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I N T A o o u e e I o N 

La preeclampsia y la eclampsia, son entidades patol6gicas que ªP.!! 

recen durante la gestaci6n, lo que afecta de manera importante t.e, 

dos los 6rganos de la economía (10), con repercusi6n importante y 

definitiva sobre el binomio madre-feto, Asi mismo, se ha observ.!! 

do (20), que el embarazo impone una serie de ajustes metab6licos 

y fisiol6gicos importantes en los diferentes 6rganos y sistemas-

lo cual favorece en un momento dado una mayor suceptivilidad de 

los mismos, para adquirir cualquier tipo de patologia, 

Uno de los 6rganos que guardan estrecha relaci6n con la enfenne-

dad hipertensivo agudo del embarazo es el riñ6n (lo, 12, 13), el 

cual habiendo sufrido una serie de ajustes y modificaciones im­

puestas por la gestaci6n y pudiendo existir previamente la pre~ 

sencia de daño orgánico por otras patologías coexistentes, repe.!: 

cute de manera definitiva en la paciente y modifica desfavorablJ!. 

monte la evoluci6n del embarazo (33). 

Una de las mGltiples inc6gnitas en este padecimiento, es saber -

con exactitud, si el riñ6n se comporta como un 6rgano de choque-

o si definitivamente so comporta como un 6rgano responsable de 

una serie de cambios f isiopatol6gicos que se presentan en el sin 

drama toxémico (5, 10, 23, 24, 33), 



Se requiere conocer más pro~undamente le funsi6n renal durante 

y despues del s!ndrome.· hipertensivo agudo del embarazo, con el 

objeto de heéer una corelaci6n entre la severidad del pedeci~ 

miento y la importancia de les alteraciones del funcionamiento 

renal, as1 como las secuelas que pudiesen quedar despues del -

puerperio por el propio evento to~mico, o algunas otras co!!! 

plicaciones del tipo del choque hipovol~mico, hemólisis micra& 

engiop&tica, coagulaci6n intravasculer diseminada o insuficie!l 

cia renal aguda, mismos que bien podrian tener relaci6n con -

una disfunción renal inicial (lB), 

El propósito de este estudio, es analizar de manera prospecti­

va, le forma en que el síndrome hipertensivo del embarazo re­

percute sobre le funci6n renal despues del puerperio, valoran­

do do manera objetiva, los cambios anat6micos y funcionales de 

la esfera renal, as1 como la repercusi6n y las secuelas sobre­

el aparato cardiovascular, en un determinado nCmero de pacien­

tes estuvo involucrado en este tipo de patología, 

So efectu6 tambien una corelaci6n entre lo mencionado anterior_ 

mente y los antecedentes obst~tricos, edad, presencia de cond.!_ 

cienes o factores predisponentes durante el embarazo, como pu­

dieran ser hipertensión arterial sist~mice crónica, petologia­

renal previa como glomerulonefritis, pielorefritis, infecci6n-
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de v!as urinarias bajes, diabetes Mellitus o algunas colegeno­

pat!es como el lupus eritematoso, 

MA1ERIAL y f/ETOOO 

Para efectuar al estudio, se seleccion6 a paciente que durante 

el año de 19801 ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos­

del 1-t:Jspitel de G!neco Obstetricia NOm, 4 del I,M,S,S,, por e!!. 

fennedad hipertensiva aguda del embarazo, con diferentes mani­

festaciones clínicas tales como preeclampsia severa, inminen-­

cia de eclampsia o bien crisis convulsivas secundarias al PI], 

ceso tox~mico, El diagn6stico so baso en la clasificaci6n mod!, 

ficada segOn el Comit~ Americano de Salud Materna, 

De un grupo de 145 pacientes captadas, s6lo pudieron continuar 

inicialmente en el estudio de 30 de ellas, pues el resto no -

esisti6 al hospital posteriormente, Al depurar el grupo, s6lo-

19 pacientes pudieron ser clasificadas y seleccionadas, ya que 

el resto por mOltiples circunstancias inherentes a las propias 

pacientes quedaron fuera de nuestro control (ver cuadro No, 1) 

Se seleccion6 una serie de par6metros que por sus caracter!st!, 

cas nos fueran Otiles para el an6lisis integral del grupo;· Es­

tos fueron de dos tipos: 
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l (4 

Físicos¡ fondo de ojo, mediante la clasificaci6n de Keith y a¡¡, 

ner (37), electrocardiograma y urograma excretor¡ químicas n--

guinea, ex~en general de orina, proteínas totales y sus free~ 

ciones, ~cido arico y electr6litos s~icos¡ Funcionales: e mo-

renograma secuencial, depuración de creatinina y osmolarida1 en 

plasma y orina (ver cuadro No. 2). 

Es necesario hacer notar que la depureci6n de creatinina s6 o -

se solicit6 en aquellos casos en que existia una fuerte sosle~ 

cha de daño renal; 

Los par~tros solicitados, se efectuaron en el laboratori ce!l 

tral de la unidad, en el laboratorio de terapia intensiva, el-

departamento de radiología y el departamento de medicina ntclear 

del 1-bspital General del Centro t.'édico Nacional, 

Desde un principio, se planteo la necesidad de practicar b: op~ 

sia renal en aquellas pacientes que mostraran evidencia de daño 

funcional renal, o bien en aquellas con hipertensi6n arter al -

residual; no obstante, no fu~ posible practicar el estudi en-

funci6n de la negativa de algunas pacientes y el ausentisno de-

otras. 

La edad de las pacientes fluctu6 entre 18 y 31 años, con n P"!!, 

medio de 24 años (vor cuadro No. 3). La mayoría de ellas ¡rove-

nian de un medio socioeconOmico bajo, 



Condiciones de las pacientes durante el síndrome hipertensivo e 

agudo del embarazo: 

Con respecto a la paridad, B pacientes eran primigestas, B mul­

tigestas y el resto grandes multíparas (ver cuadro No. 4), 

El diagn6stico inicial y el motivo de ingreso a la Unidad da -

Cuidados Intensivos se realiz6 como se mencion6 en p&rrafos an­

teriores en base a la clasificaci6n de la toxemia por el Comit~ 

de Salud Materna modificado y fuá eclampsia en 7 casos, corres­

pondiendo uno de ellos al puerperio¡ preeclampsia severa en 10 

casos, enfermedad vascular cr6nica hipertensiva más toxemia s2 

brecargada en 2 casos (ver cuadro No, s), 

Las cifras tensionales fueron para la sist6lica, una máxima de-

230mm, 1-g, con una mínima de 145 mmhg y un promedio de 1?2,6mml-g. 

para la diast6lica, una máxima de 170 mml-g, con una mínima da -

lOOmml-g, y un promedio de 124.2mml-g, Se arniliz6 este parlimetro­

con más detenimiento ya que las cifras obtenidas fueron extrae!: 

dinariamente altas (ver Cuadro No, 6), 

La resoluci6n del embarazo se realiz6 de la siguiente manera: -

La v!a abdominal se eligi6 en 10 casos; B de las cuales no pre­

sentaron complicaciones postoperatories, consistentes en hemat2 

ma y dehiscencia de pared asi como s6psis con histerectom!a se 

cundaria. Sin embarga, no se observaron complicaciones que pu-
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diesen haber tenido relaciOn con daño renal como la presencia 

de choqu~·hipdvol~mico, choque e~ptico e insuficiencia renal­

aguda, 

La via vaginal fu~ elegida en 9 casos, de los cuales 6 fueron 

partos eutOcios, los 3 restantes dist6cioos los dos primeros­

fueron tributarios de la aplicaci6n de f Orceps Simpson por -

periodo expulsivo prolongado y otro m~ por sufrimiento fetal 

agudo (ver cuadro No, ?), 

Una vez egresadas del hospital, las pacientes fueron citadas­

ª la consulta externa de medicina interna despues del puerpe­

rio, sin embargo, por la irregularidad con que asistían, fu~ 

necesario citarlas en intervalos de 15 y 30 días (ver cuadro­

No, 8) 1 para aplicarles los parámetros correspondientes y 

efectuarles un ex&men clínico, 

RESULTADOS 

De las 19.pacientes estudiadas, 9 de ollas fueron valoradas -

al mes de haber sido externadas; y las 10 restantes, a los 15 

días posteriores a su alta, La gran mayoría de ellas, que co 

rrsspondieron a 3 casos, refirieron cefalea frontal de inten­

sidad variable y ocasional acompañada de ac6fenos, no sa ob~ 

servo en ning6n caso, edema de miembros inferiores (ver cua­

dros Nos, B y 9), 
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Las cifras tensionales obtenidas fueron menores con respecto al 

inicio del padecimiento; para la presi6n sist6lica la cifra m6-

xima registrada fuá de 130 mmftl, y le mínima de 90mmfti, Con un 

promedio de 120,Smml-g, para la presi6n diast6lica1 la máxima 

fuá de 95mmftl y la mínima de ?Ommftl, con un promedio de B?,Bmm-

1-tJ, (ver cuadro No. 10), 
e 

La biometr!a hem&tica, la química sanguínea, las proteínas tot!!. 

les y los elsctrolitos sáricos no mostraron ninguna anormalidad 

despues del puerperio (ver cuadro No, 11). 

El exámen general de orina fuá normal en B casos y anormal en -

11 de ellos, de los cuales, en 5 se observ6 la presencia de c!, 

lindros hialinos, albuminuria y leucocituria (ver cuadro No, 12), 

El ácido Orico se encontr6 por arriba de los valores normales -

en B casos, siendo normal en los 11 casos restantes, La máxima-

elevaci6n encontrada fuá de 9,0 mg, y la mínima de 6,5mg/100ml, 

(Ver cuadro No, 13), 

El urocultivo fuá negativo en 16 casos, un ca•o no fuá consign!l 

do y los 2 casos restantes fueron positivos a m6s de 1001000 C!?_ 

lonias de E, Col! (Ver cuadro No, 14), 

El urograma excretor, fuá normal en 14 cosos, hubo evidencia de 

hidrouráter e hidronefr6sis de predominio derecho en 3 casos; -

otro caso con las mismas características pero en forma bilateral 

otro estudio mostr6 dilataci6n de urátor y c6lices izquierdos -



y otro caso m6s, dilatación uratral y del sistema pielocalicial 

del lado derecho (verbuadro No, 15), 

El renograma seciúaneia fu~ nlJrni;il''lln 6 casos; puso de manifias-
. . ' ·- ... ,.··. -.... ·- ·. ::··i'"- ,_, ..... - ,,,_ ,,, 

to la presenci~ d~ daño parenciui~toso bilateral de tipo inespe 
. '' -,,"•- - -

cifico con predominio derecho en 4 casos; la misma eltereción -

pero de predominio ezquierdo en 3 casos y el resto, o sea 6 C.!!, 

sos, alteraciones diversas como pt6sis renal izquierda o dere~ 

cha y daño inespecifico incipiente de tipo inflamatorio sin ni!! 

gón predominio (Ver cuadro No, 16), 

La osmolaridad serica fue normal en todos los casos y le urina-

ria en 13 de ellos; e hipoosmoler en los 6 casos restantes 

(Ver cuadro No, l?), 

La depuración de creatinina se efectuó solamente en 10 casos; -

en 6 de ellos fu~ normal y los 4 casos restantes anormales, con 

promedio de 52 e 5? ml/min, (Ver cuadro No, 16), 

La observación del fondo de ojo mostró anormalidades en ? casos, 

6 de ellos fueron clasificados de acuerdo a Keith y Wagner con 

retinopatia Clase I, en otro caso la rotinopatia observada fué-

Clase III; en un coso no se realizó el estudio y el resto do -

los casos fueron normales (Ver cuadro No, 19), 

El estudio electrocardiográfico fu~ normal en lB pacientes (ver 

Cuadro No, 20), 
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Se efectu6 una clasificaci6n de las pacientes.estudiadas y se -

les distribuy6 en 4 grupos, con el objeto de poder analizar los 

cambios que sucedieron en ca~a un~ de ellas de acuerdo a los o!¡, 

jetivos propuestos en el protocolo, 

Grupo No, 1, Estuvo formado por 6 pacientes que no tuvieron d! 
• 

ño renal demostrable, sin embargo, fue necesario subdividir a 

las pacientes en 2 categor!as: 

a) aquellas con eivdencia de recuperaci6n completa del evento -

tox6mico que correspondieron a 3 casos y 

b) Los 3 casos restantes con recuperaci6n incidiosa e incomple-

ta, 

Grupo No, 2, Estuvo formado por 2 casos, en los que se detect6-

daños renal mixto, 

Grupo No. 3, Formado por pacientes a las que se les datect6 da 

ño glomerular puro y que fueron 3 casos de nUBstra serie, 

Grupo No, 4, Formado por pacientes con daño renal no precisabla,, 

lo que correspondi6 a 8 casos (ver Tabla), 
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DISCUSIDN 

Para una mejor comprensi6n de las alteraciones funcionales del riñ6n 

que pudieran presentarse despues del síndrome hipertensivo del emba­

razo, es necesario entender y conocer el comportamiento del Nef~n,­

que es basicamente la unidad entomofunoionel del riñ6n (17), 
.·'> • 

En el Nefr6n, se realizan los siguientes procesos fieiol~icos b~si­

cos e saber: filtreci6n, reebsorci6n y excreci6ri 6 secreoi6n¡ estos, 

integran le funciOn renal nonnal (11, 17, 35), 

Existen el rededor de un mill6n de nefrones en cada riñ6n, los cue~ 

les se encuentran dispuestos radielmente en filas paraleles, El Ne~ 

fr6n consta de cápsula de Bowman, que rodea e une red de capilares -

conocidos comunmente como glom~rulos¡ tanto le cápsula como le red -

capilar, constituyen el cuerpo de Melpighi o corp6sculo renal, La -

cápsula continúe en un túbulo contorneado proximal, el MSB de Hanle­

con sus dos ramas descendente y ascendente, el t~bulo contorneado -

distal y finalmente el tubo o conducto colector, 

El corpúsculo renal y los túbulos están limitados a la porci6n vertj. 

cal del riñ6n¡ aqui tambien se encuentra el aparato Yustsglomeruler, 

componente enat6mico qua interviene en el control honnonal de la Pl"!l. 

siOn arterial.de una manera indirecta, El asa de Henle y la porciOn­

principel de cada tubo colector, se hallen en la porci6n medular l"!l. 

nel, El gradiente salino del intersticio medular es un componente -

esencial en el mecanismo que se utiliza pera le concentraci6n de la-

orina¡ se requiere por lo tanto, un sistema especial, le vasa recta, 



pera que suministre sangre sin destruir dicho gradiente, 

Los riñones realizan les siguientes funciones indispensables: 

1) Aegulaci6n del velamen y la composici6n de los líquidos org4nicos, 

es decir; a) conservaciOn de ague y otros substancies indispensa­

bles, b) mantenimiento del equilibrio 4cido-b4sico, 

2) Detoxicaci6n y excreci6n de compuestos dañinos no esenciales al -

organismo (l?), 

Para medir la capacidad funcional del riñ6n, existen un namero de -

pruebas, que bien pueden dividirse en 3 categorías: 

1- Determinaci6n de claramientos renales, 

2- Medici6n de substancias en la sangre que normalmente son elimina-

das por las riñones. 

:¡.:. An4lisis químico y físico de la orina (11), 

Las pruebas de funcionamiento renal que pueden tener utilidad en la 

clínica son las que valoran la funci6n glomerular y la f unci6n tubu­

lar (36), 

En ocasiones, basta un ox&nen general de orina, la qu!mica sanguínea 

y la correcta interpretaci6n de los signos cl!nicos para conocer la­

reserva renal, sin embargo, en otras ocasiones, la patolog!a renal -

es dif!cil de precisar; en ese momento, las pruebas funciones rana--

les son de gran utilidad, no obstante de que en no pocas acasiones,­

estas se ven alteradas por otros procesos connomitantes como la insy 

ficiencia cardiaca, 

Estudio Funcional del Riñ6n, 

Evidentemente, existen signos clínicos como el edema que pueden ser-
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secundarios a daño renal, generalmente en estos casos, el desequil,;I. 

brio glomárulo-tubular es el responsable. En la toxemia grav!dica -

existe hipoproteinemia, que ocasiona una disminuci6n en la presi6n­

onc6tica con extravasaci6n secundaria de plasma al intersticio, por 

otra parte, en el síndrome hipertensivo del embarazo, existe una -

disminuci6n del índice de filtraci6n glomerular, esto trae como coJl 

secuencia una menor filtraci6n de sodio, con una mayor reabsorci6n­

del mismo i6n acompañado de agua a nivel tubular. 

En nuestros casos, el edema fuá variable y no fuá un part!metro suf,;I. 

ciente para integrar el diagn6stico de daño renal. 

La hipertensi6n arterial es otro parámetro que puede sor secundario 

a daño renal, sin embargo, no siempre es un factor dasencadonante. 

La hipertensi6n arterial primaria o esencial, es aquella cuya etio­

logía ne desconoce; el mayor n6mero de hipertensas pertenecer a es­

te grupo. La hipertensi6n arterial secundaria, se presenta en la -

evoluci6n de numerosas nefropat!as, como en al caso de la peilonefrj. 

tis cr6nice o la glomerulonefritis., en nuestros casos, la presencia 

de hipertensi6n arterial residual, no se pudo atribuir a una lesi6n 

renal previa, ya que faltaron parámetros para establecer este hecho 

(5, 33), 

El ex&nen del fondo de ojo, constituye un elemento valioso para el 

diagn6stico do las nefropatías y pera detectar la gravedad de la hj. 

pertensi6n arterial cr6nica sistámica. La retinopat!a que desde es­

te punto de vista interesa conocer, es la retinopat!a hipertensiva, 

la cual se presenta en todo proceso hipertensivo, bien sea primario 

o secundario a una nafropat!a (35). 
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Las retinopat!as hipertensivas son de dos variedades, la angioes~s­

tica en la cual se traduce un episodio hipertensivo agudo y la an­

gioescler6tica que traduce proceso cr6nico poco activo, En nuestras 

pacientes la elevaci~n de la presi~n arterial por el proceso to~mi 

co puso de manifiesto alteraciones retinianas leves del tipo del en 
gioes4smo y angiotom!a, que nos hablan de un episodio agudo, 

El electrocardiograma, es un estudio que tuvo valor relativo en 

nuestro estudio, ya que esencialmente se utiliz~ para valorar de -

una manera indirecta la presencia de hipertensi~n arterial cr6nica, 

Para que un proceso hipertensivo, produzca cambios en las cavidades 

cardiacas y que esto sea evidente en un trazo electrocardiogr4fico, 

debe pasar mucho tiempo. 

En nuestra serie, todos los trazos se mostraron normales a6n en PI'!! 

sencia de cuadros de hipertensi~n arterial cr6nica, la cual se dia,¡¡ 

nostic~ con la ayuda de los otros par~etros. 

Examen General de Orina: 

Constituye uno de los elementos de laboratorio m4s importantes para 

el estudio de las nefropatías, Son muchos elementos los que pueden-· 

investigarse en el ex~en de la orina, sin embargo, solo unos cuan­

tos son necesarios, En el estudio de las nefropatías, los m4s impo.i: 

tantas son: el vol6men, la densidad, la osmolaridad, el pH, la alby 

minuria, la glucosuria, la hematurla y el sedimento encontrado, 

Aunque en nuestra serie no se contemplaron todas los par&netros, es 

necesario analizar los m4s importantes y hacer posteriormente una -

corelaci~n. 
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Un sujeto adulto nonnal, tiene un velamen urinario que VIU'~ entre 

750 ce y 1 0500 ce, En la mujer embarazada existe una discreta dis­

minuci6n del velamen hacia el tercer trimestre del embarazo y en la 

tox&mice aan m4s¡ generalmente esto se compense o vuelve e le nonn!! 

lidad en el puerperio intermedio, de no suceder así, posiblemente -

se est4 ante la presencie de un daño renal, Algunos padecimientos -

renales sobre todo, aquellos que cursan con gran retenci6n de orina 

presentan oliguria, como en la fase nef~sica de la glomerulonefri­

tis. Las nefropat!as avanzadas pueden cursar con poliuria, lo qua -

se debe a la incapacidad del riñ6n para concentrar la orina, 

La osmolaridad, en el plasma, las substancias inorg4nicas que se eo 

cuentra.n en el, son responsables de una osmolaridad dada, que Bxpl'!!, 

seda en mOsm es de 290 a 300 mOsm, En la orina, esta osmolaridad es 

oproximadwnente del dobla, ya que a medida que el filtrado glomeru­

lar va descendiendo hacia el tabulo distal, se va haciendo cada vez 

mds concentrado. En condiciones patol6gicas, en que existe daño me­

dular, esta capacidad de concentrar la orina se pierde, manifest4n­

dose lo anterior, por osmolaridades urinarias bajas, como se obsel'­

v6 en 6 de nuestros casos. 

La prateinuria, es la presencia de albamina an la orina, este ha~ 

llazgo siempre debe considerarse como anormal, En la evaluaci6n de 

una nefropat!a ésta puede desaparecer transitoriamente, de ah! qua 

un exl!rnen de orina aislado, sin la presencia de albamina, no demuB.§. 

tra categ6ricamente qua al proceso renal esté curado, En nuestra 

grupo do pacientes, este hallazgo fu4 variable, encontr4ndose de 3 

a 5 grs, al inicio del evento agudo, sin embargo, despues del pue~ 

(14 



pario, no se detact6 la presencia de albamina. 

En la toxemia grav!dica1 la presencia de proteínas en la orine ea -

debida a una altereci6n en la permeabilidad de la membrana basal. -

del gl6merelo. 

la hematuria es una de las manifestaciones más frecuentes da daño -

renal¡ esta puede ser macro o microsc6pica1 constituye el signo 

más importante da un proceso glomerular agudo, as!mismo1 está pre­

sente en la hipertensi6n arterial maligna. La hematuria macrosc6pi­

ca1 se presenta en al 20/o de los casos, y la microsc6pica en el 5fJ~ 

aunque esto es muy variable (36). 

Nuestras pacientes, no mostrürOn evidencia de hematuria en la orina. 

El sedimento urinario es muy importante en las nefropat!as. La pre­

sencia .. de eritrocitos, leucocitos, piocitos y cilindros es lo que -

se busca generalmente¡ los eritrocitos son una manifestaci6n de hJ!. 

maturia y tienen el mismo significado qua ella¡ sin embargo, nonna,l. 

mente puede haber una escasa cantidad de ellos en la orina. Los le¡¿ 

cocitos Que tambien existen normalmente tienen valor s6lo cuando -

los reportados suelen ser abundantes. 

Para quo la leucocituria tenga valor en el caso de Sépsis urinaria, 

se debe descartar toda posibilidad de contaminaci6n de la muestra -

con zonas como vagina O"racto. 

~s cilindros provienen de la coagulaci6n de las prote!nas a nivel­

del tabulo contorneado distal. Cuando la alb6mina disuelta en orina 

llega a 4ste sitio, en el que el pH es ácido por la presencia de h1 
dr0geniones1 ésta alcanza su punto isoeléctrico y flocula en forma-
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de tubo • 

Los cilindros pueden ser de varios tipos: hialinos, granulosos, he­

ml1ticos1 cdreos1 epiteliales, de gl6bulos rojos o de leucocitos·. En 

la nefritis aguda se encuentren generalmente cilindros hem&ticos¡ -

en le pielonefritis1 la presencia de cilindros hialinos y granulo-­

sos. Si se examina la orina en campo obscuro, se pueden observar cJ. 

lindros de &cido arico y colesterol. 

Lo anterior no fuá un par&netro definitivo para diagnosticar algOn­

daño renal en otros serios (36), Ni en le nuestra. 

En nuestra serie, la biometr!a hemática, les prote!nas totales y 

loa electrolitos sáricos fueron normales despues del puerperio. 

La qu!mica sangú!nea: 

Es otro elemento valioso para el diagni5stico y a veces para el pr<>­

ni5stico en el estudio do las nefropat!as. Mediante este estudio, es 

posible en ocasiones identificar un proceso de evolucii5n subcl!nice, 

como algunos casos de s!ndrome nofri5tica. Por otra parto, permite -

juzgar lo capacidad funcional del riñi5n, Los elementos que son int!!. 

rasantes on la cl!nice son bdsicamento la urea, creatinina, ácido il 

rico, glucosa y colesterol, 

La urea es el producto final del catabolismo protáico, En condicio­

nes normales, filtra por ol glo~rulo y da acuerdo al voMrr.en urin.!! 

rio1 se reabsorbe a nivel del tabulo distal, Su concentracil5n plaJ!. 

mática var!a do 20 a 32mg. '/o • En la insuficiencia renal aguda y 

cr6nica1 la urea se eleva entro 400 y 600 mg,j(., La rotencii5n de 

urea, aan en condiciones patoli5gicas1 no es 100~ fidedigna, ya que 
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de manera indirecta y en varias circunstancies ajenas el daño renal 

se ve favorecido su incremento, 

En nuestro grupo, no se observo eleveci6n de la urea, 

La filtreci6n glomerular es una funci6n renal importante, se mide -

directamente y de une menare exacta mediante le depureci6n de la I­

nulina, sin embargo, al no poderse aplicar esta t~cnicn en le cl!n,;i. 

ce diaria, se utiliza la cuantificnci6n de creetinina, Esta subste.o 

cia, se filtra por el glo~rulo y se excrete por el tGbulo conto?'"-­

needo distal en forme mínima, y es une substancie que de manera be.§ 

tente exacta permite inferir el estado de le filtreci6n del glom~ry 

lo, Su nivel plasmático normal oscila ente 1 y 2 mg,7(. en las nefro­

pet!as que evolucionan con daño glomeruler como en los casos de gl.!! 

merulonefritis aguda, cr6nicn, pielonefritis cr6nice e hipertensi6n 

arterial maligna. Un exámen más sensitivo es le depuraci6n de este­

substancie (36), 

Algunas autores han observado en les pacientes preeclempticns, une 

disminuci6n importante del flujo plasmática renal as! coma en el -

filtrado glamerular; esto fuá corroborado por le depuraci6n de inu­

line en 25 pacientes de su serie (2, 4), En nuestro estudio se uti­

liz6 le depuraci6n de creetinina, que aunque na ten fidedigna coma 

le Inulina, permiti6 inferir daño renal glamorular en 4 de nuestras 

pacientes. 

El ácido 6rica, es el producto final de las nucleoproteinas, filtre 

por el glam~rula y aproximadamente el 9of,, se reabsorbe en el t6bu­

lo contorneado proximal, Su concentrac.'.On plasmática normal va:íe -
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de 3 a 5 mg~ En la insuficiencia renal aguda y el síndrome to~mico 

suele estar elevada·•· 

Esta sustancia es muy sensible en las lesiones glomerulares mínimas. 

Alteraciones metabdlicas como la gota; tambien se eleva de manera -

aguda en el síndrome hipertensivo del embarazo, aunque desciende a 

valores normales una vez concluído el episodio to~mico, tambien 

suele mantenerse elevado de una manera estacionaria y de manara prg 

gresiva cuando el daño renal se encuentra plenamente establecido, -

de ah!, que tenga gran importancia no solo como detector de patolo­

gía renal sino tambien como auxiliar en el prondstico de una nef~ 

patía (9, 25, 33), 

En nuestro grupo se encontr6 elevado en B de nuestras pacientes, 

por lo que constatamos la presencia de daño glomerular; sin embargo, 

~esafortunadamenta, no se contampld en al protocolo, la necesidad -

da un seguimiento a largo plazo en aste tipo de pacientes, ya que -

hubiaramos astado en la posibilidad de observar alg6n daño renal -

progresivo. 

El urocultivo es un m~todo que indirectamente nos es atil para de­

tectar, uno de los factores que pueden precipitar alg6n daño renal¡ 

nos referimos a la presencia de S~psis urinaria, La forma en que la 

s~psis 1 sobre todo si es a nivel de vías urinarias altas as capas -

de crear hipertensidn arterial por daño renal es produciendo una l!!, 

sidn por retracci6n a nivel de la médula, 

En nuestro estudio, asta fu~ negativo en 16 casos y positivo en 2 -

casos solamente¡ consideramos, que lo anterior no influy6 a nivel -

de funcionamiento renal, ya qua a la semana se nagativizaron tras-
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haber institu:tdo tratamiento antimicrobiano especifico. 

En la práctica diaria, este pardmetro suele ser muy (jtil 1 pera dio¡¡ 

nosticar la causa de hipertansi6n rebelde a tratamiento médico, en 

pacientes pudrperas que presentaron enf ermeded hipertensiva aguda -

del embarazo. 

En el estudio radiol6gico del riñ6n 1 es de gran utilidad en el die!I. 

n6stico de las nefropat!as, Gracia a dl 1 se puede saber cuando se­

encuentra excluido funcionalmente un riñ6n o cuando presente atro-­

f ia o aan, saber cuando existe la ausencia de alguno de ellos; Por-­

otra parte, pone de manifiesto algunos defectos congdnitos como el 

riñ6n poliqu~stico o el riñ6n en herradura. 

En nuestra serie, la urograf!a excretora, puso de manifiesto algu-­

nos aspectos interesantes en lo que se refiere a alteraciones anat~ 

micas do los riñones y las v!as urinarias, El exdmen f ud normal en 

L1 casos, los 6 casas restantes presentaron alteraciones anat6micas 

que en parte fueron causadas par la gestaci6n¡ en la que aspoctoo -

mecánicos y honnonales se 5abe son responsables de ciertos cwnbios­

a este nivel. El tipo do ultereci6n mds frecuentemente observada -

fud hidrone frosis e hidrouréter del lada de rocho, GaneruLmente en 

otras serios, las mismas alteraciones han sido encontradas en emba­

razadas normales en un 90~ y un 6?~ de embarazos complicadon con tg, 

xemia grov!dica [16), El miana autor aduce, que desde el punto de 

vista mocdnico, les alteraciones BB doben a la disposic6n annt~mica 

de las venas renales y su relaci~n con los ureteros. 

Es posible 1 aunque muy difícil de demostrar, que algunas casos en -

que se observan este tipo de alteraciones anat6micas en el árbol -
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urinario, interfieran con el flujo sanguíneo renal normal, y que lo 

anterior sea un factor determiannte en inicio de una serie de ajus­

tes hemodinl!micos y hormonales que hab~n de determinar la aparici6n 

de la enfennadad hipertensiva del embarzo (10, 16), 

Las alteraciones encontradas en nuestras pacientes, al efectui!rseles 

el renograma secuencial, fueron daño a nivel da p~nquima renal; -

con menoscabo en las funciones de secreci6n y eleminicaci6n tubular 

Generalmente, el daño fuá bilateral y de predominio derecho! lo 

cual corelociondndolo con los hallazgos encontrados en le urograf ía 

excretora, nos permiten inferir la concordancia de los hallazgos, -

empero, algunas de nuestras pacientes, mostraron daño inflamatorio­

inespecífico incipiente, que bien pudiera deberse a una nefritis -

intersticial, generalmente de etilogíe .infeccioso, 

Este estudio fu4 sin duda uno de los más importantes en nuestra S§. 

ria, ya que hubo 13 casos o sea mds del 50)~ que fueron anormales. 

Para poder hacer una discriminaci6n de en que .zona está presente el 

daño renal y e que nivel, se requiere do biopsia renal y otros esty 

dios que complementen el renograma, 

En los ~ltimos años, so ha introducido la biopsia renal como compl!J. 

mento ir.iportante en el estudio de las nefropat!as, Este procodimien 

to ha venido a cambiar algunos conceptos histol6gicos que por mucho 

tiempo no se aceptaron, Las diferencias fundamentales en la histo-­

log!a normal del riñ6n que no se habían encontrado en las necrop~ 

sias son las siguientes: la ausencia do sangre en los capilares -

glomerularos y los precipitados de proteinas en la cápsula de Bow-­

man a~n en ausencia de proteinuria, es tambien importante hacer ng 
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tar, qua las caracter!sticas da las cálulas del tabulo contornaado­

pro>d.mal, son diferentes seg6n se las estudie por uno u otro mátodo, 

Es un hecho bien establecido que la toxemia, por s! sola, es capas­

da ocasionar daño renal (33), al cual se manifiesta por alteracio-­

nas en la funci6n del 6rgano¡ como ha sido corroborado por algunos­

autores (4, 21), Lo anterior ha sido comprobado por biopsia renal -

(221 30), Se comprob6, qua generalmente la lesi6n catacter!stica, -

fu4 la llamada endoteliosis capilar glomerular, con dep6sito secun­

dario de fibrina, que es considerada la lesi6n patognom6nica de ln­

toxemia, ya que no ne ha descrito mediante este mdtodo, en otras -

patologías renales (30), En nuestro estudio, no se pudo comprobar -

dicha lasi6n, ni discriminar con exactitud el tipo de lesi6n ya qua 

no se efectuaron biopsias, 

Algunos autores se han planteado la siguiente cuesti6n: 

Es la hipertensi6n arterial aguda cap4s de causar daño glomorular -

que sea capás de modificar en el puerperio lafunci6n del 6rgano¡ o 
. - . 

bien dicha lesi6n como han propuesto otros autores es secundaria a-.· · 

isquemia uteroplacentaria¡ si la primera nseveraci6n es cierta, no­

ha sido posible comprobarlo, por otra parte, si esválido el fen6me­

no isquámico que produce en el atero, sería más fácil comprender -

porque el riñ6n so lesiona y es que es un hecho bien comprobado, que 

la hipoxia placentaria ocasiona un daño trofoblástico, que es el re~ 

pensable de la liberaci6n de sustancias tromboplásticas qua acele~ 

ran el consumo ds factores y el dep6sito ds material fibrinoida en­

la membrana basal dal glom6rulo, lo anterior traería como consecuen 

cia un desequilibrio en el sistema renina-angiotensina aldosterona­

que ocasionarían junto con las substancias liberadas por el daño -
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trofobl~stico, una vasoconstricci6n generalizada con menoscabo del­

flujo sanguíneo renal y disminuci6n del filtrado glomerular (10, 13, 

18, 24), 

Una vez expuesto lo anterior, es necesario hacer algunas observacig 

nas con respecto a nuestros grupos formados, El grupo No~ 1, que O§. 

tuvo compuesto por pacientes sin daño renal demostrable, so subdiVi 

di6 en¡ el primero, compuesto por tres pacientes en que so obsarv~ 

una racuperoci6n completa y el compuesto por 3 pacientes en quienes 

la recuporaci6n fud incompleta¡ esto altimo subgrupo, se caracteri­

z6 por persistencia de orina hipoosmolar 1 hallazgo constante en tg 

das las pacientes con toxemia severa en fase de recuperaci6n y do -

duraci6n variable, pero sin ninguna otra anormalidad en al resto da 

los parámetros utilizados para valorar la funci6n renal, 

El grupo No, 2, que se integr6 con pacientes con alteraciones tanto 

en las pruebas de funci6n glomerular (dapuraci6n de creatinina y ni 

veles altos de dcido arico), como do funci6n tubular (osmolaridad -

urinaria, en presencia de alteraciones en el renograma y 6 la uro-­

grafía), fud uno do los mds importantes y fueron 2 casos los capta-

El grupo No, 3, fud tambien significativo y estuvo formado portros­

casos en que se detoct6'daño glomerular oxclusivamonto, lo que os -

mds coman en la toxamia que ha condicionado daño renal dospuos del 

puarperio, 

El Grupo No, 41 fud integrado por 8 pacienteo en les qua hubo alte­

raciones en uno do los parámetros estudiados, pero que no permiti6-
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la integraci~n . del diagn~stico de daño renal espec~fico, 

Como mtiltiples as.tudios han reportado, en nuestra serie encontremos 

una alta frecuencia de daño renal, despuas del puerperio, en aquellas 

pacientes qua cursaron con síndrome hipartensivo agudo del embarazo, 

sin embargo, nuestro porcentaje do daño renal fu~ aón mayar; 



AESU~EN Y CONCLUSIOl'ES 

Se estudiaron a 30 pacientes con enfermedad hipertensiva aguda del­

embarazo,seleccionadas durante su estancia en la Unidad de cuidados 

intensivos del Hospital de G!neco Obstetricia Nam. 4 del I.~.~·~·-
• • 1 ' • 

durante el año de 1980, 

19 pacientes cumplieron con todos los requisitos propuestos en el -

protocolo para estudio de la Funci6n renal en el puerperio y son la 

fuente de obtenci6n de nuestros resultados. 

Se seleccionaron una serie de par&netros para la evaluaci.6n del gry 

po a estudiar, los cuales fueron de tres tipos: químicos, de gabin!!. 

te y de exploraci6n, 

La edad promedio rae da 24 años. 

De la seria estudiada, el grupo de primigestas fud el mds represen­

tativo, 

El cuadro clínico qua prevaleci6 al ingreso fuá al do toxamia severa, 

siendo menor para la eclampsia y enfennedad cr6nica hipertensiva -

mds toxemia sobroagregada respectivamente, 

El promedio de tensi6n arterial registrada fu6 para la diast6lica -

124,2 mmHg, y para la sist6lica 172.6 nunHg, 

El intervalo de las citas a la consulta externa despues del puerpe-

ria fud de 15 a JO días; la mayoría de las pacientes se refirieron 

asintomáticas, 
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La valoracicSn posterior da las cifrás tl!nsionalas mostrcS un promedio . - . . .. ,, 

de a?;a mmHg~ para la diast~lica y i2o~s 'mm1-1¡j: para la sist~lic~; 

La biometr!a he~tica, la qu~ica sangu.~nea, 'las proteinas totales y 

los electrolltos ~ricos, fueron nonnaias en todas las paciented, 

El ex&nen general da orina fu4 normal en 8 casos; anormal en 11 ca­

sos da los cuales, los elementos encontrados fueron cilindruria, prg 

teinuria y leucocituria, 

El 4cido 6rico fu4 anonnal en B cesas y normal en 11 casos! 

El urocultivo fu4 negativo en 16 casos, positivo a E, Coli en 2 y -

otro más no fu4 consignado. 

La urograf !a excretora mostrcS anormalidades en las v!as urinarias -

altas en 6 casos y fu~ normal en 13 casos. 

El renograma socuoncial reportcS ononnalidades en 13 casos, general­

mente de tipa parenquimatoso, predominando el lado derecho y fu~ -

nonnal en 6 casos. 

La osmolaridad en orina fuá nonnal en 13 casos y anormal en 6 '• 

Lo depuracicSn da criaotinina f~ efectuada en 10 cesas, siendo ano?'­

mal en 4 de ellos y nonnal en los 6 restantes, 

El fondo da ojo se observcS nonnol en 11 casos; an 7 de ellos, se vJ.. 

sualizli angiaespa,;mo discreto y en un caso más no se efectu~;· 

El electrocardiograma fuá normal en 18 casos, .en uno m4s na se efeg 

tucS, 
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de lo anteriormente expuesto podemos concluir lo siguiente: 

El daño en la funci~n renal observado despues del puerperio en las -

pacientes que han cursado con enfermedad hipertensiva aguda del emb.!! 

rezo, as un hallazgo de gran trascendencia; no s6lo por su frecuen-­

cia, sino por las implicaciones fisiopatol6gicas que de él se des-­

prenden. 

En el momento actual, aGn se desconocen muchos de los aspectos de dj. 

ferente orden, implicados en el evento toxémico, que son los respon­

sables de la alteracicSn en el funcionamiento renal dospuos del puel"­

perio, 

Se requiere de la elaboraci6n do un sistema que permita el seguimieo 

to a largo plazo de estas pacientes con objeto da ir detectando cual 

quier anormalidad o patología que vtlya surgi~nuo comu re:oultado del­

episodio toxémico; además, le integraci6n de un protocolo de estudio 

que permita profundizar en el conocimiento de las alteraciones del -

funcianaminnto renal, no s6lo con el f!n de conocer cada vez m4s le 

etiología y fisiopatolog!a de la toxemia, sino tambien pera poder e~ 

tablecer do una manera más s6lida, un proncSstico en cuanto al futuro 

obstdtrico do nuestras pacientes. 
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CUADRO Na, 1 

NUf/EAO CE PACIENTES 

TOTAL 30 CASOS 

CLASIFICABLE6 19 CASOS 

CUAORO Na, 2 

PARAl.ETAOS UTILIZAOOS PARA EL ESTUOIO 

BIO~ETRIA 1-EMATICA 
QUIMICA 6A1'.GUir DI 
EXMEN lEl-ERAL CE ORINA 
EL.ECTROLITOS SERICOS 
PROTEINAS TUTALE& 
ACIOU UfUCU 
UROCULTIVO 
OSMOLARIOAD SERICA Y URINARIA 
CEPURACIUN OE CFEATININA 
UAOORAF IA EXCltTORA 
ftNOOAAllA SECUENCIAL 
FONDO CE OJLl 
ELECTFIOCARllIOGAAMA 

CUALlAO Na, 3 

E O A O 

11.AXIMA 

MINIMA 

PROMEDIO 

31 AÑOS 

18 AÑOS 

24 AÑOS 
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CUADRO NU!IEAO 4 

PARIDAD 

PRIMit:ESTAS B CASOS 

MULTit:ESTAS B CASOS 

GRANLES MULTIPARAS -~ CASOS 

CUADRO NU~ERO 5 

DIAGNOSTICO INICIAL Y MOTIVO CE INGFESO 

ECLAMPSIA 7 CAIJOS 

PílEECLAMPSIA SEVERA 10 CASOS 

E.v.c.H. MAS TOXEMIA 2 CASOS 

CUAUAO NU~AO 6 

SINTOMATOLOGIA Y SIGNOLOGIA INICIAL 

TENSION ARTEHIAL 

DIASTOLICA 

tlAXIMA 170 mmHg 

MINIMA 100 mmHg 
PHC».EUIO 124,2 mmHg 

SIS TO LIGA 

MAXWA 230 mrnHg 

MINIMA 145 mmHg 

PR~'EDIO 1?2,6 mrnHg 



CUADRO NUliERO 7 

1 
~ST '- TESIS N9 ff~Bf 

M º' u Milill9if GA 

R::SOWCION O::L EMBARAZO 

VIA ABDOMINAL 10 CASOS 

VIA VAGINAL: 

P. EUTD:;ICOS 6 CASOS 

P. UISTD:;ICUS ' CASOS 

CUADRO NW•ERO B 

INTERVALO CE CITAS A LA CONSULTA EXTEHNA 

15 DIAS 10 CASOS 

30 OIAS 9 CAoOS 

CUADRO NU~ERD 9 

VALDRACIDN CLINICA POSTERIOR 

ASINTD1/A TICAO 16 CASOS 

SINTOl.'A TICAS 3 CASOS 

CUADRO NLiriLAD 1 O 

CIFA.0.S TENSIDNALES 

DIA5TDUCA 

MAXIMA 95 nvnHg 

MINIIAA 70 mmHg 

PROl.EDID 67.8 mmHg 

SISTDUCA 

MAXIMA 130 mmHg 

MINIMA 90 mmHg 

PílmEDID 120.5 mmHg 
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CUADRO NUl.ERO 11 

EXA!.El>.ES BASICOS 

BIDllETAIA 1-EMATICA NORMAL 19 CASOS 

QUIMICA SANGUil\EA NORMAL 19 CASOS 

ELECTROLITOS NOAllAl..ES 19 CASOS 

PADTEINAS TOTALES NORMALES 19 CASOS 

CUADRO NUl,ERO 12 

El\At.E:N GO!IERAL OC ORINA 

NOflllAL B CASOS 

ANOH~AL 11 CASOS 

GUAUllU NUl,ttlLJ 1:.J 

ACIDO UAICO 

NORMAL 11 CASOS 

ANORMAL o CASOS 

CUADHU NUlll::RU 14 

UllU~ULTIVD 

l>.EGATIVO 16 CASOS 

P03ITIVO 2 CASOS 

NO CON31GNAOD 1 CASO 

CUADRO NUliERO 15 

UfiOGRAFlA ESCPETORA 

NORM~L 6 CASOS 

ANORMAL 13 CASOS 

CUAOOO NUltRO 16 

ffiNOGfWiA OECLE~CIAL -
NORMAL 6 CASOS 

ANORMAL 13 CASOS 
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CUADRO NUl.'ERO 1 ? 

DSMOLARIDAD EN PLASMA Y ORINA 

NORW.L 13 CASOS 

ANORl/AL 6 CASOS 

CUADRO NU~ERD 18 

OCPURACION OC CFEATININA 

NDRl.IAL 6 CASOS 

ANORMAL 4 CASOS 

NO EFECTUADA 9 CASOS 

CUADRO NUk'EAO 19 

FONDO LE OJD 

NORMAL 11 CASOS 

ANORllAL ? CASDa 

• NO EFECTUADO 1 CASO 

CUADRO NU~EAO 20 

ELECTROCARDIOGRAMA 

NORMAL 10 CASOS 

NO EFECTUADO 1 CASO 

CUADRO NU/,ERO 21 

CLA5IFICACION l.€ PACIENTES 

GRUPO I 

SIN OANO RENAL lEl,:OSTM!:lLE: 

A) CON RECUPERACION CDl,lPLETA 3 CASOS 

B) CON AECUPEllACION INCOl/J'LETA 3 CASOS 

GRUPO II 
DAÑO GLOIERULO.. TU8ULAR 2 CASOS 

GRUPO III 

DAÑD GLOl,EHUl.AA PURO 3 CASOS 

DAÑO RENAL NO PRECISABLE B CASOS 

¡ 



No. DE CASOS R. SECUENCIAL V. EXCRETORA D. DE CREATININA OSM. ORINA ACIDO URICO UROCULTIVO CLASIFICACION 

1 o o ' • o o G I 

2 o o ' o o • G I 

3 o o ' • o o G I 

4 • o o • o o G .nz: 
5 • o o o o o G lY 

6 o o ' o o o G I 

7 • o o o o • G Bl' 

8 o o ' o o o G I 

9 • o o o • o G nr 
10 • o ' o • o G .m: 
11 o o ' o • o G I 

12 • • ' • • o G II 

13 • o • • • o G II 

14 • o o o • o G .m: 
15 • o o o • o G N 
16 • • • o o o Gfil 

17 • • • o o o Gfil 

18 • • • o • o Gfil 

19 • • ' • o ' G TI[ 

O Normal e Anormal & No Consignado 
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