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l. INTRODUCCION. 

Loa trastornos hipertenaivos en el embarazo incluyen una v~ 
riedad de enfermedades y aindromea, las cuales presentan bajo di 
ferentea circunstancias, una causa ea la preeclampsia, enferme-­
dad aiatemica, que se caracteriza por hipertensidn edema y prot~ 
nuria y en casos fulminantes con coagulopatía de consumo. Beta -
se presenta apartir de la semana 24 de eestación, Algunos trasi­
tolT!oa, como la hipertenaidn eecencial no complicada puede mani­
festarse solo por preaidn arterial elevada. (l). 

E:l. factor más importante en el diagnostico y tratamiento de 
la hipertensión en el embarazo ea el conocimiento de loa nuevos 
criterios para estimar la tenaidn arterial. El comite emericano -
de obstetricia ha aceptado que el limite superior normal do pre­
sión arterial en el embarazo es de 130/80 y todo incremento de -
30 mmHe en la sistolica o 15 mmHg en la diastolica es nnormnl. 

A pesar de que no se conoce la etioldeia es evidente que se 
necesita tejido trofoblastico activo para que pueda presentarse 
( 5). 

Los trastornos hipertensivos son la principal causa de muer 
te materna en algunas partes del mundo. En E.U.A, es de 1~ en -
nuestra practica clinica debe de considerarse que la enfermedad 
hipertensiva del embarazo en 1980 reporta una mortalidad materna 
de un 34\< por preeclrunpsia(30), 

La hipertensi6n durante el embarazo no solo ensombrese el -
~ronostico materno sino para el feto; en estudios realizados en 
La Raza IMSS se encentro una mortalidad fetal del 25-30\((16), 

Loa resultados de morbi-mortalidad perinatal 1 materna va.-­
ria de acuerdo a la poblacidn que se estudie, diagnostico adecJ!! 
do y tratruniento oportuno, en nuestro país la hipertenaidn indu-
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cida por el embarazo constituye un problema de salud, por ser la 
primera causa de muerte materna, 

Se encuentran diferentes condiciones, como la edad, el tipo 
de dieta, condiciones socioeconomicas, nuliparidad o multipari-­
dad, aa! como herencia. Cherley, Annito y Cosgrove estudiaron el 
factor familiar encontraron incidencia de preeclampsia de un 26f, 
en hijas de madrea preeclampticas, en relación con laa nueras de 
6"(4). Wilaon menciona una incidencia del 10~ en el nivel socio.!!. 
conomico bajo y un 2$ en u'na clase media baja(2). Baha, Sebai, -
encontraron de 406 pacientes con preeclampaia severa, una inci-­
dencia de preeclampaia en el 2o embarazo de 46.8~ y la inciden-­
cia de la hipertensión cronica del 14.8~(10). 

El orientar a la paciente que desarrollo preeclampaia seve­
ra en su primer embarazo ea una dificil labor del obstetra. 

Por tal motivo es necesario realizar un diagnostico oportu­
no así como un seguimiento adecuado de la paciente, para poder -
dete:rminar un riesgo en embarazos posteriores y un mejor control 
o si se encuentran embarazadas laa pacientes, disminuir las com­
plicaciones que puedan presentarse, y asi disminuir la morbili-­
dad materna y fetal, 
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2,GENERALIDADES, 

Hablar de enfermedad hiperteneiva del embarazo, ee poder d~ 
·terminar que ha eete eindrome se le llama de diversas maneras: -
Toxemia, Preeclampsia, hipertenei6n del embarazo o inducida por 
el embarazo, todae ellae fonnan una enfermedad que estudiaremos 
en el presente estudio y por lo que ee uearan atravez del pres"'l. 
te, 

EPIDJ§llIOLOGIA, 

La incidencia de enfermed:d hipertensiva del embarazo en p~ 
blaciones obstetricas varia con '1a repreaentaci6n proporcional -
de primigeatae, primigeataa añoeaa y grandes multiparaa, quienes 
las primeras son 6 a 8 veces mds suceptible que las ultimas. In­
cluso un aborto en el primer trimestre del embarazo confiere --­
"cierto grado de inmunidad", preeviene la preeclampsia en la si­
llUiente geataci6n, factores geograficoa, raciales y etnicos pue­
den desempeñar un papel importante(ll). 

Se considera como unB patología que ocurre predominantemen­
te en mujereo con niveles eocioeconomicos bajos, Se habla de une 
predispooieidn do factor familiar el estudiar hijas de madrea -­
preeclampti cae. 

Estudios epidemiolog!cos han demostrado que la hipertensi6n 
cronica se desarrolla en una·eded menor del promedio en mujeres 
c¡.ue han presentado hipertensión gestacional y en una edad mayor 

del promedio en aquellas cuyo embarazo han sido normotensoa(lO). 
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ROLL-OVER-TEST. 

DKFINICION: Esta prueba fué propuesta por Norman, P GANT en 
1974 y evaluada tres al\os más tarde por Jhon P.Gudson en 60 mul­
tiparas y 60 primigestas entre las semanas 28 a 32 de gestación 
encontrando que tiene sus limitaciones ya que el porcentaje de -
falsas positivas principalmente en multiparas, y es solo valora­
ble en pacientes con factores de riesgo(5). 

La prueba consiste en efectuar la toma de la tensión arte-­
. I'ial en embarazadas que cursen la semana 24 en adelante. 

La paciente es colocada en el decdbito lateral izquierdo y 
la presión arterial es tomada cada tres minutos en esta posición 
en tres ocaciones posteriormente, la paciente es colocada al de­
cdbito dorsal realizando la toma de la presión arterial cada --­
tres ocaciones, La prueba se interpreta como positiva 'si existe 
un incremento de 15 mmHg en las cifras diastolicas o 30 mmHg en 
la sistolica,esto es al crunbio de posición de la paciente, 

La influencia de la posición de la paciente en la toma de -
la presión arterial ha sido tambien estudiada durante el embara­
zo. La toma de la presión arterial en el brazo derecho estando -
las pacientes en decubito lateral izquierdo, es significativameJI. 
te baja en las cifras que aporta en la posición supina o en la -
posición erecta. Estas diferencias es atribuida a factores hidro_ 
staticos, La presión diastolica sanguinea seria leida desde el -
4o ruido de KORATKOPF porque la circulación durante el embarazo 
es hiperquinetica, la cual puede ocacionar una pronunciada varil!_ 
Ción en los valores de la presión sanguinea cuando l•s medidas -
son tomadas en el 5o ruido (23\. 

El aumento de peso condiciona un riesgo de Tensión arterial 
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en pacientes nonnotensas y en mujeres embarazadas ya que tiene -
un aumento de lOKg de peso corporal se modifica la tensión arte­
rial 5 mmHg de lo normal. En algunas pacientes la ganancia de p~ 
so medio es al ta en embarazos con enfemedad hipertensi va del eg_ 
barazo y tenemos que muchas de ellas se encuentra con insignifi­
cante incremento del mismo, por lo que desde el nunto de vista -
predictivo para la to~emia no lo es, pero si para el incremento 
de la hipertensión arterial. Tambien la filtración glomerular en 
embarazos normales esta aumentado en un 50%, en la preeclampsia 
el indice de filtración glomerular puede permanecer en valores -
que son normales para mujeres no embarazadas. En vista de que -­
por cada reducción del 50~ del indice de filtración glomerular -
la creatinina scrica y el nitrogeno ureico se duplican, y esto -
provoca una reducción severa del filtrado glomerular en la pree'­
clempsia. Por lo tanto el Roll-Over Test y la determinación de -
la presión arterial media durante las semanas de 24 o. 36 semanSF 
de embarazo son un simple y apropiado metodo para el diagnostico 
temprano de preeclampsia, Se ha propuesto calcular la presión m~ 
DIA arterial, la cual se calcula con la presión diastolica + 1/3 
de la diferencia de la sistolica y la diastolica (PAM • diastol!,_ 
ca+ 1/3 (sistolica - diastolica) ). 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo, es uns 
enfermedad sistemica que puede presentarse apartir de la semana 
24 del embarazo. Su etioló¡T,ia aun no se ha podido determinar; se 
habla de teorias dentro de las cuales se tienen: La tolerancia -
al efecto de la angiotensina II en el embarazo normal se ha atr!,_ 
buido a un incremento en la sintesis de prostaciclinas(PG12)(19) 
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Ya que esta tolerancia se pierde al administrar indometacina, ~ 
te desequilibrio funcional se deduce en base a que se ha encontr~ 
do niveles sanguineos subnonnales de prostaciclinas en mujeres -
con preeclampsia y el cordon ilinbilical del recien nacido de esta 
pacientes(20), Otro mecanismo propuesto es que la concentraci6n 
deficitaria de PG12 es a travh de anticuerpos del tipo "antico'l 
eulante li!pico" como lo ha descrito carrera y cols. lli un grupo 
de pacientes con abortos habituales (21), 

Tambien se ha sugerido una base inmunologica de la etiológia 
El<isten muchos enigmas en el comportamiento del trofoblasto como 
aloinjerto, Se cree que la tolerancia inmunologica de la madre a 
éste aloinjerto se debe a que desde los primeros estadios del d~ 
sarrollo trofoblastico, la membrana plasmatica apical microvellq_ 
sa de la célula osea el sincitio, se vuelve rica en una capa OJC­

tracelular de material que contiene abundantes grupos carboxilos 
libres de ácido siálico llamado sialomucina. Esta oubstancia en 
la superficie de las celulas trofoblnsticas puede impedir que los 
linfocitos matexnos sean repelidos, pués la sialomucina produce 
una fuerte cargo electrostática que repele o los linfocitos efes_ 
torea, Se ha demostrado que la gonadotrofina corionica aumenta -
la carga nee,ativa en los trofoblastos (5). 

lnfonnes de Salzman y Torvanen reportan una mayor frecuencia 
de preeclampsia cuando el recien nacido es del sexo masculino y-

· 10 atribuyen a que el antígeno de histocompatibilidad "Y" podria 

estar asociado a alteraciones en la expresión antigenicn. 
Los datos obtenidos son comparables con la hipotesis de que 

un gen recesivo i!nico detennina el desarrollo de preeclampsia a~ 
que no excluye la posibilidad de una herencia poligénica. 

Independientemente de la etiologia, la preeclampsia se ha -
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asociado con varios factores predisponentes como: 
a) Nuliparidad. llariceau calmUo que una mujer previamente 

nul!para tiene una probabilidad ocho veces superior de desarro-­
llar eclampsia comparado con una mujer que hubiera dado a luz -­
previamente (22). 

b) Gestación multiple. Hamilton calcitl.o que la gestación -­
mul.tiple aumenta el riesgo de eclampsia unas seis veces (22). 

c) Diabetes llellitue. Su asociasión varia basta cifras tan­
al.tas como el 50l' ( 22). 

d) Hipertensión arterial cronica. La frecuencia de asocia-­
sión se reporta en grado variable; sin embargo todos coinciden -
que la presentación de ambas aumentan en forma importante la mor. 
bi-mortalidad materna y fetal ( 22). 

e) Hydrops Petal. Sólo se asocia con mayor incidencia cuan­
do la isoinlnunización por Rh produce hydrops fetal. Su presenta­
ción tiene un comienzo precoz y ee severa (2). 

f) liaza. Se be comprobado que es más frecuente en mujeres & 
de raza negra, aunque en 1985, Sibai reporto en un estudio de --
303 mujeres con preeclampsia severa que las caucásicas tuvierob 
más complicaciones hamatoloiil.cas con mayor morbilidad (14). 

g) Nivel socioeconomico. Ha habido reportee discrepantes al 
·respecto. Se ha observado qu·e las mujeres de nivel eocioeconomi­
co bajo, que aás frecuentemente son desnutridas, con menor acce­

so a servicios aAdicos tiene una mayor morbi-mortalidad mateino­
:lletal. 

h) Otras. Talle baja, enfermedad ranel subyacente, situación 
geografic~, pacientes que viven en ciudades con mayor altitud S'?.. 
bre el nivel del mar, grandes metrópolis. 
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ctASIFlCAClON, 
Se han propuesto numerosas clasificaciones, lo cual quiere 

decir que ninguna es satisfactoria y que no tenemos un concepto 
básico del trastorno, 

Se cree que a la luz de los conocimientos actuales es váli­
da la clasificación propuesta por Cherley en 1971 y modificada -
por GANT en 1980 con el concepto de hipertensión inducida por el 

embarazo (PIH)(5): 
l, Hipertensión inducida por el embarazo. 

a. Preeclampsia: Leve o Severa 
b. Eclamsia, 

2. Hipertesión crónica que precede al embarazo. 
3. Hipertensión crónica que se asocia al embarazo. 
4. Hipertesión tardia o transito ria. 
La hipertensión tardia o transitoria es aquella que se pre­

senta durante el trabajo de parto o pue.rperio inmediato, y re¡;r~ 

sa a la normalidad a~ro~imadamente en los 10 dias sir;uientea al 

parto (5\. 
En 1981 López Llera propone otra clasificación la cuál dif~ 

rencia la preeclampsia pura y la impura, refiriendose como pura 
a la que no se asocia a enfermedad subyacente o agravante como -
hipertensión crónica o nefropatia y que generalmente se presenta 
en primi¡restas, tiene un buen pronostico materno y fetal y es ?"'!. 
ro que se repita en nuevos embarazos (23), 

La clasifica tambien segiln su severidad: 
Leve TA 120-140/80-90 Proteinuria l. 5/1 edema ... 
Moderada 140-160/90-110 l. 5-3 2 + 
Severa 160/110 más de 3 g +H 

Convulsiva 
Comatosa, 
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Cualquier grado de severidad es capaz de evolucionar de uno 
s otro dependiente del diagnostico 'T tratamiento opcrtuno, ad -
como la presencia de factores agravantes, 

PISIOPATOLOGIA, 
Hasta el momento actual no se ha dilucidado cuál es el eve!!., 

to inicial que deacenoadena el cuadro fisiopatologico de la pre!!. 
Clamneia, ~ pesar de ello; en loe dltimos 25 años se ha progre­
sado mucho en entender algunos cambios que suceden en bte trae­
tomo. 

Durente un ombarazo normal existen cambios fisioldgicos con 
respuestas paradojicae a lo que se esperaria en una mujer no em­
barazada, Un ejtmplo repreeentati~ de &ato 'T que ademas se in"2, 
lucra en la fieiopatogenia de la PIH es el sistema renina-angio­
tensina-aldoeterona, 

La renina es uná proteina de ID1 peso molecular de 40,000. -
que sé libera principalmente del aparato ,YUJ<teglomerular en res­
puesta a 3 eet:lllul.oe principalee1 

a, Dieaitlucidn de la preeidn de perfusidn renal, 
b, Dielllinucidn del sodio en la mdcula densa. 
c, Bllltiaulacidn de los receptores B adrmiergicoa, 

Al entrar en la circulacidn actda sobre una alfa globulina lib.,.. 
rendo ID1 decapeptido •angio I• que al pasar pcr el pul.adn liberf!. 
dos aminoacidos 'T se convierte en angio II, Bata ejerce efecto -
O dos niveles princi'pal111ente1 1 vaaculatura, produciendo ele'"""­
cidn de la tmieidn arterial pcr efecto vaaoconstrictor importan­
te, 2, Corteir:a suprarrenal e11ti11Ulando la secrecidn de aldoatero_ 
na is ·cdo.l a su vez retiene sodio 'T excreta potasio en el tdbulo 
distal proximal, 
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La dificultad para entender la secreción de renina en el 0J!!. 
banzo, radica en que hay una gran expansión de vólumen, aumenta 
la fi1traoión con mayor entrega de sodio a ~ate nivel. 

Los cambios fisiologicos producidos por un aumento de acti­
vi4ad de ~ate sistema son inesperados. 

il aumentar la renina, angio 11, se esperarla un aumento de 
tensión arterial que no ocurre nonn~ento en el embarazo. Esto 
es ba atribuido a que el embarazo cursa con una alta concentra.• 
oidn de prostaglsndinas (PG) vasodilatadoras como PG12 o PGE2. 

Rl aumento de angio 11 que a su vez aumenta aldosterona se 
esperaria que provocaria mayor excrecidn de potasio y absorción 
del sodio. Sin embarBO 'ste hallazgo no se encuentra. Este efec­
to ee ha atribuido a una accidn bloqueadora de aldosterona por -
la progesterona materna. 

Bn B!1os recientes se ha encontrado alteraciones en algunas 
PG 1111 embarazos complicados por hipertensidn arterial. Bn la ac­
tualidad consti~en una de las teorias mlla fuertes sobre la --­
etiopatogenia de la preeclampeia inducida por el embarazo. 

Las proetaciclinae son 'cidoe grasos de 20 carbonos, dota-­
daa de un anillo de ciclopentimo. Su precursor, el acido arac¡ui­
ddnico que puede obtenerse de fosfolipidos y triglicsridos de la 
m•brana celular. Bl. tCcido araquidonico se metaboli11a por una 8'l. 
Zima llamada ciclo7igenasa microsomica 1111 PGH2(metabolitc inteI'­
medio), que puede convertirse en: 1 prostaciclina (PG12) vasodi­
latadora potente que se mide atrsvez de su metabolito 6-o7o-n­
al.fa 2. Bndopero7idoe(B2,D2,P2-alfa).3.trombcnno que interiime 

en la adhesividad plaquetaria. 
La preeclaapsia se caracteriza por una elevada vaaoconetri!:,_ 

cidn frecuentemente aaociada con un aumento en la agregacidn pl! 
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quetaria y disminución del flujo utero placentario, La prostaci­
clina es un potente vasodilatador e inhibidor de la agregacidn -
plaquetaria y por lo tanto antagoniza la accidn de tromboxano A2 

En un estudio realizado por Wal.sh y cola.comparo la produc­
cidn plaquetaria de PG12 en 12 placentas de mujeres normotensas 
Y 12 con preeclamsia. No hubo diferencias importantes en los pe­
sos placentarios, pesos de los niños y semanas de gestacidn en -
el momento del parto, la produccidn de PG12 fue significativameI_!. 
te inferior en el tejido placentario de mujeres con preeclrunpsia 
(2.7pg/mg/hr) que en placentas normales (7.22 pg/mg/hr) con dif~ 
renci.a estadisticrunente significativa. 

La produccidn de VG12 tanto en placentas normales como en -
toxemicas fué inhibido por la indometacina y no afectada por el 
~cido araquidonico, indicando que la disponibilidad del precursor 
no explico la diferencia de produccidn de PG12 entre runbos gni-­
pos(24 \. 

Debido a que la preeclampsia se acompe.fia de disminucidn de 
la sintesis de i'Gl2 y aumenta en la sintesie de tromboxano, los 
efectos vasoconstrictores y agregación plaquetaria no pueden ser 
antagonizados efectivamente por la reducción en la producción de 
PG12 (24). 

RKPKRCUCIONES MATEJl!l~S. 
Eicisten cambios fisiopatologicos en la preeclamsia que con-

1:ribuyen de mnnera importante en su morbilidad. 
Alteraciones Hematologicas, Trombocitopenia. Al parecer --­

existe un atrapamiento de plaquetas por el endotelio vascular d~ 
ñado por el vasoespasmo. Por otro lado, se ha encontrado aumento 
en la destruccidn periferica evidenciada por una vida media corta 
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y respuesta medular con megacariocitos. El mecanismo de deatruc­
ci6n se ha encontrado estar mediado por complejos inmunes. Un efl_ 
tudio realizado por Burrows, comparo la IgG unida a plaquetas el!.. 
un grupo de PE y las comparo can un grupo control, observando -­
que en las primeras tenían una mayor concentración de éstos com­

plejos. 
Hemolisia. &1 la mayoria de las veces es del tipo hemolíti­

co microangi~tico típicamente se ·caracteriza por esferocitoais d 
eaquiatocitos formados presumiblemente por laceración de la mem­
brana de los glóbulos rojos al pasar por pequeños vasos con daño 
endotelial y depoa!to de fibrina (5). 

A veces la hemólisiR está acompañada de trombocitopenia y -
disminución de algunos factores de la coagulación, Se ha info:nn~ 
do que la vida media del fibrinogeno disminuye en algunos esta-­
dos en los que se evidencia una anemia por fragmentaci6n(29). 

Síndrome dé HELLP. Desde 1982 Weistein observo una triada -
asociada por PE severa (hemolysis,Elevated Liver,Dlaquetopenia). 
Este síndrome no debe considerarse como una entidad por separado 
sino una triada de signos de ala:nna que anuncian aeveridarl eJCtr!l_ 
ma del trastorno aún que no existan otros datos que la claaifi-­
quen como grave. 

Independientemente de la edad gestacional o la presencia o 
no de datos que clasifiquen a la PE como severa, la aparición -­
del síndrome de HRiiLP debe de considerarse como.- una emergencia -
obstetrica y el tratamiento final sera la interrupcidn del emba­

razo en forma temprana. 
Fibrinogeno y productos de degradacidn de fibrina. Exiete -

unanimidad en hallazgos que respaldan el que la PE no complicada 
con trastornos hemorragiparos, la concentracidn de fibrinogeno -
se encuentra de limites normales comparableff con embarazo normal. 
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Los productos de degradación de la fibrina se pueden encon­
trar aumentados en forma leve y hasta un 10% en eclamticas(5,29) 

Coagulación intravascular diseminada, Eh 1953 Me Kay y cole 
describieron depdsitos de fibrina en mujeres que fallecieron por 
eclamsia y originalmente postularon que la CID era evento inicinc 
de la PE. Observaciones como retención prolongada de una muerte 
fetal en las cuales puede haber CID lenta no es seguida de PE -­
se contrapone con áste hipdtesie, 

ALTERACIONES HE:t.ODINJU'.ICAS. 
En un embarazo norinal, el voldmen sanf,Uineo aumenta hasta -

un 50%. Este aumento comienza a principios del se¡rundo trimestre 
Y se estabiliza alrededor de la semana 34, dos tercios correspo!!_ 
den al voldmen plasmatico y un tercio a eritrocitos. Los estimu­
las para el aumento del voldmen plasmatico y el de los globulos 
rojoo no se han identificado con presición. Se ha involucrado a 
la eritropoyetina y al lactógeno placentario. 

La resistencia vascular periferica(RVP) disminuye y se cree 
que es secundario al efecto vasodilatador de la progesterona y a 
altas concentraciones de prostaglandinas vasodilatadoras(21), 

El gasto cardiaco (GC) aumenta hasta en un 40~ secundario a 
la vasodilatacidn y a aumento de la volemia y a que el lecho pl~ 
centario actda como una fistula arteriovenosa, 

En la PE as! como en la hipertensión cronica se encuentra -
d.isminuido el voldmen plasmatico en un 9~. Esto parece ser sec"!l 
dario a un aumento en la constricción venosa que disminuye la c~ 
pacitancia y aumenta la presión hidrostatica(30). No se sabe si 
la hemoconcentración precede, coincide o sirue al vasoespasmo(l) 

Preoión capilar pulmonar (PCP) y presión coloidosmótica re-
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lacionada a edema agudo pulmonar. La disminución de la presión -
coloidosmótica (PCO), puede ser importante en el desarrollo de -
edema agudo pulmonar. Se realizo un estudio de control hemodina­
mico en 10 mujeres con PE severa complicada con edema agudo de -
PIU.mon. La edad gestacional fué en promedio de )2 semanas; 8 pa­
cientes hicieron edema agudo de púlmon en el postpnrto inmediato 
(Todas hnbian sido cesareadns), Se colocó cateter de Swa.n Ganz ., 
en la arteria pulmonar. De estas 8 pacientes, 5 tenian gradiente 
de PCO/PCP siendo reducida la primera y eleva.da la Última. Las -
tres pacientes mostraron evidencias de tra.sudacidn pulmonar y 2 
falla ventricular izquierda. En 3 pacientes su PVC no era igual 
a la PCP. Estas pacientes tuvieron edema pulmonar por alteración 
entre las fuerzas oncóticas-hidrostaticas. Responsables de éste 
hecho fué la disminución de la PCO y aumento de la presión de -­
llenado de ventr!culo izquierdo()), Este informe demuestra. que -
no e~iste una única e~plicación en la ocurrencia de áste fenomeno 

Función ventricular izquierda, Existen muchos trabajos al ~ 

respecto. Los resultados son variables y ésto es secundario a -­
las condiciones particulares de cada paciente y a otras variable 
no controlable; sin embargo e~isten uniformidad en cuanto a que 
las pacientes con PE severa se cara.eterizaba por un trabajo ven­
tricular izquierdo hiperdinámico que se traduce en un aumento en 
·el gasto cardiaco, Es llamativo el hecho que en el postpnrto no!:. 
mal el aumento de GC es hasta de un 65~ debido a remoción de los 
productos de la concepción y disminución de la capacitancia vas­
cular así como por las contracciones uterinas, Las pacientes con 
PIH pueden no tener ésta respuesta quizá debido a que cursan con 
una deplecidn del voldmen intravascular(32). 

Otros parametros hemodinamicos. Se encuentran elevadas la -
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resistencia vascular sistemica, indice cardiaco, presion arterinl 
media(~'.AP). La PVC puede ser normal o estar disminuida por voltl­
men contraído, La medición de un solo pnrámetro no es válido pa­
ra estnblecer las condiciones hemodinrunicns de cualquier pacien4 
te ( 32l. 

ALT~RACIONE~ NElJROLOGICAS. 
En la PE la causa más comdn es la hemorragia cerebral que -

ocurre alrededor del 60% de las pacientes que mueren por preecl"!!! 
sin y eclrunsia. Las hemorrnrias son netequinles y tambien se cn«­
racterizan por hematomas grandes. El edema cerebral es raro y -­
cuando se presenta se asocia a hipertensión maliena()O). 

La f~nesia de las convulsiones no se ha esclaresido, Parece 
que intervienen mecanismos ajenos a la presidn arterial. Proba-­
blemente n df\ilo endotelial de la vasculnturn cerebral y quizn n 
depositas de fibrina y plaquetas (30), 

Clinicrunente se puede evidenciar dnl\o neurológico cunndo se 

Presentan cefalea, nctlfenos, fonfenos y aumento en los reflejos 
osteotendinosoa; sin embargo ésta condición no es sine qua non -
de eclrunaia, 

ALTBRACIO!HS RENALES, 
fil vasoeapasmo, la hemoconcentraeión, el daño ¡;lomerular de 

la PE conduce a W1a disminución en la filtración glomerular que 
~n ocaciones produce insuficiencia renal aguda, 

El empleo de diureticos está contraindicado en esta aitun-­
ción pues empeorara el voltlmen vascular de por si ya contraido y 
agrava tambien la hiperfW1cídn esplácnica ya comprometida, 

- 16 -



En años anteriores se consideraba que la rlomeruloendoteli~ 
Bis capilar renal era un dato histopatoló~ico pato¡;nomónico de -
la PE, Como se menciono anteriormente, éste concepto se ha deba­

tido por estudios de biopsia renales en éstas pacientes. 

RE:PERCUCIONES FETALES. 
El feto humano vive, crece y se desarrolla dentro del dtero 

Por medio de una comunicación con su entorno a trav~z de la pla­
centa, La placenta es un órgano que interviene en el intercambio 
de gases, aporte de nutrientes y en producción de hormonas que -
interrelaciona el binomio madre-feto, 

Las alteraciones tensionales durante la gestación motivan -
disfunción placentaria que cl!nica:nente se traduce desde anoma-­
lias indiae.nosticables hasta la muerte del feto. 

La hipoperfusión placentaria es un rasp,o característico de 
la PE. La medición del flujo saneuineo placentario humano se ha 
difilcutado por varios obstaculos, entre ellos la inaccesibili-­
dad de la nlacenta, la complejidad de su emisario venoso y la ~ 
ticencia a utilizar ciertas tecnicRS de investip,ación en humanos. 

A pesar de la dificultad parR medir la perfusión placentartn 
los hallRzgos informados son uniformes en cuanto a que la PE la 
perfución ésta comprometida (5,30,31), 

Estudios más recientes que han utilizado otros metodoe de -
investigación reportan resultados concordantes como el de Broeen 
que encentro que el diametro medio de las arteriolas espirales -
en el miometro de 50 mujeres embarazadas normales era de 500 Um; 
la misma medición en 36 mujeres PE fué de 200 Um(33), 

El resultado perinatal de embarazos complicados por PIH, so 
ve ensombresido por una alta morbi-mortalidad que generalmente -
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v~ria en proporcidn de la severidad del trastorno y con la edad 
gestacional. Las principales comnlicaciones perinatales son: pre 
maturez, asfixia neonatal y retardo en el crecimiento intrauteri_ 
no. 

Varios resultados demuestran que un embarazo del segundo -­
trimestre complicado con PE severa debera interrumpirse el emba­
razo independientemente de la edad restacional pdes la posibili­
dad de supervivencia fetal es muy baja y aunque en éste trabajo 
no hubo mortalidad materna, el prolongar el embarazo arriesga el 
embarazo en mucho la vida de la madre (36). 

Elristen pocos estudios de seguimiento de recien nacidos de 
madres con PE, en 1983 SIBAI pdblico el resultado perinatal de -
recién nacidos de eclamticas y a los sobrevivientes se les siguio 
prospectivamente de 28-50meses. Se incluyeron 75 pacientes en lo 
que se presentd eclamsia anteparto. Se hizo un grupo control co~ 
parable en edad de la paciente, paridad, edad gestacional pero -
siendo un embarazo sin ninguna complicación. No encentro difer"'l 
cia significativamente entre ambos grupos en relación a peso, ª!!. 
gar, hallazgos de laboratorio (bilirrubinas, calcio, plaquetas,­
llb, Ht) complicacionea neonatales(hipotensidn, hinotermia, septL 
cemia, enterocolitis necrotizante). La mortalidad perinatal fué 
del 13~. De los sobrevivientes hijos de madres eclamticas, 8 qu! 
daron con secuelas neurológicas. La evaluación del crecimiento -
y desarrollo se vio alterada directamente en relación aquellos -
<¡ue tenian antecedentes de RCIU, prematurez y asfixia perinatal. 
Las pruebas para determinar el grado de crecimiento y desarrollo 
son cuestionables pues es dificil controlar variables inherentes 
al medio social, familiar o geografico (37). 

La PE-E tambien repercuten sobre la maduracidn de al(!U?los -
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drganos en el feto, Se ha postulado que el stress crónico produ­
cido por la hipertensión provoca una aceleración de la maduración 
pulmonar y cerebral que en cierta forma ayuda a que el recien n~ 
ci~o tenga una mejor respuesta al nacimiento, Sin olvidar que -­
e~istan otros factores que actuando sinérricamente producen más 
daño que beneficio, Hamid estudio 23 fetos, hijos madres con tra! 
tornos hipertensivos y que fallecieron DPPNI, muerte fetal y ot1~ 

en los primeros d!as de nacido, Analizo al microscopio el pulmón 
h!gado y riBones as! como placenta y cerebro, Encentro que 17 de 
23 mostraron maduración cerebral acelerada determinada por la -­
configuración cerebral, relacionandose directamente aquellos que 
tambien presentaban RCIU. 

La eYaminación microscopica de los pulmones, placenta y ri­
Bones fué norma1(39), Este estudio proveé de bases anatómicas de 
que el stress crónico intrauterino acelera la maduración neurol6 
gica pero que debido a que el desarrollo y maduración del siste­
ma nervioso es muy compleja e involucra muchos procesos bioquim!_. 
coa, se requieren de más estudios para deducir éste hecho. 

DIAGNOSTICO, 
No eYiste ninguna prueba clínica o de laboratorio que sea -

predictiva de PIH. Sin embargo a los factores predisponentes se 
podrian identificar aquellos pacientes con probabilidad de tene;: 
la. 

Anteriormente se consideraba que el edema en el embarazo -­
era signo premonitorio de la PE, Por otro lado se ha visto que -
en los grados más severos de PE y que frecuentemente culmina en 

la muerte de la paciente rara vez se acompaña de edema importan­
te. 
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La proteinuria es el signo más importante y relativamente -
más especifico, pero no es un dato temprano, más bien tardío y -
por lo tanto pierde utilidad como diagnostico precoz, es más, se 
ha reportado que un lo;: de l.as eclamticas no tienen proteinuria 
al comienzo de las convulsiones(6), 

Se ha considerado como hipertensión en el embarazo cuando -
la presión sistolica se eleva 30 mm!lc o l~ mmHe: la diastolica, -
En el libro de Dieckmans de to~emia del embarazo, menciona que -
el 221' de las mujeres que desarrollaron eclamsia registraron unn 
presión arterial al inicio de 140 la sistolica y el 121' fuá le-­
tal. 

Desde 1974, GANT reporto que el Roll-Over o prueba presora 
supina detecto a pacientes con hiperreactividad vascular caract~ 
ristica de una hipertensión arterial incipiente. La prueba con-­
siste en colocar a la paciente ya desde la semana 24 del embara~ 
zo en decubito lateral izquierdo y tomar la presión arterial en 
el brazo derecho cada 5 min hasta determinar aus cifras basales 
Posteriormente se coloca en ortostatismo y 30 segundos despues -
se toma nuevamente la tensión arterial considerandose como posi­
tiva cuando la diastolica se eleva 15 mmllg. Segtln algunos repoI'­
tes, la sensibilidad de ásta prueba es de un 76~(5), 

En 1985, DB GANI compar6 la sensibilidad y especificidad -­
del Roll-Over Test, versus la prueba manual de ejercicio isome-­
trico en 100 mujeres primigestas. Se realizó entre la semana 28 

f 32 y encontro un sensibilidad del 81~ y especificidad del 96~ 
para el ejercicio isometrico y una sensibilidad del 67~ y espe-­
cificidad del 94~ para el Roll-Over Test(l2), 

En 1983 GARY y cols. idearon un sistema de pardmetros clin~ 
cos y de laboratorio para predecir a aquellas pacientes que de-
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sarrollaran PIH as! como identificar las que tendrian mayor sev! 

ridad del trastorno. 
in estudio incluyo a 114 pacientes con factores de riesgo -

para PIH, Se analizaron por lo menos 6 perfiles en cada una de -
las pacientes apartir de la semana 24 hasta el puerto. 

Los parametroa cl!nicos fueron 51 l. Roll-Over Test, 2 Pre­
si6n arterial media, 3 Fondo de ojo, 4. ROTS, 5 edema. Los de l~ 
boratorio fueron 8: l proteinuria, 2 urea, 3 creatinina, 4 albu­
mina, 5 nitrogeno ureico, 6 plaquetas, 7 acido urico y 8 fibrin~ 
geno. 

Dependiendo del grado de alteraciones en cada uno se les ai 
judico un ntimero, siendo mayor si la alteración era más severa.A 
la reaoluci6n del embarazo, ya sea por parto o césarea y con w1 

diBl!Jlostico clinico encentro que la severidad de la PIH correla­
ciono directa y estadísticamente con el puntaje a trávee de los 
perfiles( 3). 

A pesar de éstas observaciones son interesantes, no debemos 
olvidar que no existe ningun metodo especifico para identificar 
a las pacientes que haran PIH y que ea a través de un control -
prenatal adecuado la única forma de diagnosticar en forma inci-­
piente éste trastorno, 

TRATAMIENTO, 

KI. tratamiento de la PIH dependera del grado de severidad -
tipo de trastorno hipertensivo y la presencia o no de complica-­
ciones. 

Es de vi tal importancia reconocer tempranamente la instala­
cidn de la hipertensidn inducida por el embarazo y tambien iden­
tificar cuando se ésta agravando, 
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Hasta el momento actual no existen unanimidad en relación -
al manejo de la PE severa sobre todo cuando se trata de embarazos 
prete:nninos, y esto es una desici6n que pone al obstetra en una 

·dificil alternativa. Sin embargo, no debemos olvidar los estudios 
Ya mencionados en capitulos anteriores loe cuales demuestran que 
la continuación del embarazo puede colocar a la madre en situa-­
Ciones que amenazan la vida, y al producto aunque se puedan pro­
longar algunas semanas de vida intrauterina a la posibilidad de 
muerte fetal { 2, 30, 23). 

En base a la fisiopatologia de la PIH debera de emprender -
el tratamiento. 

Una vez hecho el diar.nostico de PE severa deberan internar­
se lB.ll pacientes para su estabilización y detección de complica­
ciones. La administración de liquides en especial soluciones hi­
pertonicas como glucosa al lüf. con la finalidad de disminuir la 
hemoconcentración y por rradiente de presión acarrear liquides -
del espacio intersticial al vasculnr. Para la administración de 
cantidades adecuadas, se sugiere colocar un cateter de PVC; si -
no hay perdida extraordinarias los requerimientos son de 60 a --
120 por hora. En caso de no encontrase edema importante se reco­
mienda glucosa y ringer lactato alternadas(5), 

ANTIHIPERTENSIVOS, 

El empleo de antihiperteneivoe tiene como finalidad dismin~ 
ir la resistencia periferica a niveles moderados para disminuir 
la posibilidad de un accidente vascular cerebral, sin peligro de 
disminuir la perfusión placentaria. 

HIDRALACINA. tiene un mecanismo de acción hipotensora me--­
diante la reducción de la resistencia vascular periferica por m~ 
dio de relajación directa de mdsculo liso arteriolar. Segun KOCH 
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WESEH la vasodilatación no es uniforme por cuanto la resistencia 
vascular disminuye más en los vasos coronarios, cerebrales, es-­
plenicos y renales que en el mdsculo y ~iel (40), El efecto de -
la hidralacina sobre el flujo sanguíneo uterino y la perfusión -
placentaria en la mujer al final del embarazo no es claro. La -
extensa experiencia clinica de algunos tocólogos implica que por 
lo menos una caida afUda de presión arterial sistcmica medida en 
la arteria braquial reduce la perfusión placentaria con la prob~ 
bilidad de daño fetal. La hidralacina no ejerce ningun efecto s~ 
bre la concentración de prostaglandinas. Ouiza el aUl!lento global 
del flujo uterino no se debe a que la hidralacina incrementa la 
liberacion de catecolaminas y probablemente estimule receptores 
alfa adrenergicos de las arterias espirales, los efectos hemodi .. 
namicos de éstos farmacos en mujeres embarazadas han sido escasas 
;esto es debido a que casi todos los medios son invasivos y por 
lo tanto con un uso limitado en el embarazo. 

El<isten otros farmacos que se han utilizado con antihiper-­
tensivos, entre ellos el sulfato de magnesio que tiene propieda­
des vasodilatadores, sin embargo no debe considerarse un antihi­
Pertenaivo o anticonvulsivante.(5). 

En años recientes se ha demostrado que este medicamente au­
menta la PGI por lo tanto disminuye la agregación plaquetaria 1 -

mejora el daño endotelial y actda como tocólitico, Cuando la PE 
se acompaña de hiperdinamia uterina puede ser de utilidad. 

El Dia.zó~ido se utiliza en al¡'1lllas terapias intensivas cu"'l. 
do la hipertensión es de dificil manejo y no se dispone de hid~ 
lacina IV. Se utiliza en bolo de 300 mg o infusión lenta en l a 
2 min. Estudios mas recientes demuestran que ~ate farmaco puede 
ejercer accidn directa sobre la FCF y por lo tanto comprometer -
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su respuesta al medio eYterno al momento del nacimiento(l). 
Por otro lado, los agentes B bloqueadores han sido emplea-­

dos en la PE. No obstante, eYiaten muchos informes que indican -
efectos potenciales adversos. El atenolol ee ha utilizado en es­
tudios a doble cie~o en 120 mujeres con PE moderada y se encon-­
tro una disminución significativa en la presión arterial y un m~ 

nor numero de internamientos(46), 
El empleo de diureticos en la PE ha sido materia de contro­

versia debido a que el edema está generalmente,presente, parece 
logico utilizarlos. Un ar~ento en contra de su uso ea porque -
la PE cursa con hemoconcentracidn por lo tanto su administración 
empeoraria el volll.men intravascular de ~or si ya contraído. Sus 
indicacione~ ee limitan a insuficiencia cardiaca, insuficiencia 
renal con retención de azoados y edema ae;ddo del pdlmon(l,5), 

SEDANTES. 
La administración de estos farmacos tiene objeto de no su-­

mentar la irritabilidad del SNC y propiciar un estado convulsivo 
proteccion de la membrana de la célula nerviosa al estabilizar -
el potencial de la misma y disminuir el consumo de oYigéno por -
el cerebro, Se recomienda el uso de fenobarbital IM 100 mg cada-
6 a 12 hra, con una carga inicial de 300 mg IV. Al¡;unos informes 
mencionan que ejerce efecto depresor sobre el recien nacido, sin 
embargo, comparado con otros farmacoa es el que quiza tenga menos 
acción sobre el producto. 

En algUnoa hospitales ae utiliza diacepam. CREE y cola, han 
documentado bajo puntaje de ap~ar, apnea varias horas deanuee -­
del nacimiento, hipotonia, letargo y respuesta metabolica deteri~ 
rada al enfriamento. También se han detectado concentraciones en 
el recien nacido hasta 21 diae deepues de su adminiatración(44), 
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SULFATO DE M•GNESIO. 
Se recomienda cuando existen datos de irritnbilidad del SNC 

con objeto de prevenir la apar:i.ción de convulsiones o disminuir 
la frecuencia de las mismas. La acción fnrmacoloricn y el bcnef!_ 

Cio de su empleo ha sido materia de controversia. 
El protocolo de manejo en el Parkland b\emorial Hospital es: 

una inyección IV de 20cc al 2Gi( 4 gr) durante no monos de 3 min. 
Estos seguidos de 20 ce de solución al 50-lo inyectado profundamell_ 
te por vía IM en cada Gltlteo. Posterionnente se aplica 5 gr IM -
cada 4 hrs pero solo de evaluar; a) que exista reflejo rotuliano 
b) diuresis mayor de 40 ce oor hora, o que la respiración no se 
encuentre deprimida. 

El ión mRfllesio se distribuye esencialmente en el liquido -
extracelular de la mRdre y el feto y es rapidamente eliminado -­
por los riñones maternos a menos que la función renal esté com-­
orometido. El m"f.llesio no unido a proteínas se filtra por los -­
elomerulos y en condiciones no:nllales casi todo se reabsorbe por 
los tdbulos(Sl. Niveles de mapnesio hasta 7 meq/l no se acompaña 
de toxicidad, Kl primer signo de intoricación en la madre es la 
Perdida del reflejo rotuliano a concentraciones apro~imadas de 7 
-10 mrq_/l, La ausencia de éste reflejo es indicación para suapl!l}. 
der el medicamento, Si la concentración plasmatica se encuentra 
por ancima de éstos valores puede deprimir el centro respirato"'­
l!io, incluso llegar al paro respiratorio en grado e~tremo. 

La aplicación de gluconato de calcio, 10 ce al 10~ inyecta­
dos sontenidamente durante 3 min, es un antídoto efectivo cuando 
se ha inducido depresidn respiratoria por hipermagnesemia, 

Un estudio realizado por sibai en 50 pacientes, 36 de ellas 
con PE y 14 con E comparados con un grupo control, A todas se --
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les tomo electroencefalorrama (EEGl antes del parto y en el pue'!'._ 
pario inmediato. Se empleo sulfato de magnesio a dosis para man­
tener constante la concentración pla.smatica de 4-8 meq/l, Se to­
maron electrolitos sericos para descartar desequilibrio del mis­
mo¡ trunbien se monitorizo MAP. Se encontro alteraciones en los -
El!G en el50~ de las PE y 75~ de las E con diferencia si¡;nificat:i,_ 
va. No se enc,:intro difer..encia antes o der;pues de la Rdministra.-­

Ción de sulfato de marnesio. La !llAP en pRcientes con al teracio­
nes en el EEX: no fu~ estadísticamente diferente comparada con a­
quellas pacientes con EEG normales. 

En termines generales cabe resumir que para un manejo ópti­
mo de la PE severa debera: detectarse en forma oportuna, identi­
ficar complicaciones que ?Ueden comprometer cualquier interven-­
cidn medica, estabilización relativa de sus condicione~ e inte-­

rrupción temprano del embarazo, siendo la via de elección de a-­
cuerdo a las condiciones cervicales 

Respecto a la madre, el reposo es fundamentalmente. La med:i,_ 
ción de la presión arterial, peso matemo '1' si es posible la --­
cuantificación de diuresis por via, ayudandonos a diap10sticar -
en fonna oportuna cuando la enfermedad se 6sta agravando, La ut;_ 
lización de antihipertensivos se indica cuando la presión arte-­
rial es mayor o igual a 100 mmHg. Tambien deberan realizarse pe! 
files bioquimicos con la frecuencia que se considere pertinente. 

Entre ellos EGO, proteínas en orina de 24 hrs, Bh, Qs, PPS, 
ta.empos de coagulación y plaquetas. No se debe olvidar que éstos 

es solo ayuda diagnostica y que la valbración clínica integral, 
así como la identificación de factores de riesfo reproductivo -­
son de mayor utilidad en el aspecto preventivo de la enfermedad, 

El manejo perinatolo¡ti co es fundamental para mejorar el p~ 

- 26 -



nostico fetal y evitar complicaciones potenciales letales para -
el binomio, Un estudio realizado en el C.H. 20 de Noviembre, se 
estudiaron 200 pacientes to~emicas, 100 fueron controladas en el 
servicios de perinatologia desde las 30 semanas de gestación y -

manejo escencial consistio: Consultas semanales o m~s frecuentes 
utilización racional de medicamentos, reposo y dieta normosodicn 
hospitalización cuantas veces t tiempo sean necesarinn, ~er;uimi­

ento del estado fetal con dete:nninnci6n de estriol/crm;tinina, -
lactogeno placentario, crecimiento fetal por USG, pruebas de ma­
durez fetal, interrupción temprana del embarazo por la via más -
adecuada, manejo del recien nacido por pediatras calificados. Al 
comparar la morbi-mortalidad perinatal y materna en ambos grupos 
Be observan las ventajas del manejo adecuado de ~ate tipo de pa­
cientes ( 50), 
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). JUSTIF!CACION. 

Conociendo que una de la principales causas de morbi-morta­

lidad materna y fetal es por hipertensión en el embarazo y la -­
falta de condiciones, especificas, para ·el se¡ruimiento de paci"'l 
tea que presentaron enfermedad hipertensiva del embarazo y cono­
cer las condiciones que pudieran llevar a esta patologia nos ha­
ce penaar, la importancia de tratar de detectarla oportunamente. 
Aai como el sef\limiento de las que ya la presentaron. 

El SefUimiento nosterior de aquellas pacientes que present!!: 
ron esta patologia nos llevara a poder manejar complicaciones -­
posteriores, asi como el riesgo perinatologico y reproductiva en 
embarazos posteriores, tronbien el menejo adecuado si ln presen~ 
tan nuevamente, como la predicción de enfermedad crdnicn hiper-­
tensiva ya que al poder detectarla, seguimiento adecuado real.iz'!_ 
remos una medicina preventiva adecuada. 

4. HIPOTESIS. 

Si determinamos las condiciones y complicaciones de éste µ'!_ 

decimiento, podremos realizar evaluaciones preventivas un pacier:!_ 
tes con riesgo y un mejor cuidado de quellae a las que se preser:!. 
to la enfermedad, y por lo tanto la disminución de la morbi-mor-
1;alidad. 
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5. OBJETIVOS. 

a) Conocer cdal es ln incidencia de morbi-mortalidad mater­
na y perinatal en embarazos complicados por hipertensi6n arterial 

b} Determinar cuales son las principales causas de morbi--­
lllt>rtalidad en estos embarazos. 

c) Conocer condiciones prevalentes de ln enfermedad hiper-­
teneivas del embarazo, 

d) Valorar el seguimiento posterior y lesiones que se pudi~ 
ran '}Jresentar. 

6. MATEilIAL Y METODOS, 

Se realizo un estudio retrospectivo analizando a todas las 
pacientes que se presentaron a la unidad de tococirugia del Hoe-
1'ital "Gral Ignacio ?.araroza" del ISSSTE, entre octubre de 1987 
a septiembre de 1989. Se encontro que este periodn comprendido -
se presentaron 17,916 pacientes, de las cuales fueron ingresadas 
179 pacientes con enfermedad hipertensiva del embarazo en su di­
ferente clasificacidn. 

Se valoro los antecedentes tomados de los e~pedientes que e 
se localizan en el archivo del hospital y fu~: toma de TA estado 
neurologico, presencia de proteínas, la Yia de reeoluci6n del "'!!. 
barazo y la morbi-mortalidad presentada, así como efectos poste­
riores a su resolución del problema. 
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I S S S T B 

HOSPITAL R&lIONAL " GRAL lGNACI• ZARAGOZA " 

SERVICIO GINECO-OBSTETRICIA. 

" EPID~IOLOGIA DE LA ENFBRMEDAD HIPERTENSIVA DEL FJilBARAZO " 

CLASIFICACION DE PRBECLAMPSIA. 

TIPO 

LEVE 

SEVERA 

ECLAMPSIA 

HIPERTENSION CRONICA 

TOTAL 

No DE CASOS 

104 

62 

9 

4 

l 79 

FUENTE.- Expedientes del archivo del Hospital. 

NOT~.- Sin documentacion de laboratorio. 
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ISSSTE 

HOSPITAL REGIONAL " GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

SERVICIO DE GINECO-OBSTETRICIA 

" EPIDEMIOLOGIA DE LA lliFERMEllAD HIPERTEl'SIVA DEL J;MllARAZO " 

PREECLAlU'SIA Y EDAD MATl':RN A. 

EDAD( rango 5 afloa) No de Casos 

"' 
- 15 años 1 0.5 

16-20 año e 24 13.4 

21-25 años 56 31.2 

26-30 años 41 22.9 

31-35 años 32 17.B 

36-40 afies 17 9.4 

+ 41 años B 4.4 

TOTAL 179 100.o 

FUEl'/TE: Archivo del hosnital. 
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ISSSTI 

HOSPITAL REGIONAL " GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

SERVICIO GINECO-OBSTBTRlCIA. 

" EPIDDIIOLOGIA DE LA ENFE!lJllKDAD HlPERTBNSIVA DEL DIBARAZO " 

PREECLAMPSIA Y GESTACIONES. 

GESTAS No de Caeos .,. 

I 87 48.6 

+11 36 20.2 

11~ 21 11.7 

IV o + 35 19.5 

TOTAL 179 100.o 

+ De eataa pacientea ee encentro 10 pacientes con antecedentes 
• de preeclampsia teniendo un 1.8'{., estos resultados se obtuvi~ 

ron de los fonnatos de Preveniseste. 
FUEllTE: Archivo del Hospital. 
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I S S S ~ E 

HOSPITAL REGIONAL • GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

SERVICIO GINECO-OBSTBTRICIA 

" EPIDE*IOLOGIA DE LA EN.l'ERl!EDAD HIPERTENSIVA DEL lXBARA?.0 " 

PREBCLAMPSIA Y EDAD GESTACIONAL, 

EDAD DEL OOARAZO 

30 sem 

31-32 sem 

33-34 sem 

35-36 Bem 

37-38 eem 

39-40 sem 

41-42 sem 

TOTAL 

PUENTE: Archivo del Hospital. 
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No de Caeos 

2 

11 

7 

20 

56 

58 

25 

179 

5,9 

4.0 

11.2 

31. 2 

32.0 

14.0 

100.o 



I S S S '1' E 

HOSPITAL REGIONAL • GRAL IGNACIO ZARAGOZA • 

SERVICIO GINECO-OBSTF:l'RICIA 

" KPIDm!IOLOGIA DE LA mil'ER!llEDAD HIPRRTE:lSIVA DEL liJl!BARAZt • 

PREECLAll!PSIA Y TmSION ARTERIAL AL INGRESO. 

TENSION ARTERIAL No de Casos .,, 

120-140/90 LEVE 72 40.l 

150/100 32 17.8 

150-190/110 SEVERA 52 29.0 

150-190/+ UIO 23 12.8 

TOTAL 179 100.o 

JlJ»ITR. El<pedientea del archivo del Hospital. 
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RESULTADOS, 
En los resultados obtenidos durante la investigación retJ1012,. 

pectivs de octubre de 1987 a septiembre de 1989 se encentro uti­
lizando la clasificación de Leve se encentro que 104 pacientes -
la presentaron de 179 que se detectaron teniendo un ~8.6~, de le 
Severa 62 caeos con 34.6~, eclampsia 9 caeos con 5~ e Hiperten-­
sión cronica con 4 casos con 2.2", como vemos se pmieento le más 
beniei'!B de le enfermedad hiperteneive del embarazo. 

Dentro de la edad materna se encentro que menores de 15 años 
1 caso con 0.5~ de 16 a 20 a!\oa 24 casos con 13.4~, de 21 a 25 -
años con 56 casos siendo el 31.2~ teniendo en este grupo lama-­
Yor incidencia, contrario a la que se presenta en datos o estu~ 
dios e~iatentes en la literatura que eJrpresan en loe eJrtremoa de 
la vida, 26 a 30 años 41 caeos 22.9" de 31 a 35 casos con 17.8~ 
36 a 40 afies con 17 caeos 9.4~ y mas de 41 años con 8 casos 4.4~ 

Por el numero de gestaciones se encentro una mayor inciden­
cia en primigestas con 87 caeos 48.6~, siendo eete grupo el mas 
sfectado,como en la literatura ls primera gestación ea la de ma­
yor prevalencia de la enfermedad hipertenaivs del embarazo, en -­
lee eecundigestaa encontramos 36 caeos con 20.2'1,tercigeetae con 
21 cseoe 11.7~ y multigeetae con 35 casos con 19.5~.Por edad del 
embarazo se encentro con menores de 30 semanas con 2 caeos l.~ 
de 31 a 32 semanas 11 casos con 5.9~,33 e 34 sem con 7 casos 4~ 
35 a 36 sem 20 casos con 11.2", 37 a·35 sem 56 casos 31.2",39 a 
40 sem 58 casos 32",41 a 42 sem 25 casos 14~, como se ve la maya­
incidencia se tiene en embarazos a termino esto es debido a que 
nuestra unidad es resolutiva y las pacientes se presentan con la 
enfermedad no teniendo si estaba detectada antes.La TA al ingre­
so 120-140/90 con 72 casos 40.l~,150/100 32 con 17.8~ 150-190/--
110129~ con mas de 110 diastolica 23 con 12.8~. 
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ISSSTE 

HOSPI'rAL REGIONAL " GRAL IGNACIO ZARAGOZA • 

SERVICIO GINECO-OBSTETRICIA. 

" EPIDF>IIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD HIPERTSlSIVA DEL OOARAZO " 

PREECLJ.l!PSIA Y HORAS DE RESOLUCION DKL D!BARAZO. 

PREECLAMPSIA LEVE 

PREECLAMPSIA SEVERA 

ECLAMPSIA 

62 

9 

6-12 hrs 

3-6 hrs 

1-2 hrs 

PUENTE: E>rpedentes de archivo del hospital. 
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ISSSTB 

HOSPITAL llBl1IONAL " GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

SERVICIO GINECO-OBSTETRICIA 

" RPIDEXIOLOGIA DB LA E!lFERMEDAD HIPER'l'E:ISIV A DEL B>!BARAZO " 

PRBBCLAMPSIA Y RESOLUCION DEL OOARAZO. 

VIA No de Casos f. 

PARTO EUTOCICO 27 15 

+PARTO DISTOCICO 5 2.7 

CESAREA, 145 Bl,O 

CESAREA-HISTERBCTOMIA 2 l.l 

TOTAL 179 100.o 

+ Utilizacidn de Forceps en sus diversas modalidades, 

PUJ§ITB, E>'pedientes del archivo del Hospital, 
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ISSSTB 

HOSPITAL REGIONAL " GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

SERVICIO DE GINECO-OBSTE'l'RICIA. 

" EPIDl!li!IOLOGIA DB LA BNl'l!RMRDAD HIPERTENSIVA DEL mlBARAZO "· 

PRBECLAMPSIA Y TIPO DB DERBCHOHABIENTE. 

DERECHOHABIFJITE 

TRABAJADORA 

ESPOSA 

N.D.H. 

TOTAL 

No de Casos 

74 

94 

11 

179 

FUENTE: E>"pedientes de archivo del hospital. 

- 38 -

41.3 

52.5 
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100.o 



I S S S T E 

HOSPITAL ll&lIONAL " GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

SERVICIO GINECO-OBSTllTRICIA. 

" BPIDE:HOLOGIA DE LA ENFERMEDAD HIPBllTENSIVA DEL EMBARAZO ". 

FRBECLAMPSIA Y ANTECEDBNTE DE HIPERTENSION ARTERIAL. 

ANTECEDSNTE FAJ!IILIAR 88 44.6 

SIN ANTECEDENTE FAMILIAR 99 53,4 

TOTAL 179 100.o 

F!J!'llTE: E>rpedientes del archivo del hospital. 
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ISSSTE 

HOSPITAL REGIONAL " GRAL IGNACIO ZARAllOZA " 

SERVICIO GINECO-OBSTETBICIA. 

" EPIDElrlIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD HIPERT~SIVA DEL EJrnARAZO " 

PREECLAMPSIA Y ESCOLARIDAD. 

ESCOLARIDAD 

PRIMARIA 

SECUNDARIA 

BACHILLERATO 

LICENCIATURA 

TOTAL. 

No de Casos 

60 

78 

20 

21 

179 

, FUENTE: Elcpedientes del archivo del hospital. 
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33.5 

43.5 

11.2 

11.7 

100.o 



RESULTADOS, 
Dentro de las horas de resoluci6n del embarazo se encontro 

con preeclamsia leve ae tuvo un promedio de 6 a 12 hrs con 58.Sf 
para la preeclampaia severa se tuvo )4.6% y eclampsia con 5% es­
to debido a la falta de un laboratorio de apoyo el cual muchas -
Veces, se tuvo que diferir la ciru¡tla por no contar con los e~a­
menes correspondientes. La via de res4lución fué el parto eutoc:\:_ 
co con 27 casos siendo el 15%, el parto distocico con 5 casos --
2. 7. siendo la utilización de forceps en sus diversas modalida-­
des, y la mayor incidencia la tuvo la cesares con 145 casos con 
81~1 se tuvo 2 casos con cesarea-histerectomia con 1.1~ no tenie'!. 
do mortalidad, 

Dentro del tipo de derechohabiente se encentro que la espo­
sa se presento con 94 casos y 52.5% y trabajadora con 74 casos -
41.31' y no derechohabiente se encontro con 11 casos 6.~. 

Dentro del antecedente de hipertensión se encontro 88 casos 
con 44.6\( lo cual se reoorta solo como antecedente y no se espe­
cifica si la madre fuá preeclamtica o no, 

Dentro de ln escolaridnd se tiene con primaria 60 casos con 
33,5~, secundaria 78 casos con 43.5% siendo estos dos grupos los 
que presentaron en mayor proporcidn, motivo por lo que son grupos 
que se deben estudiar, con bachillerato se encentro 20 caeos con 
11.~, licenciatura con 21 casoe con 11.7~. 
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ISSSTB 

HOSPITAL REGIONAL " GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

SERVICIO GINECO-OBSTETRICIA. 

" EPID""1IOLOGIA DE LA EllFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL DiiBl\RAZO " 

PRE ECLAMPSIA Y H 4l!ITO HIGI :<:NI CO DIETETICO. 

HABITO 

BAJO 

REGULAR 

BUENO 

TOTAL 

No de Casos 

80 

79 

20 

179 

PUENTE: El<pedientes del archivo del hospital. 
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44.6 

44.1 

11.2 

100.o 



I S S S T E. 

HOSPITAL REGIONAL " GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

SERVICIO GINECO-OBSTE'l'RICIA 

" EPIDElilIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL Elt!BARAZO " 

PREECLAMPSIA Y SERVICIO INT!':RCONSULTANTE. 

INTERCONSULTA ( u.c.r 

SIN INTERCONSULTA 

TOTAL 

25 

154 

179 

14.0% 

86.0% 

100.0 

FUENTR: ATchivo de la Unidad de Cuidados Intensivos. 
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ISSSTE 

HOSPITAL RIDIONAL • GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

SERVICIO GINECO-OBSTETRICIA. 

" EPIT\Eli!IOLOGIA DE LA ENFEHMRDAD HIPERT~SIVA DEL Ero!ARAZO, 

PREECLAMPSIA Y DIAS DE ESTANCIA. 

PREECLAMPSIA LEVE 90 2-3 diaa 4~.2% 

14 3-5 " 7,8¡;. 

20 3-5 11.2% 

PREECLAMPSIA SEVERA 30 6-B " 16.7% 
8 9-11 " 4.4% 
4 12-15" 2.2% 

6 6-8 " 3,3:f. 
ECLAM'PSIP. 2 9-11" 1.1% 

l 12-15" 0.5,& 

TOTAL 179 100.o 

FUENTE• E>"pedientea de archivo del hospital. 
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ISSSTB 

HOSPITAL REGIONAL " GRAL IGNACIO 7.ARAGOZA " 

SEllVICIO GINBCO-OBSTETRICIA. 

" Bl'IDEMIOLOGIA DE LA WPF:RlrlBDAD HIPERTENSIVA DEL :i;:.raARAZO." 

PRBECLAMPSIA Y CONDICIONES DE EGRESO, 

CURADA 104 58,6:' 

MEJORADA 69 38.5:' 

DEFUNCIONES. 6 3,3" 

TOTAL 179 100.o 

PUli!iTE: BYpedientes de archivo del hospital, 
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ISSSTE 

HOSPITAL REGIONAL " GRAL IGNACIO ~ARAGOZA " 

SBRVICIO GINECO-OBSTl!'l'RICIA. 

" BPIDD!IOLOGIA DE LA EHPBRMKDAD HIPERTENSIVA DEL liJ!llARAZO " 

rllXBCLAJlPSIA: •ORTALIDAD 

+D.P,P,N,I, 

++C.I.D. 

HIPERTEHSION NO 
CONTROLABLE. 

TOTAL 

PUENTE: Archivo del Hospital 
Archivo de la U.C,I, 

l 0.5" 

2 1.1" 

1.6,t 

6 3, 2" 

+ Desprendimiento Prematuro de Placenta No:nooinserta, 
'+ Cóagulacidn Intravascular Diseminada, 
NOTA.- No se obtuvo cooperacidn de patologia para corroborar 

estos datos. 
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RESULTADOS, 

Se analizo el habito higienico dietetico, el cual en el ei<­

pediente se encentro solo como Bajo en 80 casos con 44,6%, Regu-­
lar con 79 casos 44,1% y Buenos con 20 casos 11.2%, como vemos -
se tiene una incidencia cuando se tiene deficiencia de aporte -­
proteico. 

Se vio la importancia de los servicios interconsultantes,de 
lo que se encontro 25 pacientes al servicio de la Unidad de Cui­
dados intensivos, los cuales fueron ingresadas y manejadas por -
este servicio. 

Por dias estancia se encontro que para preeclampsia leve se 
encontro que 90 pacientes estuvieron 2-3 dias con 45.2", Y 14 
con 3-5 dias 7.8%, para la preeclampsia severa se encontro 20 P! 
cientes con 3-5 dias 11.2", 30 pacientes con 6-8 dias 16,7%, 8 -
pacientes 9-11 dias 4,4" y 4 pacientes de 12-15 dias con 2.2,i;, -
para eclampsia se encontro 6 pacientes 6-8 dias 3,3", 2 pacien-­
tes se encontro 9-ll dias 1.1" y 1 paciente 12-15 dias 0.5", Su 
condición de egreso, Curada 104 pacientes con 58.6%, mejorada 69 
pacientes con 38,5%, Defunciones con 6 pacientes con 3,3", 

Dentro de la mortalidad se encontro que la tasa por 10,000 
nacimientos fue de 1,1" con las siguientes patologias, 1 pacien­
te con desprendimiento prematuro de placenta nonnoinserta 0,5", 
2 casos por coagulacidn intravascular diseminada con 1,1" y 3 P! 
cientes catalogadas con hipertensión no controlable que conside~ 
ramos sea por hemorragia cerebral 3,2". 
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ISSSTB 

HOSPITAL R!iGIOllAL " GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

SERVICIO GINECO-.OBSTETRICIA. 

• KPIDEMIOLOGIA DE LA lillPERJIEDAD HIPERTJ'llSIVA DEL a!BARAZO "• 

PREECLAMPSIA Y SJ;;(O DEL PRODUCTO, 

SEX:O 

MASCULINO 

Pa1E!IINO 

TOTAL 

No de Casos 

84 

95 

179 

PUENTE1 &>'pedientes de archivo del hospital, 
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46,9 

53.l 

100.o 



ISSSTE 

HOSPITAL REGIONAL " GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

SERVICIO GINECO-OBSTETRICIA. 

" EPIDEMIOLOGIA DE LA IDFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL J:ldBARAZO " 

PREECLAMPSIA Y PESO DEL PRODUCTO AL NACER. 

PESO No de Casos .¡, 

- 2~00 gra 23 12,8 

2001-2500 gra 35 19.5 

2501-3000 gra 45 25.1 

3001-3500 gra 41 22.9 

3501-4000 gra 26 14.5 

+ de 4001 gra 9 5.2 

TOTAL 179 100.o 

FUENTE: Elrpedientes de archivo del hospital, 
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I S S S T B 

HOSPITAL REGIONAL " GRAL IGNACIO ZARAZGCZA " 

SERVICIO GINECO-OBSTETRICIA. 

" EPIDEMIOLOGIA DE LA rllPERMEDAD HIPERTBTiSIVA DEL E1tffiARAZO "• 

PREECLAMPSIA Y APGAR DEL RECIBTi NACIDO. 

APGAR 

0-3 

4-6 

7-10 

TOTAL 

No de Casos 

13 

23 

143 

179 

FUENTE: Expedientes de archivo del hospital, 
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7.2 

12.B 

79.B 

100.o 



I S S S T E, 

HOSPITAL RF)JIONAL • GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

SERVICIO DE GINECO-OBSTETRICIA, 

" KPIDEHIOLOGIA DE LA ENFEll!i!EDAD HIPERTENSIV A DEL EXBARAZO " 

PREECLAMPSIA Y DIAS !!STANCIA DEL RECIEN NACIDO, 

DIAS, No de caeos f. 

2-3 140 77 .5;. 

4-5 23 12.8'{. 

6-7 13 1.2'/> 
+ 8 1.6;. 

Total, 179 100.o~ 

PUalTE: Archivo de Pediatria. 
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I S S S T B 

HOSPITAL ~IONAL " GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

SERVICIO GINECO-OBSTET~ICIA. 

" EPIDEl!IIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD HIPERT~SIVA DEL El!IBARAZO ", 

PREBCLA1!1'SIA Y MORTALIDAD PERINATAL. 

SINDRO!dE DIFICULTAD RESPIRATORIA 5 

SINDROh!E ICTERICO 2 

SINDROME CONVULSIVO 4 

SI!IDROME INFECCIOSO 3 

TOTAL 13 

FUENTE: Expedientes de archivo de1 hospital 
Archivo de Pediatria, 
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ISSSTE 

HOSPITAL RIDIONAL " GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

SERVICIO G Ili ECO-OB S T ETRI CI A , 

" KPIDJ;)!IOLOGIA DE LA EllFERl!IBDAD HIPE:lTENSIVA DEL liMBARAZO " 

PREECLA!«:PSIA Y CLINICA DE PROCEDENCIA. 

CLINICA No de Casos :e 

11.0CTEZUMA 5 2,7 

BALBUENA 2 1.1 

AZCAPOTZAI.CO 1 0.5 
ARAGON 40 22.3 
MOHELOS 7 3.9 
ORIENTE 50 27.9 
PA:NTITLAN 20 11.7 
NEZ~ 12 6.7 
CHALCO 5 2,7 
TEXCOCO 20 11.7 

TOTAL 179 100.o 

FUENTE: Expedientes del archivo del Hospital 

Nota: Estos resultados es debido a el numero de pacientes que 
maneja cada clinica 
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ISSSTB. 

HOSPITAL R.E)JIONAL " GRAL IGNACIO ZARAGOZA " 

Se' •ricio de Gineco-Obstetricia. 

" EPIDEb!IOLOGI A DE LA EllFEIU'.EDAD HIPERTENSIVA DEL Elf.BARAZO " 

PREECLAll.PSIA Y PRESENTACION Y COMPARACION DE CASOS POR MES. 

MES. 1987 f. 1988 .¡. 1989 'lo 
OCTUBRE 15 6.) 5 2.7 

NOVIEMBRE 13 7.2 7 3,9 

DICI'Jl.BRE 7 3,9f. 7 3.9 

ENERO 11 6.1 7 3.9 
Pi;;JlREHO 5 2.7 l o.~ 

MARZO l,6f. 14 7,6 

AllRIL 3 1.6 2 l.l 

MAYO 11 6.1 1.6 

JUNIO 8 4,4 7 3.9 

JULIO 6 3,3 8 4,4 

AGOSTO 7 3.9 11 ti.l 

SEFTIE:lliRE 10 s.s 8 4.4 

TOTAL. 3~ 19.4 !l) 45,7 61 33.7 

PUENTE: Eniedientes ~e archivo del hospitRl 

Archivo de pineco-Obatetricie. 
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ISSSTE 

::cJr:TAL ~:;c.rc;'AL "G!-~J11 IG::ACIO ZAnAGClJi 11 

s:m·::":c '); r-r.:-:ce-o·:·.-:::i:crA. 
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llESULTADOS 

De acuerdo con los datos obtenidos se encontro con respecto 
al recien nacido, Po sexo encontramos para masculino 84 pacien-­

tes con 46,9%, Femenino 95 pacientes con 53,1~. De acuerdo al P! 
so del recien nacido se encentro con menores de 2000 e,rs 23 pe-­
cientes con 12,8%, de 2001 a 2500 grs 35 pacientes con 19,5~, de 

2501 a 3000 grs 45 pacientes con 25.1%, de 3001 a 3500 rrs 41 p~ 
cientes con 22.9% y de 3501 a 4000 rrs 26 pacientes con 14.5% y 
+ 4001 rrs 9 pacientes con 5.2% esto es en relaci6n a los datos 
concordantes en relaci6n a la edad gestacional con que se inte-­
rl'Ullpio el embarazo, En cuanto al aorar se encentro con 0-3 con 
13 casos 7,2f,,con 4-6 23 casos con 12,81 y 7-10 con 143 paciente 
teniendo 79.8%, esto nos revela la incidencia de mortalidad, que 
se tuvo, la cual fue de 13 casos lo cual revela una mortalidad -
por 10,000 nacidos vivos de l,3f. encunnto a esta enfermedad, Los 
dias de estancia de loR recien nacidos vivos fué de 2-3 dins con 
140 casos con 77,5'(,, de 4-5 dias con 23 pacientes con 12.81., de 
6-7 dias 13 casos con 7,2'f, + 8 dias con 3 casos con 1.6%. 

Dentro de la mortalidad perinatal se encuentra con dificul­
tad rP.sniratoria 5 casos con 2.7~, sindrome icterico con 2 casos 
teniendo 1,1%, síndrome convulsivo 4 casos con 2.2% y sindrome -
infeccioso 2 caaos con l.l~, teniendo un porcentaje de 7.lf. de -
los recien nacidos con este tipo de problema que presentaba la -
madre. 

De acuerdo a la clinica en donde se presentaron más, fueron 
aral'"on con 40 casos 22, 31·, oriente 50 casos 27, 9%, panti tlan y -
texcoco con 20 pacientes 11.7% ambos, esto es porque el manejo -
de derechohabientes es mayor en estas unidades, 

En Cuanto a la presentaci6n por mes se encuentra que es va­
riable y no repetitivo aunque si es ciclico. 
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ANALISIS. 

En el presente estudio retrospectivo realizado en el hospi­
tal regional • Gral Irnacio Zaragoza " en el periodo comprendido 
entre octubre de 1987 a septiembre de 1989 encontramos que: 

1,- La incidencia del padecimiento( Enfermedad hipertensiva -­
del embarazo ) en nuestro hospital es del l", contando como cau­
sas de mortalidad materna lee siguientes, Desprendimiento Prema­
turo de placenta Normoinserta del 0,5"¡ Coa¡:ulación Vascular Di­
seminadal,l", Hipertensión no contlrolada del l.6i-; lo cual repr~ 
senta un indice bajo si tomamos en relación a estadisticas naciq_ 
nales( 30i-). 

2.- En relación al tipo de pacientes que padecen esta enferme­
dad, encontramos una mayor incidencia en pacientes comprendidas 
entre 21-25 al'los, primigestas(48.6i-l. Ademas estas pacientes pr~ 
sentaron como antecedente frunilio.r con hipertensión en un 44,6j(. 
en los antecedentes personales no patologicos, nos llamR la aten 
ción que este grupo de pacientes presentan un nivel de escolari­
dad bajo 33.5i' y un nivel socioeconomico bajo en 30,r., 

3.- Tomando en cuenta el parametro clinico de la Tensión Arte­
rial inicial al in¡r,resar a nuestro servicio se encentro la cifra 

de 120/90 en un porcentaje de 40.1"; y la resolución del embara­
zo de estas pacientes fue: en Preclampsia leve en un promedio de 
6-12 hrs, teniendo como vis abdominal 89" y via VB¡!inal 11" en -
l~ preeclampsia severa 100" por via abdominal con tiempo de 1-3 
hrs y la eclampsia 1-2 hrs con 100" via abdominal. 

4.- En relación a los dias estancia se obtuvo en la preeclamp­
sia leve 2-3 dias 45.2", en la severa 6-8 dias con 16.7" y las -
eclampticas con 6-8 dias 3,3", teniendo como complicaciones un -
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porcentaje de 14,i: siendo estas pacientes manejadas por el servi­
cio de terapia intensiva, del total de estas pacientes la morta­
lidad da 40,i: del total anterior y representando el 3.1,i: de todas 
las pacientes que presentaron esta enfermedad, y por 10,000 naci 
dos vivos de l,i:. 

5.- Los productos de estas gestaciones reportan un apgar de 7-
10 en un 79,8,i:¡ de 4-6 121' y de 0-3 7,5,i:, valoración favorable -
para los productos, dandonos una mortalidad perinatal del 7,1,i:, 
indice favorable con relación de reportes estadisticos nacionales 
del 25,i:. 

Por lo que concluimos que en embarazos de alto riesgo prin­
cipalmente en Enfermedad Hipertensiva del Embarazo, se debe de -
determinar loe factores de riesgo que puedan conllevar al probl!_ 

ma mencionado, principalmente en la primera consulta, lo cual a. 
implica a un nivel hospitalario primario, pero conocederos de la 
problematica de estos niveles y sabiendo que estas pacientes a"!!_ 
den a nuestro servicio a veces sin ser detectadas a tiempo se -­
propone la realización de una metodologia sistematizada comdn, -
ya que hasta la actualidad la forma tradicional de enmarcar esta 
patologia se ha encontrado multiples problemas, por lo que oe d~ 
termino el siguiente protocolo de estudio y tratamiento, el cual 
debe detectar a la paciente con riesgo ya sea apartir de la sem'!:,_ 
na 24 de gestación o bien a su ingreso a nuestra unidad. 
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