO FENESTRADO 

MEMBRANA BASAL GLOMERULAR 

LAMINA RARA INTERNA 
LAMINA DENSA CENTRAL 

LÁMINA RARA EXTERNA 

EPITELIO VISCERAL (PROTOCITOS CON PROLONGACIONES ADHEREN-­

TES A LA LÁMINA RARA EXTERNA), (flG, 3), 

EN LA MEMBRANA BASAL GLOMERULAR SE HAN 1 DENTI F I CADO nos -­
CLASES DE COMPUESTOS CARGADOS NEGATIVAMENTE, GLUCOPROTEINAS Y -

PROTEOGLI CANOS, 
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LAS GLUCOPROTE[NAS SON RICAS EN GRUPOS ÁCIDOS CARBOXlLO,­

COli ABUNDANTES AMINOÁCIDOS Y RESIDUOS DE ÁCIDO SIÁL!CO. 

Los PROTEOGLI CANOS CONS 1 STENTES DE CADENAS DE GLUCOSAM 1 NO­

GLICANOS UNIDAS EN FORMA COVALENTE A• PROTE[NAS, 

KANWAR Y FARQUHAR (15) HAN DEMOSTRADO ULTRAESTRUCTURALMEN­

TE LOS SITIOS VI SI BLES LOCALIZADOS EXTENSAMENTE POR LA LÁMINA -

PARA l NTERNA Y EXTERNA DE LA MEMBRANA BASAL GLOMERULAR Etl U-­
NEAS ORIENTADAS DE 50 A 60 NANÓMETROS, ESTOS SITIOS ANlÓNlCOS­

CotlSlSTEN DE GLUCOSAMlNOGLlCAtlOS DE LOS CUALES EL PRINCIPAL ES 

SULFATO DE HEPARÁN, 

- ........... _ .. "'···--~ 
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AúN SE DESCONOCE COMO LA PtRDIDA DE HEPARAÑ CAUSA PROTEl­

NURIA POR EFECTO DIRECTO EN LA ELECTROCARGA, POR ALTERACIÓN DE 

LA INTERACCIÓN DE LOS PROTEOGLICArJOS CON OTROS COMPONENTES DE­

LA MEMBRANA BASAL GLOMERULAR O INFLUYENDO EN LA SELECTIVIDAD-­

A TAMAÑO O BIEN AMBOS MECANISMOS, 

TAMBltll SE HA OBSERVADO QUE LA INFUSIÓN DE POLICATIONES -

QUE llEUTRALIZAN LOS POLIANIONES, INDUCE PROTEINURIA; LA REDUC­

CIÓN DE SITIOS ANIÓNICOS EN ESTE TIPO DE MODELOS, ESTÁ ASOCIA­

DO CON LA PtRDIDA DE SELECTIVIDADES CARGA Y TAMAÑO, 

ALTERNATIVAMENTE FACTORES CATIÓNICOS PLASMÁTICOS CIRCULA!:! 

TES O MOLtCULAS CATIÓNICAS LIBERADAS POR ERITROCITOS INFILTRAt[ 

TES, PROTEÍNAS CATIÓNICAS DE PLAQUETAS Y LEUCOCITOS, PUEDEN A~ 

TERAR DIRECTAMENTE LOS SITIOS ANIÓNICOS Y LLEVAR A LA PROTEIN~ 

RIA, 

AUNQUE SE HAN REPORTADO LOS EFECTOS EN LA FUNCIÓN REAL POR 

CAMBIOS EN EL HEMATÓCRITO, SE HA PRESTADO POCA ATENCIÓN A LOS 

EFECTOS EN LA PERMEABILIDAD MICROVASCULAR Y FUNCIÓN RENAL POR­

AUMENTO EN LA VISCOSIDAD SANGUÍNEA, 

Los ERITROCITOS TIEflENLA ~\l\YOR Cot/TRIBUCIÓll A LA VISCOSIDAD 

SANGUÍNEA, EL AUMENTO EN ESTA VISCOSIDAD SE HA ATRIBUÍDO DIRE\:;_ 

TAMENTE A UN INCREMENTO EN EL NÚMERO DE CtLULAS SANGUÍNEAS, Hl 

PERVISCOSJDAD StRICA Y REDUCCIÓN EN LA DEFORMABILIDAD DE LOS -

ER !TROCITOS, 

DE ACUERDO COll LA LEY DE STARLING, LA FILTRACIÓN INICIA-­

AL FINAL DE LA ARTERIOLA AFERENTE DE LA VASCULATURA GLOMERULAR, 

LA PtRDIDA PROGRESIVA DE FILTRADO A LO LARGO DEL VASO ES RESUh 

TADO DE UN AUMENTO DE VISCOSIDAD SANGUÍNEA; AS[ LA VISCOSIDAD 

EN EL EXTREMO EFERENTE ES MAYOR A LA DEL AFERENTE, 

EL INCREMENTO CN LA VISCOSIDAD AFECTA LA ARTERIOLA EFERE!:! 

TE, CAUSANDO AUMENTO DE LA PRESIÓN IlffRAGLOMERULAR; EL GRADO -



19 

~E PRESIÓN INTRAGLOMERULAR ALCANZADO PARECE DETERMINAR EL TAM8. 

ílo DE LAS PROTE[NAS PLASt1ÁT!CAS CAPACES DE PENETRAR LA MEMBRANA 

BASAL, 

INDIVIDUOS CON UNA FUNCIÓN RENAL HORMAL, RESPONDEN CON -­

PROTEINURIA DE ALTO PESO MOLECULAR EN FORMA PASAJERA, AL POCO­

TIEMPO DESPU~S DE ADOPTAR UNA POSTURA QUE PRODUZCA UN EFECTO -

COMPRENSIVO EN LOS RIÑONES, LA APARICIÓN DE PROTEfNAS EN ORINA 

ES CONSIDERADA UN INDICADOR DE QUE HA HABIDO UN INCREMENTO EN 

LA PRESIÓN INTRAGLOMERULAR DE LA MAGNITUD CAPÁZ DE QUE ALGUtlAS 

PROTEINAS PLASMÁTICAS DEFORMEN LA MAMEBRANA BASAL BARO-DEPEN-­

DIENTE Y SE VUELVAN PARTE DEL FILTRADO GLOMERULAR; LO CUAL IM­

PLICA QUE ES POSIBLE SOBREPASAR LA REPULSIÓN ELECTROSTÁTICA -­

(DE LA BARRERA CARGADA), POR AUMENTO DE LA PRESIÓN INTRAVASCU­

LAR, 

Asf SE CONCLUYE QUE LA VISCOSIDAD SANGUINEA ES UN FACTOR 

IMPORTANTE EN LOS MECANISMOS PRODUCTORES DE PROTE 1NUR1 A, CUA!i 

DO LA VISCOSIDAD SE NORMALIZA DESAPARECE LA PROTEINURIA; LA Ni! 

TURALEZA REVERSIBLE DE ELLA SE INCLUYE EN LA CATEGOP.[A DE LAS 

PROTEINURl/1S FISIOLÓGICAS, JUNTO CON LA ORTOSTÁTICA Y DE ES-­

FUERZO ,FfSICO. 

EL FILTRO GLOMERULAR SE COMPORTA COMO SI TUVIERA FENESTRA­

CIONES DE 100 AMSTRONGS DE DIMÁMETRO, TODOS LOS CAPILARES PUE-­

DEN TENER CAPAS ENDOTELIALES FENESTRADAS Y LA DENSIDAD DE ELLAS 

ES VARIABLE. SE HA PROPUESTO QUE LAS C~LULAS ENDOTELIALES, DON­

DE LA DENSIDAD DE LAS FENESTRACIONES,ES BAJA, TIENEN LA CAPACI­

DAD DE ALTERAR LA DISTRIBUCIÓN DE SU CITOPLASMA PARA EXPONER SU 

MEMBRANA BASAL FACILITANDO LA DISTRIBUCIÓN DE ACUERDO CON LOS -

REQUERIMIENTOS METABÓLICOS DE LOS TEJIDOS, (fIG, 4), 

POR LO TANTO NO ES NECESARIO POSTULAR UN CAMBIO EN LA ME!:l 

BRANA BASAL GLOMERULAR COMO UN FACTOR NECESARIO PARA LA PRODUC­

CIÓN DE PROTEINURIA, LA CUAL ES EXPLICADA EN ESTE CASO COMO --­

CONSECUENCIA DE LA ELEVADA PRESIÓN INTRAGLOMERULAR REQUERIDA Pi! 



NUcleos de 1..ólulas epiteliales 
(podoc1los) 

Prolong11c1ones mayores 

FiG 4 MoR~oLCGIA c•mu oLoME•ut.All 

RA MANTENER EL FLUJO DE SANGRE VISCOSA EN LOS VASOS POSTGLOME­
RULARER ( 60,61 ), 

As! QUE EXISTEN OTRAS CAUSAS DE PROTEINURIA ( 10,17,2~,28 
32,37,63 ), Y QUE INCLUYFN UNA LARGA LISTA: 

FUNCIONALES 
POR FIEBRE 
EXPOSICIÓN AL FR(O 
EXPOSICIÓN AL CALOR 
EJERCICIO 
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STRESS EMOCIONAL 
PosTURAL (ORTOSTÁTICA) 

DENERAT!VAS 
NEfR [TI s LúP IDA 
NEFROESCLEROS IS 
H!DRONEFROSI S CALCULOSA 
ENFERMEDAD POL!QU[STICA 
TROMBOSIS VENOSA RENAL 
NEFR[TIS POSTRADIACIÓN 

METABÓLICAS 
NEFROPATÍA D!ABtTICA 
AMI LO! DOS! S 

NEFROS!S LIPOIDE 
NEFROPATfA HEREDITARIA 

NEOPLÁS 1 CAS 
MIMELONA 

lATRÓGENAS 
NEFROPATfA TÓXICA 
NEFRECTOMfA 
ENVENENAM! EtlTO POR METALES PESADOS 

MERCURIO 
ARS~NICO 

BISMUTO 
INTERFERENCIA FARMACOLÓGICA 

OTRAS 

S!NDROME NEFRÓT!COS 
MALARIA 
CONGESTIÓN VENOSA RENAL SEVERA (DE CUALQUIER CAUSA) 
HIPERTENSIÓN ESENCIAL 
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LA PRIMER DESCRIPCIÓN DE PROTEINURIA CON LA PREECLAMPSIA-­
FUE HECHA POR RAVER EN 1840, AL OBSERVAR PROTEINURIA EN 3 PA--­
CIENTES EMBARAZADAS EDEMATOSAS MIENTRAS QUE lEVER Y S!MPSON, -­
EN FORMA INDEPENDIENTE, DESCRIBEN ·EN 1843 LA PROTEINURIA DE NE­
FR[TIS AGUDA O CRÓNICA (POSTERIORMENTE SE DESCARTÓ TAL PROPOSI­
CIÓN) (10), 
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LAS DISTINTAS DEFINICIONES Y CLASIFICACIONES DE HIPERTEN­

SlÓN Y PROTEINURIA DURANTE EL EMBARAZO AUNADO A LA FALTA DE -­

CRITERIOS CLfNlCOS Y DE LABORATORIO ESPEC!FICOS PARA EL DIAG-­

NÓSTICO, HA LLEVADO A GRANDES DISCREPANCIAS EN LA INCIDENCIA-­

REPORTADA, 

LA IMPORTANCIA DEL CUIDADO PRENATAL Y LA DETECC l ÓN TEMPRI\_ 

NA PARA EL MANEJO ADECUADO DE LA PACIENTE, SE BASA EM EL HECHO 

FRECUENTE DE QUE LOS SIGNOS DE LA PREECLAPSIA-HIPERTENSIÓN Y -

PROTEINURIA- SON CAMBIOS DESAPERCIBIOS POR LA EMBARAZADA HASTA 

EL MOMEflTO EN QUE DESARROLLA S ! NTOMAS TALES COMO CEFALEA, TRAN§. 

TORNOS V ISIALES, O DOLOR EPIGÁSTIUCO CUANDO EL CUADRO ES FRANCO 

Y AVANZADO, HAY QUE RECORDAR QUE LA PROTEINURIA CASI SIEMPRE SE 

DESARROLLA MÁS TARDIAMENTE QUE LA HIPERTENSIÓN Y USUALMENTE 

POSTERIOR AL AUMENTO DE PESO; Y QUE ES UNA MANIFESTACIÓN DE 

COMPROMISO RENAL ( 6,24,28,33,37,54,68 ), 

SE HA DESTACADO QUE SE REQUIERE EL REGISTRO PRECISO DE 

LAS CIFRAS DE PRESIÓN SANGUINEA Y PROTEINURJA, JUSTIFICANDO LA 

GRADUACIÓN DE SEVERIDAD DE CADA CASO, A ESTE RESPECTO i.ÓPEZ-­

LLERA (37), HACE MENCIÓN A LOS PARÁllETROS QUE LIMITAN Y DEFI-­

NEN CADA UNO DE LOS GRADOS Y REFIERE UNA MODIFICACIÓN A LA PRQ 

PUESTA POR EL AMERICAN COMtllTTEE ÜF MATERNAL WELFARE, QUE EN -

RELACIÓN A LA PROTEJNURIA E HIPERTENSIÓN ES: 

TOXEMIA 

LEVE 

MODERADA 

SEVERA 

PROTEINURIA 

HUELLAS - l, GR/ LT 

1.5 -3 GR/LT 

MÁS DE 3 GRIL T 

H1rERTENSiót1 

120-140/80-90 
140-160/90-110 
MAs DE 160/110 

LA PROTEINURA EN UN RANGO NEFRÓTICO, ES POCO COMÚN, USUAL­

MENTE ES MODERADA Y RARAMENTE EXCEDE LA CIFRA QUE LA COLOCA Efl 

EL GRUPO DE RIESGO SEVERO, 

EXISTE CONFUSIÓN SOBRE LA PERSISTENCIA Y EL SIGNIFICADO DE 
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Ul:IA PROTEI NURI /\ SEVERA ASOCIADA CON LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA 

AGUDA INDUCIDA POR EL EMBARAZO (EHA!E): PARA ALGUNOS AUTORES-­

ES RARA Y PARA OTROS MUY FRECUENTE, Y REFIEREN QUE CUANDO UNA 

PROTEINURIA MASIVA SE ACOMPAÑA DE PRESIÓN SANGUINEA ELEVADA -

EN LA GESTACIÓN, SE DEBE SOSPECHAR OTRA ENFERMEDAD RENAL SOLA 

O AUNADA A LA EHA!E (2!¡,39). 

LA PROTEINURIA EN LA HIPERTENSIÓN INDUCIDA POR EL EMBARA­

ZO, SE COMPONE PRINCIPALMENTE DE ALBÚMINA, GLOBULI NA, 1 NCLUYE!i 

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

DE ANGIOTENSINASA Y CALICREINA), QUE INACTIVA LA ANGIOTENSINA­

l!; ASf A PESAR DEL AUMENTC GRADUAL DE CONCENTRACIONES DE AN-­

G!OTEUSINASA DESPUl;S DE LA 2011 SEMANA, SU P~RDIDA EN ORINA PUEDE 

DISMINUIR LA TASA DE INACTIVACIÓN DE AliGIOTENSltlA !! Y CONTRl-­

BUIR A LA HIPERTENSIÓN ( 6,28,45 ), 

POR OTRO LADO ALGUNOS AUTORES SEÑALAN QUE LA PROTEINURIA­

ESTÁ EN RELACIÓN DIRECTA CON LAS LESIONES GLOMERULARES OBSERV8_ 

DAS EN LA EHAIE ( 23,25,33,68 ); AÚN CUANDO NO SE PUEDE APOYAR 

UtlA CORRELACIÓN ENTRE LA SEVERIDAD DEL CUADRO CLfN!CO Y LOS --

CAMBIOS ANATOMOPATOLÓG!COS (23,38,39,40,55 ) , 

EN EL TERRENO DE LA HISTOPATOLOGfA EN RELACIÓN CON LA !N-­

VESTIGACIÓN DE LOS CAMBIOS Rr:NALES EN LA EHA!E, PODEMOS HACER -

UNA BREVE CRONOLOGfA DEL PARTICULAR !23,40 ): 

1923 GWYN REALIZA LA PRIMER BIOPSIA RENAL "A CIELO ABIEJl. 

TO" 

1934 BOLL REALIZA LA PRIMER BIOPSIA RENAL PERCUTÁNEA-­

POR ASP IRAC 1 ÓN, 

1950 PIOREZ E lNVERSEN Y 1951 BUI\ UTILIZAN UNA NUEVA--

AGUJA PARA BIOPSIA RENAL PEnCUTÁNEA, 

1953 DEANEN DESCRIBE UNA TtCNICA ORIGINAL PARA EL DIA~ 

NÓSTICO DE TUMORES RENALES, 

1954 MUERHKE DESARROLLA LA TÉMICA PARA LA PRIMERA BIOE 

SIA RENAL EN PACIENTES 8'iBARl.:ZADAS, Y D!ECKMAtl LA USA --
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PARA ENCONTRAR LA ETIOLOGÍA DE LA EHAIE. 

1957 SIEGLER, MATEFANO, POTTER Y McCARTNEY EN DIAGNÓS­

TICO DIFERENCIAL DE EHAIE REFIEREN UNA IMÁGEN HISTOLQ 

GICA CARACTERf~TICAºGLOMERULONEFR[TIS MEMBRANOSA", CON 

MICROSCÓPIO DE LUZ, 

1959 SPARGO, McCARTHEY Y W IllEMI LLER SEÑALAN QUE LA LE­

SIÓN NO RADICA EN LA MEMBRANA BASAL, SINO EN EL EllDOT!; 

LIO CAP !LAR GLOMERULAR, DENOMINADA "ENDOTELIOSA Gt.CME­

RULAR" / CON MICROSCÓPIO ELECTRÓNICO, 

1969 FISHER Y COLS. REFIEREN QUE LOS CAMBIOS EN EL EPl 

TELIO GLOMERULAR \' MESANGIO T#iPOCO SON ÚNICOS EN PACIENTES COll 

EHAIE Y HAN SIDO UESLR!t"OS EN EllFERMEDADES Rl:NALES --­

CARACTERIZADAS POR PROTEINURIA. 

1965 LÓPEZ-·LLERA UTILIZA LA BIOPSIA RENAL PERCUTÁNEA-­

PARA RELACIONAR HALLAZGOS CLfNICO-PATOLÓGICOS, 

1973 lóPEZ-LLERf, REPORTA EL USO REPETIDO DE LA BIOPSIA 

RENAL CON EL FIN DE VALORAR LOS CAtlBIOS RENALES A LAR­

GO PLAZO. 

1977 PEDROZA DE LA TORRE EFECTÚA COl10 TESIS RECEPCIONAL, 

EL REPORTE PREELIMl!lAR DEL USO DE BIOPSIA RENAL TRANS~ 

PERATORIA EN LA PACIENTE CON EHAIE. 

EL RESULTADO DEL E1'kMEI~ ANATOMOPl1TOLÓG 1 ca REVELA LES IÓN -

GLOMERULAR DIFUSA Y UUIFORME QUE VAR(A DE CASO A CASO; POR ES-­

TUDIO CON MlCROSCÓPIO DE LUZ Y ELECTRÓNICO SE HA PRECISADO LA-­

PRESENCIA DE CAMBIOS QUE SOll COMUNES A MUJERES EMBARAZADAS CON 

HIPERTENSIÓN, PROTEINURIA Y EDEMA (6,25,40,62), AÚN CUANDO SE­

PUEDEN OBSERVAR EN OTRAS PATOLOGfAS COMO SE MENCIONA MÁS ADELAtl. 

TE, 

SE PRESENTA EN RESUMEN LOS CAMBIOS HISTOPATOLÓGICOS REFERl 

DOS AL ÁREA RENAL ( 2,21,23,28,33,39,40,55,62 ): 

GLOM~RULO: -ZONA GLOMERULAR PROMINENTE Y GRIS, AL OBSER 

VARSE CON LUPA, 



AUMENTO DEL VOLÜMEN GLOMERULAR POR TUMEFACCIÓN 
COMPRES IÓN DEL GLOM~RULO POR EL PENACHO CAP 1 LAR 
Luz VASCULAR ESTRECHA 

VASCULATURA: - PUEDE NO HABER CAMBIOS EN ARTERIAS 
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PRESENC 1 A DE TROMBOS DE F 1BR1 NA EN CAP l LARES GLOMERU­
LARES Y DE LA CORTEZA RENAL (POR FLUJO ALTERADO) 
HIALINOSIS ARTERIOLAR CARACTERIZADA POR DEPÓSITO GRA­
NULAR SOBRE EL ENDOTELIO Y OCASIONALMENTE EN LA PARED 
DE LOS VASOS AFECTADOS, 
LAS ARTERIOLAS PUEDEN ENCONTRARSE HINCHADAS, ESPECfFl 
CAMENTE POR EDEMA ENDOTELIAL Y PROLIFERACIÓN DE LA f~ 

TIMA. 
ESTRECHAMIENTO DE LA LUZ VASCULAR 

ENDOTELIO¡ - EDEMA DEL ENDOTELIO CAPILAR GLOMERULAR 
AUMENTO DE VOLÚMEN DEL CITOPLASMA ENDOTELIAL 
VACUOLACIÓN, FORMACIÓN DE GOTAS HIALINAS O LlPIDAS, -
DEPÓSITO DE MATERIAL AMORFO FIBRILAR 
REDUCCIÓN DE LA LUZ CAPILAR GLOMERULAR 

MEMBRANA BASAL: - PUEDE VERSE CLARAMENTE SEPARADA POR DE­
PÓSITOS EXTRACELULARES ENTRE tSTA Y EL ENDOTELIO¡ PERO NOR 
MAL CON.,, 

INTEGRIDAD DE SU ESTRUCTURA 
EPITELIO; - PROMINENTE POR EDEMA C!TOPLÁSMICO 

POCAS VACUOLAS Y NO MUESTRA RETICULACIÓN 
AREAS FOCALES DE ATENUACIÓN DE PROLONGACIONES DE PODQ 
CITOS 
CllTALOGADOS COMO CAMBIOS MENORES DEL EPITELIO SIN ES-­
TAR PRIMARIAMENTE INVOLUCRADO EN EL PROCESO. 

MESANG!Ot - ENGROSAMIENTO MESANGIAL POR.,, 
PROLIFERACIÓN E HIPERTROFIA CELULAR Y ,,, 
PROLIFERACIÓN LEVE DE LA MATRIZ MESANGIAL 

DEPÓSITOS tXTRACELULARES: -.DEPÓSITO DE MATERIAL AMORFO 
ELECTRODENSO ENTRE LAS ctLULAS ENDOTELIALES y BAJO LA MEa 
BRANA BASAL 

MISMO DEPÓSITO QUE EN EL MESANGIO 
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PRESENC 1 A DE T~TRADAS GRAIWLARES SUMERGIDAS EN EL MA­

TER l AL ELECTRODENSO QUE CORRESPONDEN A PARTfCULAS DE­

FERR 1 TI NA 

TúBULOS: - TÚBULOS COtlTORllEADOS D 1 STAL Y PROXIMAL GENERA~ 

MENTE RESPETADOS AL IGUAL QUE EL ASA DE \IENLE Y TÚBULOS CQ 

LECTORES, OCAS IOtlALMENTE, , , 

PRESENC 1 A DE GOTAS H 1 ALlllAS EN TÚ BULO CONTORl\EADO PRO­

XIMAL Y EDEMA CELULAR 

CI LI t/DROS PR 1NC1 PALMEIHE EM TÚ BULOS COLECTORES 

SPARGO, McCARTllEY Y 1111/EMILLER ( 2), HAN SUGERIDO SE APLI­

QUE EL T~RMINO "ENDOTELIOSIS GLOMERULAR" A LOS CAl\BIOS DcSCRl­

TOS Ell LA CÉLULA ENDOTELIAL DEL CAPILAR GLOMERULAR, CUYA VARlf 

DAD DE ALTERACIOllES SOM lllTERPRETADAS COMO DE NATURALEZA 110 -­

INFLAMATO~IA. 

POR OTRO LADO EL GRUPO DE FISHER (23), HA GRADUADO LOS --­

CAMBIOS HISTOLÓGICOS EN UI/ INDICE DE SEVERIDAD QUE VA DE------

0 A 111: 

SEVER l DAD AL TERAC IOllES 

0- S 1 N AL TERAC l ÓN REMAL RECONOCIBLE 

1- CON UNA SOLA ALTEHACIÓN • EtlDOTELIOSIS 

11- CON DOS ALTERACIONES * ENGROSAMIENTO MESANGIAL 

111- CON TRES ALTERACIONES * IJEPÓS !TOS GLOMERULARES 

fISHER, lóPEZ-LLERA Y OTROS (23,38,39,40), MENCIONAtl QUE -

LOS CAMBIOS HISTOLÓGICOS NO SON Pl\TOGNOMÓNICOS DE LA EHAlE AÚN­

CUANDO SON MÁS SEVEROS EN ESTA ENTIDAD, PERO ALTERACIONES SIMILA 

RES SE HAN DESCRITO EN OTRAS PATOLOGfAS, ESTOS AUTORES REMARCAN 

QUE, EVIDENTEMENTE, UNA CONCLUSIÓN DIAGNÓSTICA DEBERÁ BASARSE­

EN EXCLUSIÓfj EXAUSTIVA Y POR CORRELACIÓN CLINICO-PATOLÓGICA RE­

TROSPECTIVA, MÁS QUE EN LOS HALLAZGOS HISTOPl\TOLÓGICOS SÓLOS, 

Los DEPÓSITOS EXTHACELULARES DE MATERIAL FIBRILAR DI STI N-­

GUEN A LOS DEPÓSITOS SIMILARES El' LA GLOMERULONEFRITIS Y LUPUS-
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ER !TEMA TOSO, AUNQUE CUAL! TAT!VAMENTE SON l NDI STINGUIBLES DE -­

LOS DEPÓSITOS GLOMERULARES EIJ LA GLOMERULONEFR [TI S MEMBRANOSA 

ID!OPÁT!CA CON O SIN TROMBOSIS RENAL, Y GLOMERULONEFRfTlS LO-­

BULAR CIRRÓTICA; IGUALMENTE !NDISTINGUIBLE RESULTA EL MATERIAL 

DE HIALJNOS!S ARTER!OL/\R OBSERVADO EN ARTERIOLAS RENALES DE-­

PACIENTES CON HIPERTENSIÓN ESENCIAL O RENAL, ADOLECEIHES DIA­

B~TlCOS, GOTA ESCLEROSIS SIST~MICA PROGRESIVA Y EN PACIENTES-­

APARENTEMENTE NORMALES EN EDAD MEDIA Y AVANZADA, (231, 

EL RECONOCIMIENTO DE PARTfCULAS DE FERRITINA EN TALES OEPQ 

SITOS IMPLICA SU ORIGEN HEMATÓGENO, PERO SU ORfGEN PRECISO PER­

MANECE OBSCURO. Los DEPÓSITOS EXTRACELULARES REPRESENTAN UN -­

ASPECTO FlBR!NOlDE OBSERVADO TAMBl~N EN ARTERIOLAS RENALES OE 

PACIENTES CON HIPERTENSIÓN MALIGNA, SIN DISTINGUIR AL MICROS-· 

CÓP!O DE LUZ DI FERENC!AS ESTRUCTURALES S!GNI FlCATIVAS ENTRE HIA 

LINOS!$ Y CAMBIO HBR!NOIDE, SUGIRIENDO QUE TALES ALTERAC!ONES­
REPRESENTAN UN SÓLO ESPECTRO DEL MISMO PROCESO PATOLÓGICQ,C9,23J 

EL SIGNIFICADO DIAGNÓSTICO DE LAS VACUOLAS LfPIDAS AGREGA 

DAS, OBSERVADAS EN LA LÁMINA DENSA DE ALGUNAS ?ACIENTES CLASI­

FICADAS CON EHAIE, ES MINIMIZADO CUANDO SE RECONOCE QUE ESTE -

MATERIAL HA SIDO OBSERVADO EN LA LESIÓN RENAL DE CIRRÓTICOS -­
CON INSUF!C 1 ENC IA RENAL (23), 

Los CAMBIOS EN EL EPITELIO GLOMERULAR y MESANGIO MENCIONA 

DOS CON ANTERIORIDAD, TAMPOCO SON ÚNICOS EN PACIENTES CON ---­

EHA!E Y HAN SIDO DESCRITOS EN ENFERMEDADES RENALES CARACTERIZA 

DAS POR PROTElfWRIAi SE HA OBSERVADO' HIPERTROFIA ENDOTELIAL !ti_ 

DISTINGUIBLE EN PERSONAS CON LUPUS Y GLOMERULONEFRfTIS AGUDA--­
(21,231. 

SE POSTULA QUE LA PATOG~NESIS DE LA LESIÓN GLOMERULAR ES 

POR EL INTENTO DE FILTRAR UH PRODUCTO INTERMEDIO ENTRE FIBRINQ 

GENO Y LA FIBRINA, RESULTADO EN UN OEPÓSITO DE PROf'll!RINA EN -

LAS CéLULAS ENDOTELlALES DEL PENACHO GLOMERULAR; QUE A SU VEZ-
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i;l> UN EVENTO SECUNDARIO A CAMBIOS DISPARADOS POR LA COAGULA--­

CIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA EN CONJUNCIÓN CON EL ESPASMO VA[i 

CULAR Y FLUJO SANGUfNEO REDUCIDO, QUE PRODUCEN TRASTORNOS MICRQ_ 

ANGIOPÁTICOS (29,50,64,65), 

SE HA ATRIBUIDO UNA llATURALEZA TRANSlTORIA A LA LESIÓN GLQ. 

MERULAR ASOCIADA CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSlA, DEMONSTRÁNDOSE UNA ' 

REVERSIB!LlDAD VARIABLE POSTPARTO (6,33,39,40,62), DE QUlENES-

HAN REFER !DO TAN TEMPRAN/iMENTE COMO. 4 SEMANAS POSTPARTO, HASTA 
2 AÑOS (23,33), 

HEPTI NSTALL (33), REPORTA LES !OflES PERSISTENTES POSTPARTO, 

PERO AL PARECER TRIVIALES Y PURAMENTE SUBJETIVAS Y DE ENTRE -­

ELLAS ESTÁN: 

PERSISTENCIA DEL CRECIMIENTO MESANGIAL Y EDEMA HASTA 

2 AÑOS DESPUÉS, 

ADELGAZAMIENTO DE LA MEMBRANA BASAL CAPILAR VARIOS --­

AÑOS DESPU~S. 
ESCLEROSIS DE ARTERIA Y ARTERIOLAS ENB!OPSl/IS POSTPARTO, 

PROLIFERACIÓN SUBENDOTEL!AL Y EDEMA ENDOTEL!AL EN ART!;. 

RIOLAS PERO SIN ADELGAZAMIENTO DE LA LÁMINA ELÁSTICA -

INTERNA, HASTA UN MES DESPU~S. 

POSIBLES ÁREAS HIALINAS EN EL GLOMÉRULO PUEDEN SER SE­

CUELAS DE PREECLAMPS IA PERO NO DEBEN SER TOMADAS COMO­

ESPECf Fl CAS, 

RESPECTO A ESTE ÚLTIMO PUNTO, LOS ESTUDIOS CLfNICO-PATOLÓ­

GICOS NO PUEDEN DIFERENCIAR ENTRE LA POSIBILIDAD DE UNA PATOLO­

GfA RENAL PREVIA DE CORTA EVOLUCIÓN, ACENTUADA POR LA EHAIE AGR~ 

GADA, Y LA PRODUCCIÓN DE LESIONES RENALES Y VASCULARES MÍNIMAS-­

COMO CONSECUENCIA DEL EPISODIO DE EHAIE PURA (39), 

A FIN DE CUENTAS LAS BIOPSIAS . RENALES EN 30 A 90% DE MUJERES 

QUE ACUDEN POR HIPERTENSIÓN, EDEMA Y PROTEJNURIA, INDICAN SIGNOS 
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MORFOLÓGICOS DE DIVERSAS NEFROPAT!AS, PERO NO LA LESIÓN ESPECI­

FICA DEL EMBARAZO { 4 ) , 

HI PERTENSIOl1 

PARA LA COMPRENSIÓN DE LA NATURALEZA DE LA HlPERTEtlSIÓN D\! 

RANTE EL EMBARAZO ES IMPORTANTE TEMER UllA CLASIFICACIÓN PRECISA, 

ESTO CON FRECUENCIA ES POSIBLE EN FORMA RETROSPECTIVA, MADEN -­

{ 48 ), MENCIONA LA SIGUIENTE CLASIFICACIÓN: 

PRESIÓN SISTÓLICA 

170 

PAM 

130 
115 
107 

PRESIÓN DIASTÓLICA 

INTENSA 

MODERADA 

LEVE 

155 
140 

llO TORR 

100 TORR 

90 TORR 

DESDE EL PUNTO DE VISTA HIPOTtTICO, QUE LA HIPERTENSIÓN AR 

TER!AL TIENE RELACIÓN DIRECTA COll LA PROTEINUR!A Y (STA A LA -­

VEZ SECUNDARIA AL GRADO DE LESIÓN VASCULAR, GLOMERULAR Y TUBU-­

LAR RENAL; PODEMOS CONSIDERAR QUE A CONSECUENCIA DE LA HIPERTErj_ 

SlÓN PARTICIPAN LOS SIGUIENTES FACTORES: 

l. DURACIÓN, CONTINUIDAD E INTENSIDAD 

2. CAMBIOS DE PARED ARTER!OLAR 

3. CAMBIOS Etl LAS CtLULAS ENDOTELIALES 

4. CAMBIOS EN LA FUNCIÓN PLAQUETARIA 

5. CAMBIOS EN LAS PRESIONES DE STARLING 

6. ASPECTOS DE DINÁMICA DE FLUIDOS {QUE INVOLUCRAN A TO-

DOS LOS PUNTOS ANTERIORES); 

Uu,~f\~ié;;, C.:;;.-~;:::.::~: l1nr:1;;.L~i2 

EN RELACIÓN A LA HIPERTENSIÓN CRÓNICA Y EMBARAZO {ES LA­

DE MAYOR DURACIÓN), LA SEVERIDAD ES IMPORTANTE PARA EL FETO POR 

OCASIONAR RETRASO EN EL CRECIMIEMTO INTRAUTERINO (RCJUJ, A VE­

CES TMI SEVERO QUE CONDICIONA LA PRESENCIA DE ÓBITO FETAL (69), 
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CUANDO HAY HIPERTENSIÓN AGUDA O SUBAGUDA, LOS CAMBIOS Hl~ 

TOLÓGICOS Y FUNCIONALES QUE SE OBSERVAN, VARIAN SEGÚN EL ÓRGA­

NO, PERO EL PATRÓN DE CAMBIOS VASCULARES ES COMÚN PARA TODOS­

ELLOS, 

CEREBRO: LA ENCEFALOPATIA PUEDE PRESEllTARSE CON PRES IONES 

RELATIVAMENTE BAJAS EN PERSONAS JÓVENES Y EN PREVIAMENTE NORMQ. ... 

TENSAS (EN VIRTUD DE QUE LAS ARTERIOLAS SE DILATAN FAC!LMENTE) 

AUNQUE LAS ARTERIOLAS CEREBRALES SE CONSTRIÑEN EN RESPUESTA A 

INCREMENTOS MODESTOS DE PRESIÓN, PROTEGIENDO LA MICROCIRCULA­

CIÓN DISTAL DE LA PRESIÓN ELEVADA; ESTA AUTORREGULAC!ÓN FALLA 

CON PRES 1 ONES ARTER l ALES POR ENC 1 MA DE 150 A 170 TORR, (\ PRs 

S!ONES MÁS ALTAS LA PARED ARTERIAL PARECE PERDER SU !NTEGR!--

DAD Y OBSERVAN DILATACIÓN SEGMEtlTARIA, ll!ALINOSIS DE PARED -­

(QUE VUELVE MÁS FRÁGIL) Y FUGAS; PROGRESANDO HASTA LA ROTURA­

FINAL Y HEMORRAGIA MACROSCÓPICA, LA PERSISTENCIA DE UNA PRE-­

SIÓN AflTERIAL MEDIA DE 150 TORR, DURANTE UNA HORA PRODUCE CAM­

BIOS TISULARES Y EN LA ARTERIOLA MISMA (48), 

RIÑÓN: /'IQUf LA ARTER!OLOESCLEROS!S TIENDE A LA NEFROECLs 

ROSIS CON UREMIA, AUNQUE SE SUELE FALLACER ANTES POR LES!ONES­

CARD!ACAS O CEREBRALES, LA ATEROESCLEROS!S TIENDE A LA NEFRO-­

ESCLEROSIS BENIGNA Y EN CONTADOS CASOS A HIPERTENSIÓN RENOVAS­

CULAR, SE HA DEMOSTRADO QUE LA VASOCONSTR!CC!ÓN EN LA HIPERTE[ 

SIÓN LEVE O MODERADA AÚN SIN NEFROPAT!A, PROVOCA INICIALMENTE­

DAÑO FUNCIONAL RENAL, AúN CON AUMENTO DE LAS RESISTENCIAS ARTs 

RIOLARES RENALES EN LA FASE HIPERTENSIVA NO COMPLICADA, SE fÍA[ 

TIENEN EN NIVELES ADECUADOS EL FLUJO SANGUINEO RENAL, LA FILTRA 

CIÓN GLOMERULAR, LA REABSORCIÓN TUBULAR Y LA CAPACIDAD DE EXCRs 

C!ÓN DE SODIO; SIEMPRE Y CUANDO CON EL TIEMPO DE SOSTENIDAD -­

LA HIPERTENSIÓN NO SE HA PRODUCIDO ARTERIOLOPAT!A O DAÑO A LA­

MICROC!RCULACIÓN RENAL (NEFROESCLEROS!S ARTER!OLOESCLERÓTICA,­

ESCLEROSIS GLOMERULAR), A LA LARGA LA ESCLEROSIS Y LA H!AL!Nl­

ZACIÓN PRODUC l RÁN ALTERACIONES REtlALES BILATERALES, EL S 1 TIO-­

DE MAYOR DAÑO FUNCIONAL ES EL GLOMtRULO Y EL ASA DE HENLE, CON 

ATROFIA TUBULAR Y DéFJC!T DE CONCENTRACIÓN; Y PARA EXCRETAR LA 

LA CANTIDAD DE SAL llb:E "AR 111 rcr:nRA QUE HACEF~l.O PEPJl!ENDO UNA EXCES!Vf, 
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CANTIDAD DE AGUA, HAY PU~S DAÑO GLOMERULAR Y TUBULAR CON FUN-­
CIONAMIENTO INADECUADO QUE COMPLICA LA HIPERTENSIÓN Y QUE FRJ;; 

CUENTE11ENTE PUEDE CAUSAR UREMIA, EN FASE AVANZADA PUEDE PRESE1i 

TARSE UREM ! A, AUNQUE ES MÁS COMÚN QUE EL ENFERMO MUERA POR --­
TRASTORNOS CEREBRALES O CARDIACOS, QUE POR LA NEFROPATIA (24). 

EN CASO DE MAL!GNIZACIÓN CON ARTERILITIS NECROS/\NTE GENE­
RAL! ZADA SE PRESENTA GLOMERULONECROS IS CON RETENC l ÓN AZOADA, -
PARTICIPACIÓN GLOMERULAR (GLOMERULONEFRfTJS "SUBAGUDA"), E---­
HIPERRENJNEMIA SÚBITA; CONJUNTANDO sltmROMES UR~MICO, NEFRÓTI­
co E HIPERTENSIÓN GRAVE (9), 

PLACENTA Y ARTERIAS ESPIRALES: LA PERFUSIÓN DEL LADO MATEB. 
NO DE LA PLACENTA DEPENDE DE LA PRESIÓN DE PERFUSIÓN UTERlflA Y 
ES PRACTICAMENTE EQUIVALENTE A LA PRESIÓN ARTERIAL MEDIA Y A--

LA RESISTENCIA DEL LECHO VASCULAR ÚTERO-PLACENTARIO, LAS ALTERA 
CIONES 'ESTRUCTURALES DE LAS ARTERIAS ESPIRALES (ATEROSIS AGUDA 

Y DEPÓSITOS INTRAVASCULAR DE FIBRINA), OBSTRUYEN LAS ARTERIAS-­
UTERINAS, PARECE SER PRODABLE QUE LAS ARTERIAS ESPIRALES PARTÍ­
CIPAN EN EL ESPASMO ARTERIAL DIFUSO QUE ES UNA CARACTERfSTICA-­

PREDOMINANTE DE LA EHA!E, AUNQUE ESTO NO HA SIDO DEMOSTRADO (48), 

CAMBIOS DE PARED ARTERIOLAR: 

LA LESIÓN VASCULAR DESENCADENA MECANISMOS PLAOUETARIOS,-
VASCULARES Y PLASMÁTICOS PARA LA COAGULACIÓN Y FIBRINOL!SIS; -­

TODOS LOS FACTORES INTERVIENEN EN FORMA SIMULTÁNEA E INTEflRELA­
CIONÁNDOSE UNOS CON OTROS, 

EN LOS TEJIDOS ES FRECUENTE OBSERVAR EDEMA .. y EN LAS ARTE-­

RIOLAS SE ENCUENTRAN ENGROSAMIENTO DE LA·CAPA MEDIA, HJPERPLA-­
SIA DE LA ltff!MA FUNDAMENTALMENTE CON DEPÓSITO DE MATERIAL Fl-­

BRfNOIDE, EDEMA DE LAS C~lULAS ENÍJOTELIALES, SOLUCIÓN DE CONTI­
NUIDAD DE LA CUBIERTA ENDOTELIAL, INCREMENTO EN LA PERMEABILIDAD 

PARA MOL~CULAS MAYORES DE 60 M 1 L DE PESO MOLECULAR, DEPÓS !TO DE 
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MATERIAL FlBRl NOIDE SUBEtlDOTELlAL;A LA LARGA SE OBSERVA COLA-­
GENIZACIÓN O FlBROSIS POR AUMENTO DE LA S(NTESIS DE ADN Y ---­
ARN, COLÁGENA, ELASTI NA, Y MUCOPOLI SACÁRIDOS LLEGANDO Fl NALMEtJ. 
TE A LA ARTERIOLOESCLEROSIS CON DISMINUCIÓN DE LA LUZ DE VASOS 
PEQUEÑOS Y MEDIANOS ( 9 ), 

CAMB !OS EN CtLULAS EtmoTELl ALES: 

LAS CtLULAS ENDOTELIALES EN SU REGIÓN SANGUINEA, TIENEN-­
UNA CUBIERTA DE GLUCOPROTEfNAS SltHETIZADA POR ELLAS MISMAS,­
LO CUAL PREVIENE LA ACTIVACIÓN DE LA COAGULACIÓN ( 8,35,52,58), 
TAMBltN LA ACTIVACIÓN OCURRE CON LA EXPOSICIÓN DE LAS ESTRUCT!! 
RAS SUBENDOTELIALES, DENTRO DE LAS FUtlC!OtlES DE LAS CtLULAS Etl­

DOTELIALES SE OBSERVA ( 1 ): 

PRODUCCIÓN DE FACTOR Vil 1 Y llILLEBRAND 
PRODUCCIÓN DE PROSTACICLINA 
ACTIVACIÓN DE PLASMINÓGENO 
SINTES!S DE MICROFIBRILLAS, COLÁGENA, ELASTINA Y GLU­
COSAMINOGLICANOS, 

EN LA. HIPERTENSIÓN SE OBSERVA PtRDlDA DE LA CUBIERTA DE -­
GLUCOPROTEfNAS CON EXPOSICIÓN DE LA MEMBRANA CELULAR EN LA LUZ 
VASCULAR Y DE LAS ESTRUCTURAS SUBENDOTELIALES, LO QUE OCASIONA 
ACTIVACIÓN DE LOS MECAfHSMOS DE COAGULACIÓN Y DEPÓSITO DE MATE­
RIAL FIBRINOIDE, SIN EMBARGO LAS CtLULAS ENDOTELIALES SON CA.PA­
CES DE SINTETIZAR ESTE MATERIAL Y POR LO TANTO PUEDE PARTICIPAR 
EN EL ORIGEN DE LOS DEPÓSITOS SUBENDOTELIALES, LA LESIÓN DE LAS 
CtLULAS ENDOTELIALES PUEDE SER CAUSADA POR (14): 

ENDOTOXINAS 
INFECCIONES 
COMPLEJOS AG-Ac 
EPINEFRINA 
ANOXIA 
HEMOCISTINURIA 
H l PERTENS l ÓN 
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ESTENOSIS Y BIFURCACIÓN 

CAMBIOS EN LA fUNCIÓN PLAQUETARIA 

EL COMPLEMENTO, LA TROMBINA, LA COLÁGENA, 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 2o, MENSAJERO LIBERAN CALCIO Y ATP INTRACELULAR QUE 
PROVOCAN MOVIMIENTO DE GRÁNULOS PLAQUETARIOS QUE LIBERAN FACTOR 
DE PERMEABILIDAD, FIBRINÓGENO, HIDROLAZA ÁCIDA, BETA-LISINA1 -

POTASIO, FOSFATASA ÁCIDA, SEROTENINA, GRÁNULOS-ALFA Y GRÁNULOS 
DENSOS, INH!BIDORES DE LA ACTIVICIÓN DE PLASM!Nt. Y ANTIPLASMIWIS-
y ACTIVANDO uis FACTORES XII y XI, AS! ca-10 ACTIVACIÓN y LIBERPl:IÓN .DE --­
PLASMINÓGENO; INFLUYENDO SOBRE LA COAGULACIÓN PLASMÁTICA Y ESTA 
B0 LIZANDO EL TROMBO CON LA ADHESIÓN PLAQUETARIA (2,3), VER, -­
fIG, 5 

SE HA SE~ALADO QUE LA EHAIE SEVERA, DISMINUYE LA AGLUTINA­
CIÓN PLAQUETARIA, HECHO CON EL CUAL NO ESTAMOS DE ACUERDO DEBIDO 
A QUE LA MAYOR!A DE LOS REPORTES MENCIONAN PLAQUETOPENIA Y EN­
LAS ETAPAS MAS AVANZADAS COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMWADA, 
LA HIPERTENSIÓN INFLUYE EN LA AGREGACIÓN PLAQUETARiA DE DIVERSAS 
MANERAS, EN ALGUNOS CASOS SE REFIERE DISMINUCIÓN DE LA VIDA ME­
DIA DE LAS PLAQUETAS, LA AGREGACIÓN PLAQUETARIA ES MÁS INESTA-­
BLE PERO MÁS FRECUENTE LO CUAL PUEDE CONDICIONAR TROMBOS (19,--
42)' 

Los FLUJOS TURBULENTOS OCASIONAN ROTURA DE PLAQUETAS, LIBJ;_ 
RACIÓN DE TROMBOPLAST!NA Y DEMÁS FACTORES DE COAGULACIÓN PLAQµg_ 
TARIOS, Los FLUJOS LENTOS PRODUCEN AGREGACIÓN y ADHESIVIDAD PL8. 
QUF.TARIA CON LIBERACIÓN DE LOS FACTORES DE COAGULACIÓN PLAQUET8. 
RIAS, ESTOS EFECTOS SON OBSERVADOS EN LAS ZONAS DE VASOESPASMO­
y EN LAS ADYACENTES DEBIDO A EFECTOS EXPRESADOS EN LOS PRINCl-­
PIOS DE BERNOULLI, VENTURI Y POISEVILLE, 

CAMBIOS EN LAS PRESIONES DE STARL!NG: 

LA HIPERTENSIÓN POR sr MISMA EN su FORMA LE.VE y MODERADA--
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LLEVA IMPLIC!TO UN INCREMENTO EN LA PRESIÓN ARTERIAL MEDIA Y-­

EN LA PRESIÓN H IDROSTÁT! CA, ADEMÁS CUANDO SE UCUEtlTRA PRESENTE 

LESIÓN ENDOTELJAL Y DE LA MEMBRANA BASAL, LA P~RDIDA PROTEICA-­

A TRAV~S DEL GLOM~RULO OCASIONA UNA DISMINUCIÓN EN LA PRESIÓN-­

ONCÓTICA, LO CUAL IMPLICA INCREMENTO EN LA FRACCIÓN DE FILTRA-­

CJÓN POR LOS 2 HECHOS ANTERIORES; LO AMTER!OR ES GRAVE CUANDO-­

EL PROCESO ES SEVERO Y ENTONCES HAY DEPÓSITOS DE FIBRINA, HlA­

LINlZAClÓN DE LA PARED ARTER!OLAR, EDEMA DE CtLULAS ENDOTELIA­

LES, LO QUE OCASIONA HEMÓL!SlS MICROANGIOPÁT!CA, HEMOGLOB!NU-­

RIA Y DISMINUCIÓN DE LA PRESIÓll ONCÓT!CA lNTRAVASCULAR; ESTE-­

HECHO TOMA IMPORTANCIA EN RIÑÓN, PEQUEÑO CIRCUITO Y ENCtFALO,­

EN EL Rlílótl PORQUE AL PRODUCIRSE ESTOS CAMBIOS, LA LESIÓN ES -

SEVERA PERO GENERALMENTE REVERSIBLE Y LA H!POXIA ASOCIADA FA­

VORECE EL EDEMA JllTERSTICIAL CON LA CONSECUENTE DISMINUCIÓN EN 

LA CAPACIDAD DE REABSORCIÓN DE PROTE llJAS Etl TÚ BULO CONTORNEA-­

DO DISTAL, CON l!lCREMEtlTO DE LA PtRDlDA DE PROTE[tlAS, 

As! M!SMO,SE DERIVA LA CIRCULACIÓN HACIA LAS NEFRONAS Y\JXT[,_ 

MEDULARES QUE POR SER DE ASA CORTA REDUCE TN\B 1 ttl LA CAPACIDAD 

DE REABSORCIÓN TUBULAR HErlAL DE PROTE!NAS rn LAS ETAPAS SEVERAS, 

PRODUCIENDO TAMBltN !llPOXIA Y ~H GRADOS SEVEROS, NECROSIS COR­

TICAL. 

EN PULMÓN LA REPE1(CUSIÓN DE LAS PtRDIDAS PROTEICAS Y EL -­

EDEMA AUNADO A LA HIPERTENSIÓN E ll!POX!A TISULAR Y LA HlPOXE--­

MlA SECUNDARIA, PRED!SPOtlEN EN FORMA NOTABLE A LA FALLA CA~DIA 

CA Y COtlSECUENTEt\ENTE EDEMfl PULMONAR AGUDO, 

EN ENCEFALO LA H!PERTENSIÓN, HIPOXIA TISULAR, HIPOXEMIA Y­

EL EDEMA RESULTANTE FAVORECEll LA PRESENCIA DE CRISIS CONVULSI--­

VAS, LO CUAL ORIGINA NUEVA HlPOXIA TISULAR E INCREMENTO EN LA -­

P~RDIDA DE MECANISMOS DE REGULACIÓN VASCULAR INTRACRANEANOS, Lo­

ANTERIOR AUNADO A INCREMENTO EN LA FRAGILIDAD ARTER!OLAR POR LA­

HIAL!NOSIS DE PEQUEÑOS Y MEDIANOS VASOS CONCOMITANTES A LA PRE­

SENCIA DE COAGULACIÓN INTRAVASCULAR Y A LOS EFECTOS BERNOULLl,­

VENTURl Y PoISEV l U;E, EXPLICAN LA ROTURA VASCULAR INTRACEREBRAL­

lNTRA-PAREtlQU l tlA TOSA, 
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ASPECTOS DE DINÁMICA DE FLUIDOS: 

PRINCIPIO BERNOULLI: LA PRESIÓN LATERAL EJERCIDA POR UN -
FLUJO FIJO EN UN TUBO CONDUCTOR, VARIA INVERSAMENTE PROPORCIO-

NAL A LA VELOCIDAD DEL FLUIDO. P=~ 

PRINCIPIO VENTURI: LA ADICIÓN DE UN TUBO CON DIÁMETRO ---

PROGRESIVAMENTE MAYOR, RESTAURA LA PRESIÓN LATERAL A LA QUE SE 
TENIA PREVIO A LA RESTRICCIÓN, 

LEY POISEVILLE: EL GRADIENTE DE PRESIÓN O RESISTENCIA QUE 

EJERCE UN FLUIDO EN UN TUBO ES DIRECTAMENTE PROPORCIONAL AL -­

FLUJO, VISCOSIDAD Y LOt~GITUD, E IUVERSAMENTE PROPORCIONAL AL -

RADIO DEL TUBO, AP=r/~ij 

EU RELACIÓN A LOS PR!NC IPIOS ANTERIORES SE OBSERVA QUE LA 
ROTURA VASCULAR EN LAS PACIENTES CON E/lAIE ES MÁS FRECUENTE EN 

LOS SEGMENTOS DILATADOS DE LAS ARTERIOLAS ADYACENTES A LAS zo~­

NAS ESPASTICAS (48). Lo ANTERIOR PUEDE SER EXPLICADO POR LOS -
PRINCIPIOS DE BERNOULLI, VENTURI, POUSEVILLE Y SUS.EFECTOS EN­
LAS ZONAS .ADYACENTES, EN LA PORCIÓN PROXIMAL EN RELACIÓN A LA­

ZONA ESPASTICA, OCURREN 2 EVENTOS IMPORTANTES, 

AL 1 NCREMENTARSE LA VELOCIDAD DEL FLUJO DEBIDO A LA REDU!;. 

CIÓN DE LA LUZ VASCULAR POR EL ESPASMO, EL FLUJO SE VUELVE TUR­

BULENTO Y AL CAER DICHO FLUJO ES UN TUBO DE DIAMETRO MAYOR, SE 

RESTAURA LA PRESIÓN LATERAL ADICIONÁNOOSE EL GRADIENTE DE PRESIÓN 
PRODUCIDO POR EL INCREMENTO DE LA VELOCIDAD Y LA REDUCCIÓN DEL­

RADIO DE LA LUZ VASCULAR, 

POR TANTO ES OSTENSIBLE QUE LA HIPERTENSIÓN ES EL AGENTE­

CAUSAL DIRECTO DEL DA~O VASCULAR AL DESENCADENAR TODA LA SERIE­

DE MECANISMOS REFERIDOS PREVIAMENTE, 

EN EL ANÁLl SI s DE PROTEINURI A TOMA IMPORTANCIA LA LESIÓN--
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GLOMERULOENDOTEL!AL Y TUBULAR RENAL, CUANDO SE !llSTALA UNA IN­

SUFICIENCIA RENAL INDEPENDIENTEMENTE DE LA CAUSA SE OBSF.RVAN LAS 

SIGUIENTES ETAPAS (21): 

A, LESIÓN ENDOTELIAL, ERITROCITOS O PLAQUETAS 

B. LIBERACIÓN DE TROMBOPLASTINA 

C. FORMACIÓN DE TROMBOS Y REDES DE FIBRINA 

0, DEPÓSITO DE MATERIAL F IBRIMOIDE SUBENDOTEL!AL (ADEMÁS­

DE !GM Y COMPLEMENTO QUE SPARGO (62), COllS !DERA SON EL 

PRODUCTO DEL ATRAPAMIENTO DE PROTEfNAS SECUNDARIO AL -

ESTRECHAMIENTO DE LA LUZ VASCULAR, SEYMOUR (21) HA SU­

GERIDO QUE SE TRATA DE MATERIAL DE COMPLEJOS INMUNES -

PRODUCTO DE LA COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEM!NADA--­
(C!Dl. 

E. DISMINUCIÓtl DEL FLUJO SANGUINEA RENAL 
F; 
G. 
H. 
l. 
J. 
K. 
L. 
M. 
N. 

ISQUEMIA 

HIPOXIA TISULAH RENAL 

ANAEROBIOS l S 

EDEMA INTERCELULAR 

AUMENTO DE LA PRESIÓN· lNTERSTICIAL 

~ECROSIS TUBULAR 

CESE DE LA FILTRACIÓN GLOMERULAR 

ALTERACIÓN DE LA FUNCIÓN TUBULAR 

DISMINUCIÓN DE LA REABSORCIÓN TUBULAR 

CON TODO LO ANTERIOR SE PUEDE EXPLICAR LA GLOMERULOENDOTE­

LIOSI S, NEFROPATIA ToxrnICA, INSUFICIENCIA RENAL AGUDA TENIENDO 

COMO AGENTE CAUSAL COMÚN A LA HIPERTENSIÓN, TAMDl~N ES POSIBLE­

IMTEGRAR UN ESQUEMA FISIOPATOLÓGICO: 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

COMO YA SE MENCIONÓ ANTERIORMENTE, LA HIPERTENSIÓN Y LA -

PROTEINURIA SON TOMADAS EN CUENTA PARA LIMITAR Y DEFINIR LOS-­

GRADOS DE LA EHA!E (37), AÜN CUANDO SE HA REFERIDO QUE SU APA­

RICIÓN ES MÁS BIEN TARD!A, SE DA GRAN IMPORTANCIA DIAGNÓSTICA, 

DE R l ESGO Y PRONÓSTJ CA; SE HA D 1 CHO QUE LA CANTIDAD DE PRO TE 1 -

NURIA POR Sf MISMA TIENE POCA INFLUENCIA EM EL PRONÓSTICO 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 CARACTER!STICA DE LI\ EHA!E,APAR 

TE DE LA HIPERTENSIÓN Y SUS CONSECUENCIAS DIRECTAS (48), 

HASTA EL MOMENTO SE HAN REAL! ZADO POCOS ESTUDIOS QUE INTER 

RELACIONAN LA HIPERTEN~IÓN Y LA PROTEINURIA A PESAR DE HABER -­

REPORT~S POR PARTE DE FLIGNER y Hao (24), QUE NO APRECIAN DIFE­

RENCIA SIGNIFICATIVA EN LA SEVERIDAD DE LA PRESIÓN SANGU!NEA Efj_ 

TRE LA PROTEINURIA MODERADA E INTENSA, 

SÓLO LOS ESTUDIOS DE fRIEDMAN Y NEFF (20,25) QUE ANALIZAN­

LAS TASAS DE MORTALIDAD FETAL Etl RELACIÓN CON LA PRESENCIA O -­

AUSENCIA DE HIPERTEIJSIÓN, PROTEINURIA O AMBAS; HACEN LA CORRE-­

LACIÓN DE AMBOS PARÁMETROS CON EL PRONÓSTICO FETAL, ENCONTRANDO 

QUE LA HIPERTENSIÓN AISLADA EN AUSENCIA DE PROTEINURIA ALCANZA­

UN ALZA AL TRIPLE DE LA MORTALIDAD; LA PROTEINURIA SIN H!PE¡lTEfi 

SIÓN ASOCIADA TUVO MUY POCA INFLUENCIA SOBRE LA FRECUEllCIA DE -

MUERTE FETAL, 

HASTA EL MOMENTO SE CARECE DE ESTUDIOS QUE ANALICEN FORMAi,,_ 

MENTE LA EXISTENCIA DE UNA CORRELACIÓN ENTRE HIPERTENSIÓN Y --­

PROTEINURIA, CON EL FIN DE ESTABLECER CRITERIOS MÁS OBJETIVOS-­

AL DIAGNÓSTICO, CLASIFICACIÓN, Y COMO CONSECUENCIA PARA EL PRO­

NÓSTICO Y TRATAMIENTO. 
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HIPOTESIS 

l. SEVER !DAD 

A. LA HIPERTENSIÓN TIENE RELACIÓN DIRECTAMENTE PROPOR­
CIONAL AL GRADO DE PROTEINURIA EN LA EHAIE, 

A- B. NO EXISTE RELACIÓN ENTRE AMBAS 

!l. PRESENTACION 

C\ LA PROTEINURIA ES UNA REPERCUSIÓN TARDIA DEL PROCE­
SO HI PERTENS IVO MAN 1 FESTÁNDOSE EN LA ETAPA SEVERA Y 
QUIZÁS EN LA MODERADA 

D. LA PROTEINURIA SE ELEVA PROPORCIONALMENTE AL INCRE­
MENTO EN LA TENSlÓN ARTERIAL INDEPENDIENTEMENTE DE 
SU SEVER !DAD, 
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MATERIAL Y METODOS 

EN UN ESTUDIO PRINCIPALMENTE RETROSPECTIVO EN EL HOSPITAL­

DE GINEcoOBSTETRICIA No,3., CENTRO M~D1co "LA RAZA" DEL !.M.S.S. 
SE REUNIERON ENTRE LOS MESES DE ENERO A DICIEMBRE DE 1986, UN -

TOTAL DE 37 PACIENTES EMBARAZADAS, CLASIFICADAS COMO PORTADORAS· 

DE EHA!E, OBTENIENDO DE LOS EXPEDIENTES EN ARCHIVO, LOS SIGU!Et! 
TES DATOS: 

- EDAD 

- No, DE GESTACIONES 

- PRES!6N SISTÓLICA* 
- PRESIÓN DIASTÓLICA* 

- CUANTIFICACIÓN DE PROTEfNAS EN ORINA 

- PRESENCIA DE CILINDROS GRAN LOSOS O HIALINOS 
• VALORES PROMEDIO DURANTE LAS 24 HRS, DE RECOLECCIÓN DE--­

ORÍNA PARA LA DETERMINACIÓN DE PROTEINURIA, 

EN TODOS LOS CASOS SE DETERMINÓ LA PRESIÓN ARTERIAL MEDIA -

(PAMJ DE ACUERDO CON LA FÓRMULA: 

PAM (2XDIASTÓLICA) + SISTÓLICA 

3 

SE EXCLUYÓ A TODA PACIENTE CLASIFICADA COMO H!PERTENSA CRÓ-

NICA, 

SE REALIZARON LAS GRÁFICAS CORRESPONDIENTES PAP.A EL ANÁLISIS 

DE CORRELACIÓN ENTRE: 

- PRESIÓN SISTÓLICA } 
PRESIÓN DIASTÓLICA Y LA EDAD MATERNA, EDAD GESTACIONAL 

PRESIÓN MEDIA Y PROTEINUR!A, 

- EDAD MATERNA Y PROTEINIJRIA 
- EDAD GESTAC 1 ONAL Y PROTE l NUR 1 A 



~l 

PARA EL PROCESAMIENTO DE LOS DATOS Y EL ANÁLISIS ESTAD!STl 
CD DE CORRELACI6N SIMPLE, LOGARITMOS, ASOCIACIÓN, ETC, SE EMPLEO 
COMPUTADORA PERSONAL CASIO FX-750 Y CASIO PB-300. 
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RESULTADOS 

DEL TOTAL DE 37 PACIENTES EMBAR1\ZADAS CLASIFICADAS COMO -­

PORTADORAS DE EHAI E, SÓLO EN 23 SE CONTÓ CON REPORTE DE CUANT 1 -

FICACIÓN DE PROTEltMS EN ORINA, CON EDADES DE 17 A 34 AÑOS----­

(X=25, 78/s=5 .78}) COtl UtlA EDAD GESTAC 1 OtlAL EIHRE 23 Y 40 SEMANAS 

(X=33.73/s=24.0l). LA PROTE!NURIA OSCILÓ rnrni: LOS 0.5 y 8.8 --­

GR/LIT, (X=3, 57 /s=6 .05) , 

LA PRESIÓN SANGU f NEA EN UNIDADES TORR FUE: 

RANGO X 

SISTÓLICA 115-181 141.13 17.50 

DIASTÓLICA 75-120 93,04 10.16 

MEDIA 88-140 109.04 12.34 

AS.IMISMO LAS 14 PACIENTES RESTANTES A PESAR DE SER EMBARAZ8. 

DAS CLASIFICADAS COMO PORTADORAS DE EHA!E, CAREC!AN DE DETERMINll. 

CIÓN O REPORTE DE PROTEINURIA EN EL EXPEDIEtlTE; PERO AL COMPARAR 

AMBos· GRUPOS ESTADfSTJCAMENTE SE OBTUVO p>0,1. 

A· CONTINUACIÓN SE PRESENTAN LAS GRÁFICAS DE DISPERSIÓN ENTRE 

LAS DI FER ENTES CONDIC l.ONES ESTUDIADAS, 

GRÁFICA 1: RELACIÓN ENTRE LA PRESIÓN SISTÓLICA Y LA EDAD MA­

TERNA, EN LA QUE SE ENCUENTRA R=0.1177, 

GRÁFICA 2: RELACIÓN ENTRE LA PRESIÓN SISTÓLICA Y LA EDAD M8. 

TERNA, OBTEN 1 ENDO R=-0, 2416 

GRÁFICA 3: RELACIÓN ENTRE LA PRESIÓN ARTERIAL MEDIA Y LA -­

EDAD MATERNA, CON RESULTADO DE R=-0.1470 

GRÁFICA 4: RELACIÓN ENTRE LA PRESIÓN SISTÓLICA Y LA EDAD GE§ 

TACIONAL, CON R=-0.0158, 
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GRÁFICA 5: RELACIÓN ENTRE LA PRESIÓN DIASTÓLICA Y LA EDAD­
GESTACIONAL, Y RESULTADO DE R=O,QllO 

GRÁFICA 6: RELACIÓN ENTRE LA PRESIÓN MEDIA Y LA EDAD GESTA-

CIONAL, OBTENIENDO =-0.0264, 

GRÁFICA 7: RELACIÓN ENTRE PRESIÓN SISTÓLICA Y PROTEINURIA, 
CON RESULTADO DE R= 0.027, 

GRÁFICA 8: RELACIÓN ENTRE PRESIÓN DIASTÓLICA Y PROTEINURIA, 

CON R= 0.062. 

GRÁFICA 9: RELACIÓN ENTRE LA PRESIÓN MEDIA Y PROTEINURIA, Y 

RESULTADO DE R=0.047 

G~ÁFICA 10: RELACIÓN ENTRE PROTEINURIA Y EDAD MATERNA, OBT~ 

N 1 ENDO R=O, 35ll 

GRÁFICA 11: RELACIÓN EtffRE PROTEINURIA Y EDAD GESTACIONAL, 

CON RESULTADO R=-0,3472, 

PROTE 1tlUR1 A TOTAL 
+ 

CON c 1 LI NDROS 

GRANULOSOS 1 6 7 

SIN CILINDROS 
GRANULOSOS 22 8 30 

TOTAL 23 14 37 

CUADRO!: LA ASOCIACIÓN DE LA PRESENCIA DE CILINDROS GRANULO­

SOS CON LA PROTEINURIA MUESTRA P<0,05, 

CON c I LI NDROS 
HIALllWS 

PROTE INUR IA 
+ 

2 

TOTAL 

5 



SIN CILINDROS 
HIALINOS 
TOTAL 

21 
23 

11 
14 

32 
37 

50 

CUADRO 2: LA ASOCIACIÓN DE LA PRESENCIA DE C!LllfüROS HIA--­
LINOS CON P>0,05. 

PROTE l NUR l A Toi/\L 
+ 

GESTA 14 8 22 
1 

GESTA 
>1 g 6 15 

TOTAL 23 14 37 

C~ADRO 3: LA ASOCIACIÓN DE PROTEINURIA Y EL NÜMERO DE GESTA 
CIONES RESULTA P>0.05, 



51 

DISCUSION 

Los RESULTADOS OBTENIDOS EN EL PRESENTE TRABAJO DESCARTAN­
LA HIPÓTESIS A DEL PLANTEAMIENTO 1 Y POR LO TANTO APOYAN LA HI­
PÓTESI s B, EN EL srnTI DO DE QUE NO EXISTE CORRELACIÓN ENTRE LA­
H I PERTENS IÓN Y EL GRADO DE PROTEINURIA EN LA EHAIE; LO CUAL EX-.-­
PLICARÁ PORQUE EN OTROS ESTUDIOS LOS DISTINTOS AUTORES ASIGNAN 
VALORES VARIABLES A CADA UNA DE LAS MANIFIESTACIOllES DE LA EHAIE --­
(12,16,22,24,2~,28,37,54), 

EN RELACIÓN AL PLANTEAMIENTO ] !, ESPECIFICAMENTE LA HIPÓTE­
SIS e, NO SE PUDO EVALUAR si LA PROTEINURIA ES UNA MANIFESTACIÓN 
TEMPRANA O TARDIA, POR FALTA DE INFORMACIÓN EN LOS EXPEDIENTES -
CORRESPONDIENTES; AÚN CUANDO SE HA DESCRITO EN LA LITERATURA QUE 
SE DASARROLLA MÁS TARDIAMENTE QUE LA HIPERTENSIÓN Y EL AUMENTO-­
DE PESO Y REPRESENTA UNA MANIFESTACIÓN DE COMPROMISO RENAL ----­
(6,24,28,33,37 ,54,68). 

EN LO QUE RESPECTA A LA HIPÓTESIS 0, NO EXISTE RELACIÓN -
ENTRE EL INCREMENTO DE LA PRESIÓN SANGUINEA Y LA SEVERIDAD DE LA 
PROTEINURIA COMO SE DEMOSTRÓ 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 MÁS PROBA­
BLE ENCONTRAR CILINDROS HIALINOS EN PRESENCIA DE PROTEINURIA. Y -
LOS CILINDROS GRANULOSOS EN PRESENCIA DE INFECCIÓN RENAL, LO AN­
TERIOR TOMA IMPORTANCIA POR LA PROBABILIDAD DE ENCONTRAR UNA IN­
FECCIÓN AGREGADA A LA EHA!E 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 MÁS DEL 50% DEBIOP-­
SIAS REALIZADAS A PACIENTES CON PREECLAMPSIA, EVIDENCIA DE CAM-­
BIOS CORRESPONDIENTES A GLOMERULONEFRITIS Y PIELONEFRITIS ADEMÁS 
DE NEFROESCLEROSIS, 

Es NECESARIO CONSIDERAR TAMBl~N LOS PROBABLES FACTORES DE -
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ERROR COMO TtCN!CA DEFICIENTE PARA LA MEDICIÓN DE LA PRES!ÓN-­

SANGUINEA; DEFICIENCIAS EN LA CUAIH!FlCACJÓN DE PROTEINURJA; -­

ASf COMO LA PROBABLE CONFUSIÓN EN LA INTERPRETACIÓN DE LA CILlli 

DRUR!A. COMO TAMBltN ES IMPORTANTE SEÑALAR LO REDUCIDO DE LA -­

MUESTRA EMPLEADA PARA ANÁLISIS, 

POR TODO LO ANTERIOR, AL CONSIDERAR LA CLASIFICACIÓN DE LA 

AHA!E DEBE EVALUARSE POR SEPARADO LOS VALORES DE PRESIÓN SANGU!­

NEA PARA EL PRONÓSTICO MATERNO, DE LOS VALORES DE PROTEINUR!A -­

PARA EL PRONÓSTICO FETAL; DlVlDitNDOLA EN LEVE, MODERADA Y SEVE­

RA, CREEMOS CONVENIENTE UTILIZAR LOS CUADROS DE FRJEDMAN (20,25), 
PARA DETERMINAR EL PRONÓSTICO FETAL, PARA EL PRONÓSTICO MATERNO­

LA DIVISIÓN ACTUAL EN LEVE, MODERADA Y SEVERA ES ÚTIL, PERO QUI­

ZÁS ESTA DIVISIÓN SEA BASADA PROXIMAllENTE EN LAS CIFRAS DE PRE-­

S!ÓN ARTERIAL MEDIA. 
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CONCLUSIONES 

• Los GRUPOS CON y SIN PROTEINURIA REUNIDOS, NO SON ESTADf!i. 
TICAMENTE DI FER ENTES, 

* Los RESULTADOS OBTENIDOS PARA R= EN LAS GRÁFICAS 1,2 y 3, 
DEMUESTRAN QUE NO EXISTE CORRELACIÓN DE VARIABLES ENTRE LA EDAD 

MATERNA Y LAS PRESIONES SISTÓLICA, DIASTÓLICA O MEDIA DEL GRUPO 
DE PACIENTES CON PROTEINURIA, 

• Los RESULTADOS OBTENIDOS PARA R= EN LAS GRÁFICAS 4,5 y 6 
DEMUESTRAN QUE NO EXISTE CORRELACIÓN DE VARIABLES ENTRE LA EDAD 
GESTACIONAL Y LAS PRESIONES SISTÓLICA, DIASTÓLICA O MEDIA DEL-­

GRUPO DE PACIENTES CON PROTEINURIA • 

• Los RESULTADOS PARA R= EN LAS GRÁFICAS 7,8 y 9, VEMUES-­

TRAN OU& NO EXISTE CORRELACIÓN ENTRE EL GRADO DE PROTEINURIA Y­
LAS PRESIONES SISTÓLICA, DIASTÓLICA O MEDIA, 

• Los RESULTADOS PARA R= EN LAS GRÁFICAS 10 y 11, DEMUES­

TRAN QUE NO EX! STE CORRELACIÓN ENTRE EL GRADO DE PROTEINURIA -
Y LA EDAD MATERNA O LA EDAD GESTACIONAL, 

* LA RELACIÓN ENTRE LA PRESENCIA DE CILINDROS GRANULOSOS-­
y LA PROTEINURIA DEMUESTRA SER ESTADÍSTICAMENTE SIGNIFICATIVA, 

* LA RELACIÓN ENTRE LA PRESENCIA DE CILINDROS HIALINOS Y­

LA PROTEINURIA RESULTA ESTADISTICAMENTE NO SIGNIF!CAT!VA. 

* LA RELACIÓN ENTRE LA PROTEINURIA Y EL NÚMERO DE. GESTACI~ 
NES RESULTA EST4DfSTICAMENTE NO SIGNIFICATIVA, 

* LA HIPERTENSIÓN Y LA PROTE!NURIA DEBEN EVALUARSE INDEPE~ 

DI ENTEMENTE AL CONS ! DERAR EN FORMA IGUALMENTE 1 NDEPEND I ENTE EL-

PRONÓSTI CO MATERNO Y EL PRONÓSTICO FETAL, 
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