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Marco Teórico. 
 
Introducción.  
 
Los trastornos hipertensivos del embarazo constituyen una causa importante de 
morbilidad y mortalidad materna y perinatal en el mundo, es el trastorno médico más 
común durante el embarazo; la preeclampsia ocasiona 50 000 muertes maternas al año. 
En México y Latinoamérica constituye la principal causa de muerte. La preeclampsia es 
un padecimiento multisistémico heterogéneo en el que la presentación clínica puede ser 
insidiosa o fulminante. Cuando se presenta antes de las 32 semanas, tiende a ser más 
agresiva, pues se asocia con una mortalidad materna 20 veces mayor, en comparación 
con la que se presenta al término de la gestación (≥37 semanas). La interrupción oportuna 
del embarazo para extraer la placenta es el único tratamiento curativo y definitivo. 
 
En general, el 10% -15 % de las muertes maternas están directamente asociados con la 
preeclampsia y la eclampsia. El riesgo de la preeclampsia es de 2 veces a 5 veces mayor 
en las mujeres embarazadas con antecedentes maternos de este trastorno. Dependiendo 
de la raza, la incidencia de la preeclampsia oscila entre 3 % a 7 % en nulíparas sanas y 1 
% a 3 % en multíparas. Por otra parte, la nuliparidad y una nueva pareja han demostrado 
ser importantes factores de riesgo. Otros factores de riesgo han sido identificados, 
incluyendo la historia clínica de la hipertensión crónica, enfermedad renal, diabetes, 
obesidad, edad materna >35 años, y las características del embarazo, múltiple o 
embarazo molar, preeclampsia en embarazo previo. 
 
Es considerada una enfermedad específica de la placenta que tiene como único 
tratamiento definitivo la interrupción del embarazo, es catalogada como un síndrome 
multisistémico idiopático, caracterizado por hipoperfusión tisular generalizada y que está 
relacionado con una respuesta vascular anormal placentaria, la cual se asocia con 
aumento en las resistencias vasculares sistémicas, daño endotelial, cambios metabólicos, 
consumo plaquetario, aumento en la respuesta inflamatoria y activación del sistema de 
coagulación, al ser un padecimiento que se vincula con el daño endotelial, puede afectar a 
todos los aparatos y sistemas (y el feto no es la excepción). Se puede manifestar como 
síndrome materno (hipertensión arterial y proteinuria, con o sin repercusiones 
multisistémicas), síndrome fetal (oligohidramnios), restricción del crecimiento intrauterino 
o alteraciones de la oxigenación. 
 
Fisiopatología.  
 
Durante el embarazo normal, el citotrofoblasto velloso invade en el tercio interno del 
miometrio, y las arterias espirales pierden su endotelio y la mayoría de sus fibras 
musculares. Estas modificaciones estructurales están asociadas con alteraciones 
funcionales, de manera que las arterias espirales se convierten en vasos de baja 
resistencia, y por lo tanto menos sensible, o incluso insensibles, a sustancias 
vasoconstrictoras. La preeclampsia tiene una fisiopatología compleja, la causa principal es 
la placentación anormal. Se observa invasión defectuosa de las arterias espirales por las 
células del citotrofoblasto. En la preeclampsia, este proceso de diferenciación es anormal. 
Las anomalías pueden estar relacionadas con la vía del óxido nítrico, lo que contribuye 
enormemente al control del tono vascular. El aumento de la resistencia arterial uterina 
induce una mayor sensibilidad a la vasoconstricción y la isquemia y el estrés oxidativo de 
la placenta, por lo tanto crónica. Esta isquemia placentaria crónica causa complicaciones 
fetales, como retraso del crecimiento intrauterino y muerte intrauterina. En paralelo, el 
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estrés oxidativo induce la liberación a la circulación materna de sustancias tales como los 
radicales libres, lípidos oxidados, citoquinas, y factor de crecimiento endotelial vascular 1 
soluble en suero. Estas anormalidades son responsables de la disfunción endotelial con la 
hiperpermeabilidad vascular, trombofilia, e hipertensión, así como para compensar la 
disminución del flujo en las arterias uterinas debido a la vasoconstricción periférica. La 
disfunción endotelial es responsable de los signos clínicos observados en la madre, es 
decir, el deterioro del endotelio hepático que contribuye a la aparición del síndrome 
HELLP (hemólisis, enzimas hepáticas elevadas y bajo recuento de plaquetas), el 
síndrome de deterioro del endotelio cerebral que induce trastornos neurológicos 
refractarios, o incluso eclampsia. Finalmente, la disfunción endotelial promueve la anemia 
hemolítica microangiopática, y la hiperpermeabilidad vascular asociada con albúmina 
sérica baja provoca edema, especialmente en las extremidades inferiores o los pulmones.  
Las alteraciones fisiopatológicas en la preeclampsia son variables y pueden manifestarse 
como disfunción de 1 órgano o disfunción multiorgánica. Como resultado, los signos y 
síntomas reflejarán los órganos implicados.  
 
La proteinuria en la preeclampsia es una manifestación de la afectación renal que resulta 
de una lesión del endotelio glomerular (alteración de la permeabilidad a las proteínas) y la 
manipulación tubular anormal de proteínas filtradas. Tradicionalmente, la proteinuria se 
considera el sello distintivo para el diagnóstico de la preeclampsia, debido a que por lo 
general se desarrolla después de la aparición de hipertensión y / o la aparición de los 
síntomas. Sin embargo, su aparición en la práctica clínica puede ser variable en el inicio 
en relación a la hipertensión y / o otros efectos de extremo de órganos. Por lo tanto, su 
presencia no se considera obligatoria para establecer el diagnóstico clínico de 
preeclampsia o eclampsia. En la ausencia de la proteinuria, el síndrome de la 
preeclampsia se debe considerar cuando la hipertensión gestacional está presente en 
asociación con síntomas persistentes o con pruebas de laboratorio anormales. El único 
tratamiento definitivo de la preeclampsia es la interrupción oportuna del embarazo, que 
debe efectuarse cuando la paciente se encuentre hemodinámicamente estable. 
 
Aunque se sabe que el glomérulo es relativamente impermeable a la albumina, durante el 
primer y segundo trimestres, niveles de 3 mg/100 ml pueden ser excretados, aumentando 
hasta 30 mg/dl en el tercer trimestre. La proteinuria en la preeclampsia veces excede el 
rango nefrótico (3,5 g / 24 h) y se asocia con las características patológicas características 
que se refiere como endoteliosis, que consiste en la inflamación de las células 
endoteliales glomerulares con la deposición de los derivados de fibrinógeno dentro de las 
células endoteliales, además de la proliferación de las células mesangiales que contienen 
lípidos. Los estudios han sugerido que factores circulantes elevados de tirosina quinasa 1, 
proteína de tipo fms soluble son secretados por la placenta y provocan disfunción 
endotelial mediante la antagonización de circulación del factor de crecimiento endotelial 
vascular y factor de crecimiento placentario. Los podocitos son los principales 
componentes de la barrera de filtración, y su desprendimiento de la membrana basal 
glomerular y posterior desprendimiento en la orina pueden contribuir a la proteinuria y la 
progresión de la glomeruloesclerosis en diversas enfermedades glomerulares. Si la 
proteinuria en la preeclampsia es causada por una lesión de podocitos, la podocituria 
pueden ocurrir en pacientes con preeclampsia. El grado de endoteliosis puede variar entre 
los glomérulos, aunque la mayoría muestra al menos alguna participación. La celularidad 
glomerular no se incrementa significativamente. Es interesante que los cambios 
endoteliales se limitan a los capilares glomerulares; las arteriolas no son típicamente 
afectadas. 
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El tiempo requerido para la resolución, sin embargo, no está claro. Las directrices 
internacionales indican que la hipertensión se  debe resolver dentro de los 3 meses 
después de un embarazo con preeclampsia. De lo contrario, se considerara que la 
hipertensión crónica estará presente. Publicaciones anteriores muestran un rápido 
descenso de la presión arterial después del parto. Sin embargo, no fueron diseñados para 
estimar resolución después de 3 meses después del parto. Para la proteinuria, no existe 
ninguna declaración con respecto al tiempo de persistencia posparto para considerarse 
crónica. Algunas publicaciones previas sugieren un alto riesgo de lesión renal si la 
proteinuria es persistente después de 6 o 12 semanas después del parto.  

Justificación. 
Considerando la escasez de estudios en relación con el seguimiento de pacientes con 
preeclampsia – eclampsia posterior a la resolución del evento obstétrico, con riesgo de 
morbilidad a largo plazo, se trata de determinar el comportamiento de esta alteración con 
la finalidad de dar un seguimiento acorde y determinar la necesidad de intervenir otro tipo 
de especialidades para la evaluación de patología preexistente o que genere un 
seguimiento y vigilancia más estrecha. 
El conocimiento de la evolución y en todo caso de la resolución de dicha alteración 
permitirá una mejor vigilancia posnatal de la paciente con Preeclampsia-Eclampsia, 
mejorando nuestra atención médica, disminuyendo número y costo de consultas y 
estableciendo un pronóstico más certero de nuestra población derechohabiente con 
beneficios a nivel hospitalario e institucional y establecer lineamientos útiles para el resto 
de hospitales que brindemos atención obstétrica. 
 
Planteamiento del problema. 
¿Cuál es el comportamiento de los valores de proteinuria y cifras tensionales en pacientes 
con preeclampsia- eclampsia durante el puerperio? 
 
Hipótesis. 
Las cifras de tensión arterial y valores de proteinuria regresarán a la normalidad durante 
las doce semanas posteriores a la resolución del embarazo en pacientes con 
preeclampsia- eclampsia. 
 
Objetivos: 
General: 
Identificar las cifras tensionales y los valores de proteinuria en pacientes con diagnóstico 
de preeclampsia- eclampsia en el Hospital General “Dr. Fernando Quiroz Gutiérrez”, 
ISSSTE, en un seguimiento de doce semanas posteriores a la resolución del evento 
obstétrico durante el periodo comprendido de marzo de 2011 a diciembre de 2014. 

 
 

Específicos: 
 Determinar la incidencia de la preeclampsia- eclampsia en nuestra población, en el 

periodo de tiempo establecido. 
 Determinar la vía de resolución del embarazo en pacientes con diagnóstico de 

preeclampsia- eclampsia. 
 Identificar los factores de riesgo asociados a esta patología en el grupo de estudio. 
 Identificar la edad gestacional a la que se  resolvieron los embarazos de las 

pacientes incluidas en el estudio. 
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Tipo de estudio: 
 Se trata de un estudio longitudinal, retrospectivo. 
 
Tamaño de la muestra:  
Por conveniencia 
 
Definición de las unidades de observación: 
Mujeres embarazadas con diagnóstico de preeclampsia / eclampsia, en las que se 
evaluará mediante la determinación de proteinuria en orina de 24 hrs, la desaparición de 
la misma en el periodo comprendido posterior a 12 semanas de la resolución. 
 
Criterios de Inclusión. 

 Mujeres embarazadas 
 Mujeres con diagnostico de preeclampsia- eclampsia. 

Información completa desde su ingreso y datos de seguimiento en las siguientes 
12 semanas posteriores a la resolución del embarazo 
 

Criterios de exclusión. 
 Mujeres con patología previa: antecedente de hipertensión arterial sistémica, 

Diabetes Mellitus, enfermedades de la colágena, nefropatías. 
 
Criterios de eliminación. 

 No acudir a cita para toma de laboratoriales. 
 Abandono del estudio. 
 Detección de patología durante el evento obstétrico, la resolución y posterior a la 

resolución que pudiera modificar los criterios de inclusión. 
 

Definición de variables y unidades de medida: 
 Edad (expresada en años) 
 Gestas (definida por el número de embarazos de cada paciente, incluidos abortos, 

pretérmino y de término) 
 Partos (vía vaginal) 
 Cesáreas (interrupción del embarazo vía abdominal) 
 Abortos (incluidos espontáneos, inducidos) 
 Edad gestacional (expresada en semanas y días) 
 Vía de resolución (parto o cesárea) 
 Proteinuria máxima antenatal (expresada en mg/dL/24 hrs) 
 Proteinuria promedio antenatal (expresada en mg/dL/24 hrs) 
 Proteinuria máxima postnatal (expresada en mg/dL/24 hrs) 
 Proteinuria promedio postnatal (expresada en mg/dL/24 hrs) 
 Proteinuria inicial postnatal (expresada en mg/dL/24 hrs) 
 Proteinuria final postnatal (expresada en mg/dL/24 hrs) 
 TA máxima antenatal (expresada en mmHg) 
 TA promedio prenatal (expresada en mmHg) 
 TA máxima postnatal (expresada en mmHg) 
 TA promedio postnatal (expresada en mmHg) 
 TA inicial postnatal (expresada en mmHg) 
 TA final postnatal (expresada en mmHg) 
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Material y métodos. 
Se incluyen pacientes previa firma de consentimiento informado con diagnostico de 
preeclampsia según los criterios de la ACOG 2013, en el Hospital General “Dr. Fernando 
Quiroz Gutiérrez” en el periodo comprendido entre abril de 2011 y diciembre de 2014, 
definiendo Preeclampsia leve como: presión sistólica mayor o igual a 140 mmHg o 
presión diastólica mayos o igual a 90 mmHg medida en 2 ocasiones con al menos 4 horas 
de diferencia, después de la semana 20 de gestación en una mujer previamente 
normotensa. Proteinuria mayor o igual a 300 mg/dL en recolección de orina de 24 hrs o 
relación proteína/ creatinina mayor o igual a 0.3 o tira reactiva 1+. En ausencia de 
proteinuria, trombocitopenia <100 000/ml. Creatinina sérica >1.1 mg/dl o el doble del valor 
sérico de la concentración sérica de creatinina en ausencia de enfermedad renal. 
Concentración elevada transaminasas hepáticas 2 veces de su concentración normal. 
Preeclampsia grave: Presión sistólica mayor o igual a 160 mmHg o diastólica mayor o 
igual a 110 mmHg, medida en 2 ocasiones con al menos 4 horas de diferencia en 
pacientes con reposo en cama. Trombocitopenia <100 000/ml. Insuficiencia renal 
progresiva (creatinina mayor a 1.1 mg/dl o el doble de su valor sérico normal). Edema 
pulmonar. Alteraciones neurológicas o visuales. Preeclampsia Atípica. Ausencia de 
proteinuria, cuando la hipertensión gestacional se presenta en combinación con síntomas 
persistentes o cuando las pruebas de laboratorio dan resultados anormales 
independientemente de la edad gestacional al momento del inicio o el número de de días 
después del parto. Eclampsia. Presencia de caracterizado por convulsiones tónico-
clónicas generalizadas.  
 
La toma de la presión arterial se realizó según las especificaciones de la NOM-030-SSA2-
2009, la medición se efectuará después de por lo menos, cinco minutos en reposo. La 
paciente se abstendrá de fumar, tomar café, productos cafeinados y refrescos de cola, por 
lo menos 30 minutos antes de la medición. No deberá tener necesidad de orinar o 
defecar. Estará tranquilo y en un ambiente apropiado. La TA se registrará en posición de 
sentado con un buen soporte para la espalda y con el brazo descubierto y flexionado a la 
altura del corazón, la TA debe ser medida en ambos brazos. La medición de la TA se 
realizará por el personal de enfermería capacitado con esfigmomanómetro mercurial o, en 
caso contrario, un esfigmomanómetro aneroide recientemente calibrado. El ancho del 
brazalete deberá cubrir alrededor del 40% de la longitud del brazo y la cámara de aire del 
interior del brazalete deberá tener una longitud que permita abarcar por lo menos 80% de 
la circunferencia del mismo. El observador se sitúa de modo que su vista quede a nivel 
del menisco de la columna de mercurio. Se asegurará que el menisco coincida con el cero 
de la escala, antes de empezar a inflar. Se colocará el brazalete situando el manguito 
sobre la arteria humeral y colocando el borde inferior del mismo 2 cm por encima del 
pliegue del codo. Mientras se palpa la arteria humeral, se inflará rápidamente el manguito 
hasta que el pulso desaparezca, a fin de determinar por palpación el nivel de la presión 
sistólica. Se desinflará nuevamente el manguito y se colocará la cápsula del estetoscopio 
sobre la arteria humeral. Se inflará rápidamente el manguito hasta 30 o 40 mmHg por 
arriba del nivel palpatorio de la presión sistólica y se desinflará a una velocidad de 
aproximadamente 2 mmHg/seg. La aparición del primer ruido de Korotkoff marca el nivel 
de la presión sistólica y, el quinto, la presión diastólica. La toma inicial de estudios de 
laboratorio se realizara al momento del ingreso, incluyendo Biometría Hemática, 
Creatinina, ALT, AST, TP, TTP, así como determinación de proteinuria/albuminuria en 
orina de 24 hrs, las mediciones posteriores se realizarán inmediatamente de la resolución 
obstétrica (parto vaginal o cesárea, según las condiciones materno- fetales) y 
posteriormente a las 4, 8 y 12 semanas. La medición de proteinuria se realizará con el 
equipo Químico clínica Siemens ADVIA 1200 mediante prueba de colorimetría (medición 
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cuantitativa de proteinuria/albuminuria). Se realizo el Llenado de la ficha de recolección de 
datos. Se realizó el vaciado de los datos en tabla de Excel, posteriormente se realizaron 
los cálculos con los resultados de las variables, obteniendo promedios, máximos, 
mínimos, desviación estándar. 
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FORMATO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 
1.- EDAD:  _____                                                             NO. DE 
AFILIACIÓN: ________________   
2.- G: _____   P:______  C: _____  A: ______ 
3.- EDAD GESTACIONAL DE EVENTO OBSTETRICO A TERMINO: 
_________ 
4.- VIA DE RESOLUCIÓN: _____________ 
5.- PROTEINURIA MAX ANTENATAL:  ___________ 
6.- PROTEINURIA PROMEDIO: ___________ 
7.- PROTEINURIA INICIAL POSTNATAL: _________ 
8.- PROTEINURIA MAXIMA DURANTE EL PUERPERIO: ___________ 
9.- PROTEINURIA PROMEDIO DURANTE EL PUERPERIO:   
___________ 
10.- PROTEINURIA FINAL: ________ 
11.- TA MAXIMA ANTENATAL: ________ 
12.- TA PROMEDIO ANTENATAL: ________ 
13.- TA INICIAL DURANTE EL PUERPERIO: ___________ 
14.- TA MAXIMA DURANTE EL PUERPERIO: ___________ 
15.- TA PROMEDIO: _________ 
16.- TA FINAL: ____________ 
17.- PERSISTENCIA DE PROTEINURIA 12 SEMANAS DESPUES Y 
NUMERO FINAL: __________ 
18.- PERSISTENCIA DE HAS 12 SEMANAS DESPUES: __________ 
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Consideraciones éticas: 
Riesgo mínimo. Toda la información así como los resultados obtenidos, serán empleados 
únicamente con fines de investigación y se guardara siempre la confidencialidad. 
 
Programa de trabajo: 
Marzo 2011 –junio 2011. Revisión de Bibliografía. Determinación de las variables a 
estudiar. Diseño de acta de recolección de datos. Diseño de hoja de consentimiento 
informado. Envío y entrega de memorándums al área de laboratorio, personal de 
ginecología y obstetricia. Estructuración de planteamiento del problema, hipótesis y 
justificación. 
Junio 2011 – Noviembre 2014. Estructuración de cohorte a estudiar de la población 
derecho habiente. Continúa revisión de bibliografía. Seguimiento de pacientes incluidas 
en el estudio. Realización de pruebas de laboratorio y medición de TA. Estructuración de 
manuscrito en extenso. 
Diciembre 2014. Inicio de recolección de datos. Vaciamiento a hoja de Excel. Cálculo de 
medidas estadísticas. Reporte de resultados, discusión y conclusiones. 
 
Recursos Humanos: 
Médicos Especialistas Ginecología y Obstetricia 
Médicos Residentes Ginecología y Obstetricia 
Médicos Internos de Pregrado 
Personal de Enfermería 
Técnicos de laboratorio 
Químicos  
Secretarias  
 
Recursos materiales: 
Baumanómetro 
Tubos para muestras sanguíneas. 
Tiras reactivas y/o insumos para cuantificación de proteinuria o albuminuria en orina de 24 
hrs. 
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Resultados:  
 
Se incluyeron 152 mujeres con diagnóstico de preeclampsia- eclampsia, a las cuales se 
les resolvió evento obstétrico en nuestro nosocomio, con seguimientos posterior de hasta 
12 semanas. 
 
Se observo que el promedio de edad de las pacientes fue de 31.6 años con una 
desviación estándar de 5.34 y un máximo de 45 y mínimo de 17.  
 

 
 
Se observo que el promedio de gestas por paciente fue de 1.9, siendo la tendencia un 
embarazo con una desviación estándar de 1.06, un máximo de 5 y un mínimo de 1. 
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Se observó una mayor incidencia en pacientes con embarazo de término, con un 53% del 
total de pacientes. 
 
 

 
 
En el 71.05% se prefirió la resolución del embarazo por vía abdominal, valorando 
condiciones obstétricas y fetales. 
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La proteinuria máxima promedio a su ingreso fue de 1.602 g/L en orina de 24 hrs. Con 
una máxima de 5000 mg/dl y una mínima de 300 mg/dl. 
 

 
 
La proteinuria inicial postnatal fue de 708.8 mg/dl, con una mínima de 0 mg/dl y una 
máxima de 6000 mg/dl. 
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La proteinuria promedio final postnatal en el 85% de las mujeres fue de 354.77 mg/dL en 
orina de 24 hrs. Con una mínima de 0 mg/dL y una máxima de 6000 mg/dL. 
 

 
 
La TA promedio prenatal fue de 140/90 mmHg, con un con un máximo de 210/110 mmHg. 
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La TA promedio postnatal fue de 146/89 mmHg, con un máximo de 210/110 mmHg. 
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La TA promedio final regreso a valores normales en el 97% de las pacientes, persistiendo 
elevada en 4, con un TA máxima de 200/110 mmHg. 
 
De las 152 mujeres incluidas en estudio, se encontró una proteinuria antenal de hasta 6 
g/l en 4 pacientes, así como una TA de hasta 170/120 mmHg, encontrando en el 
seguimiento de 12 semanas persistencia de protenuria significativa en 28 pacientes (con 
proteinuria máxima de 6g) y TA significativa en 16 pacientes (con una TA máxima de 
210/110 mmHg). 
 
Discusión  

Los trastornos hipertensivos durante el embarazo constituyen hoy en día una causa 
importante de morbilidad y mortalidad materna y perinatal, sigue siendo el trastorno más 
común durante el embarazo. Nuestros resultados muestran que la hipertensión y 
proteinuria pueden resolver durante los primeras 12 semanas después de un embarazo 
con preeclampsia. De todas las mujeres con diagnostico de preeclampsia/eclampsia 
incluidas en el estudio, la proteinuria se resolvió en el 81.5% a los 3 meses posteriores a 
la resolución del embarazo. Por otra parte, un sorprendente 18.5% todavía tenía 
proteinuria a los 3 meses después del parto, coincidiendo con la persistencia de las cifras 
tensionales elevadas observada en 16 pacientes. Las características clínicas que se 
asociaron con un tiempo más largo de resolución de la proteinuria estaban relacionadas 
con la gravedad de la preeclampsia al momento de su clasificación, es decir, a mayor 
gravedad (pacientes con sintomatología de vasoespasmo, preeclampsia grave, 
complicadas con SX de HELLP, RCIU, menor edad gestacional al momento del 
diagnóstico el tiempo de resolución de la proteinuria cifra tensional, tardaron más en 
regresar a valores normales, o bien peristieron aun después de 12 semanas, lo cual 
corresponde a lo reportado en la literatura. Algunos estudios reportan lesiones renales 
después de la preeclampsia. Existen dos tipos de lesiones renales, característicos de la 
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preeclampsia, se pueden discriminar: las que desaparecen a los pocos días después de la 
resolución (depósitos glomerulares de diversos factores hemostáticos) y los que resuelve 
gradualmente hasta 12 semanas después del parto (inflamación endotelial y la ampliación 
subendotelial).  

Este estudio de la resolución de la hipertensión y proteinuria bien podría reflejar la 
recuperación endotelial después de preeclampsia, como se sugirió anteriormente. La 
disfunción endotelial juega un papel central en la patogénesis de la preeclampsia y podría 
explicar la mayor parte de los cambios patológicos. Nuestros hallazgos sugieren que el 
nivel de la lesión de las células endoteliales durante la preeclampsia, reflejada por alto la 
presión arterial y el nivel de proteinuria, se correlaciona con el tiempo de recuperación 
después del parto.  Por otra parte, nuestros resultados también sugieren que la duración 
de la exposición a la lesión endotelial celular, como se refleja en el diagnóstico a intervalo 
de administración, se correlaciona con el tiempo de resolución de la hipertensión 
posparto.  
 

Conclusiones: 
 
 
La mayoría de las pacientes regresan espontáneamente a valores de proteinuria y tensión 
arterial durante las 12 semanas a cifras fisiológicas, sin embargo, aquellas pacientes que 
persistieron con proteinuria e hipertensión posterior a 12 semanas, se relacionaron con 
cifras altas prenatales y postnatales, las cuales fueron enviadas a servicios de cardiología 
y nefrología para descartar patología asociada.  
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