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Análisis retrospectivo 
de 99pacientes 
con hipertensión arterial 
durante el embarazo 

Dr. Juan C. Pereya Basile , Dra. Cecilia Burgos , 
Dr. Federico Acosta y Lara , Dr. Dante Petruccelli ’ 

Duran te el quinquenio 7 9 79- 1984 se con trolaron 
aproximadamente 5000 embarazos en el Centro 

Asistencial de “Casa de Galicia’: 

Se diagnosticaron desórdenes hipertensivos en 

150 mujeres (3%). 

De este grupo, se analizaron retrospectivamente las 

99 pacientes en cuya asistencia intervino el equipo 
nefrológico, correlacionándolo con un grupo de 30 
embarazadas normales. 

La hipertensión arterial causada por el embarazo se 
comprobó en el 57% con la siguiente distribución: 

Pre-eclampsia leve 34% 
Pre-eclampsia grave 16% 

Eclampsia 7% 

La hipertensión arterial crónica se comprobó en el 

20% de los casos. 

La hipertensión arterial crónica con pre-eclampsia 

sobreagregada en el 70~ 

La hipertensión arterial tardía en el 12%. 

En estos distintos tipos de desórdenes hipertensivos 
fueron analizados: la distribución etaria, el 
comienzo de la sintomatología, las cifras tensionaies, 
el )ncremento de peso, los edemas, y los principales 

parámetros bioquímicos: proteinuria, uricemia, 
creatininemia. 

Luego se estudiaron las formas de terminación del 

PALABRAS CLAVE: 

Hipertensión -etiología 
Preeclampsia 
Complicaciones del embarazo 
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embarazo, la mortalidad materna y la mortalidad 

perinatal. 

La conducta se basó en un contralor estricto de la 
gestante para detectar tempranamente la 

hipertensión arterial y tratar de evitar la evolución 
hacia formas graves de pre-eclampsia. Esta conducta 
junto a la actitud intervencionista del equipo 

obstétrico-nefro-neonatológico, efectuando cesárea 
frente a la presencia de riesgo fetal o materno, 

explicaría las bajas tasas de mortalidad perinatal y 
materna. 

INTRODUCCION 

Los desórdenes hipertensivos del embarazo (D.H.E.) 
constituyen una de las patologías médicas más fre- 

cuentes durante la gravidez. 

La comprobación de hipertensión arterial (H.A.) 
obliga a acentuar la vigilancia del embarazo y exige 

tomar resoluciones dirigidas a proteger el binomio 
materno-infantil. 

El nefrólogo puede contribuir eficazmente a mejorar 
el pronóstico, integrando el equipo tratante desde el 
comienzo del problema. Precisamente, trabajando 
con los obstetras hemos tenido oportunidad de par- 

ticipar en el tratamiento de pacientes con D.H.E. en 
el Servicio de Obstetricia de la mutualista “Casa de 

Galicia”. 

MATERIAL Y METODO 

En este trabajo, hacemos un análisis retrospectivo de 

una población de embarazadas con D.H.E. (1). 

i*l Servicio de Nefrologia de ia Institución de Asistencia 
Vtiira Celectiva “Casa de Galicia” 
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Hipertensión arterial durante el embarazo 

Analizamos 129 historias clínicas de mujeres emba- 
razadas asistidas en el mencionado Servicio de Obs- 
tetricia entre los años 1979 y  1984. De las 129 his- 
torias, 30 corresponden a pacientes tomadas como 
control, que no presentaron D.H.E. y  cuyos embara- 
zos, partos y  puerperios fueron considerados por los 
obstetras dentro de límites normales; las 99 restan- 
tes corresponden a pacientes que desarrollaron D.H. 
E. 

Ante la disparidad de datos recogidos en la literatura 
y  considerando que las características de nuestra po- 
blación podían diferir de otras poblaciones con res- 
pecto a las cifras tensionales, del análisis retrospecti- 
vo del grupo de 30 gestantes normales, adoptamos 
las cifras más altas de presión arterial (P.A.) consig- 
nadas. Se consideró además el número de gestacio- 
nes y  su relación con la edad materna, el incremento 
de peso durante el embarazo y  la edad gestacional al 
final del embarazo. 

Una paciente es considerada como hipertensa gesta- 
cional si muestra cifras de P.A. elevadas ,en por lo 
menos dos oportunidades, separadas por un interva- 
lo no menor de seis horas. En la práctica no espera- 
mos seis horas para comenzar el tratamiento si se 
trata de una pre-eclampsia severa. 

Son valores de H.A. gestacional cifras de presión 
arterial diastólica (P.A.D.) igual o mayores de 90 
mmHg, o presión arterial media (P.A.M.) mayores 
de 100 mmHg. 

Adoptamos la clasificación del Comité de Termino- 
logía del Colegio Americano de Obstetras y  Ginecó- 
logos. 

DESORDENES HIPERTENSIVOS DEL 
EMBARAZO 

A) Hipertensión causada por el embarazo 
1) Pre-eclampsia 

a) leve o moderada 
b) grave 

2) Eclampsia \c 
B) Hipertensión crónica 
C) Hipertensión crónica con pre-eclampsia 

sobreagregada 
D) Hipertensión tardía 

A) La hipertensión causada por el embarazo posee 
las características siguientes: 

1) Pre-eclampsia: 
- sin antecedentes personales de H.A. 
- inicio de la H.A. después de las 20 se,manas 

de gestación 
- proteinuria mayor de 0,5 g en 24 h. 
- P.A.D. igual o mayor de 90 mmHg 
- P.A.M. igual o mayor de 100 mmHg 
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a) Leve 
- P.A.D. mayor de 90 mmHg, pero igual o 

menor de 110 mmHg 
- P.A.M. mayor o igual a 100 mmHg 
- Proteinuria mayor de 0,5 gen 24 h., pe- 

ro menor de 5 g en 24 h. 

b) Grave 
- P.A.D. mayor de 110 mmHg (o aumen- 

to de 20 mmHg respecto a las cifras pre- 
vias) 

- P.A.M. mayor de 120 mmHg 
- Proteinuria mayor de 5 g en 24 h. 

2) Eclampsia: 

Convulsiones, coma o síntomas considerados 
equivalentes eclámpticos (desprendimiento prematu- 
ro de placenta normalmente inserta (DPPNI); des- 
prendimiento de retina; hematoma subcapsular de 
hígado). 

B) Hipertensión arterial crónica, sus características 
son : 
- historia de H.A. fuera del embarazo o antes de 

las 20 semanas de amenorrea. 
- P.A.D. mayor o igual a 90 mmHg 
- P.A.M. mayor o igual a 100 mmHg 
- Proteinuria menor o igual a 0,5 g en 24 h. 
- Alteraciones crónicas en el fondo de ojo 
- Los datos anamnésicos que sugieren el diag- 

nóstico de H.A. crónica son: 
* la presencia de H.A. en embarazos ante- 

riores 
* la multiparidad 
* afecciones previas como diabetes, lupus, 

nefropatías. 

C) Hipertensión arterial crónica con pre-eclampsia 
sobreagregcdaa: la presencia de una pre-eclampsia 

en una paciente hipertensa crónica hace variar sensi- 
blemente el pronóstico de ese embarazo. Sus carac- 
terísticas son: 
- historia de H.A. crónica 
- evidencias de un proceso agudo sobreagregado: 

- aumento de P.A.D. de 15 a 20 mmHg 
- P.A.D. mayor o igual a 90 mmHg 
- proteinuria mayor de 0,5 g/24 h. 
- alteraciones crónicas, más elementos de agudi- 

zación en el fondo de ojo. 

0) Hipertensión arterial tardía: es la H.A. que se ini- 
cia en la semana 37 o más de la gestación, duran- 

te el trabajo de parto o dentro de las 48 horas del 
puerperio; habitualmente su evolución es leve, ya 
que no existe peligro para la supervivencia del feto, 
ni inconvenientes para el tratamiento. Sus caracte- 
r ísticas son: 
- sin historia de H.A. 
- aparece con edad gestacional mayor o igual a 37 

semanas o en el trabajo de parto y  hasta 48 horas 
en el puerperio 

- P.A.D. mayor o igual a 90 mmHg 
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- P.A.M. mayor o igual a 1 OO mmHg 

- proteinuria menor o igual a 0,5 g/24 h. CUADRO Il 

RESULTADOS 

En el Centro Asistencial de Casa de Galicia, durante 
los años 1979-l 984, se controlaron aproximadamen- 

te 5000 embarazadas. 

GRUPOS ETARIOS NORMAL D.H.E. 

15 - 24 años 29% 25% 
25 - 34 años 60% 54% 
35 - ;4 años 11% 2 1% 

Total 100% 100% 

De ellos se asistieron 150 mujeres con diagnóstico 

de D.H.E., lo que configura una incidencia de alre- 
dedor de 3%. 

De este grupo de 150 mujeres con D.H.E., analizare- 
mos las 99 en las que el equipo nefrológico tuvo par- 

ticipación en su asistencia. De estas 99 enfermas con 
D.H.E. y de acuerdo con los criterios de clasifica- 
ción anteriormente expuestos, hemos encontrado 

(Cuadro I y Figura 1): 

N’ DE 
PACIENTES 

608 

50. 

CUADRO I 

A) H.A. causada por el 
embarazo. . . . . . . . . . . . . . . 57 pacientes 
1) Pre-eclampsia: 

a) leve. . , . . . . . . . . . . . 34 pacientes 
b) grave. . . . . . . . . . . . . . . . 16 pacientes 

2) Eclampsia . . . . . . . . . . 7 pacientes 

6) H.A. crónica pre-existente. . . . . 20 pacientes 
*- C) H.A. crónica con pre-eclampsia 

sobreagregada. . . . . . . . . . . . . . 10 pacientes 
0) H.A. tardía. . . . . . . . . . . . . 12 pacientes 

40. 

30. 

20. 

10. 

0. 

FIGURA 2 

edad (35 a 44 años) que prácticamente duplica la in- 
cidencia del control. 

La correlación de las edades con los diferentes gru- 

pos de D.H.E. es la siguiente: 

(12%l 

- Pre-eclampsia-eclampsia .(n-57 . . 27,3 i 6,5 años 
- H.A. crónica . , . . . . . .(n-20 i . .32,5 +3,7 “ 
- H.A. con pre-eclampsia 

( 10 %l 

sobreagregada. . . . . , . .(n-10) . 32,9 +6,7 “ 
- H.A. tardía. . . . . . . . . .(n-12). . 28,5 t-6 ” 

FIGURA 1 

La distribución por grupos etarios comparativa entre 
grupo control y de D.H.E. es la siguiente (Cuadro II 
y Figura 2). 

En nuestra casuística no observamos pacientes me- 
nores de 15 años, pero sí una enferma de 15 años 
que instaló una eclampsia y que tuvo una evolución 

fatal. En la institución de referencia, embarazos en 
mujeres menores de 15 años son esporádicos, menos 
del 2 por mil. 

La figura 2 muestra que la mediana etaria se ubicó 
en el grupo de 25 a 34 años, con una media de 28,6 

k 63 años. 

Los grupos con H.A. crónica con o sin pre-eclampsia 
sobreagregada tienen un promedio de edad mayor 
que los demás grupos, incluido el de control. 

Antecedentes obstétricos 
En la figura 2 se observa un aumento en la inciden- 
cia de embarazos con H.A. en el grupo de mayor En las figuras 4 y 5 se observan los antecedentes obs- 
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Hipertensión arterial durante el embarazo 
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FIGURA 5 

tétricos de las pacientes con D.H.E. y  del grupo con- 
trol. Existe una frecuencia mayor de primigestas en 
el grupo de mujeres con H.A. con preeclampsia so- 
breagregada. 

La gestación previa en pacientes del grupo de pre- 
eclampsia-eclampsia fue frecuentemente un aborto, 
lo que se comprueba al verificar la paridad. 

Embarazo actual 

En el cuadro III hemos relacionado los diferentes 
grupos de D.H.E. con la edad gestacional expresada 
en semanas de amenorrea al comienzo de la H.A. y  
en el momento de la terminación del embarazo. 

Su análisis permite concluir: 

7) En los grupos B y  C (correspondientes a hiperten- 
sas previas), el comienzo de la enfermedad se da 

promedialmente antes de las 20a. semana de ameno- 
rrea, aunque existen, como lo señala la literatura, 
pacientes que durante la primera mitad del embara- 
zo permanecen normotensas y  después de la 20a. se- 
mana presentan H.A. En estos casos el diagnóstico 
es sugerido por la multiparidad, los antecedentes de 
H.A. fuera del embarazo y  se confirma por las alte- 
raciones crónicas de la H.A., sobre todo en el fondo 
de ojo, electrocardiograma y  función renal. 

2) Las pacientes del grupo C (H.A. previa con pre- 
eclampsia sobreagregada! terminaron el embarazo 

promedialmente 2 semanas antes que el grupo de las 
hipertensas crónicas que no presentaron pre-eclamp- 
sia. 

3) En el grupo A (pre-eclampsia-eclampsia) el inicio 
de la enfermedad ocurrió después de la 20a. se- 

mana de amenorrea, próximo a la 31a. semana. En 
este grupo, el embarazo culminó promedialmente 5 
semanas más tarde, pero si consideramos el subgru- 
po de pre-eclámpticas severas, ese plazo desciende a 
3 semanas. 

4) En el segundo subgrupo del grupo A (pacientes 
que desarrollaron eclampsia), se observa el co- 

mienzo de la enfermedad a la 30a. semana de ame- 
norrea, y  la terminación del embarazo es promedial- 
mente una semana después del ingreso. Tres de las 7 
eclámpticas iniciaron la enfermedad con convulsio- 
nes a su ingreso. 

5) En el grupo D (H.A. en una gestante de término), 
la interrupción del embarazo se realizó prome- 

dialmente una semana luego del ingreso sin presen- 
tar otras complicaciones. 

6) Por último, en la pre-eclampsia leve e H.A. cróni- 
ca sin pre-eclampsia sobreagregada, la baja agresi- 

vidad lesiona1 permitió llegar prácticamente al térmi- 
no del embarazo. 

Presiones arteriales más elevadas 

Se tomaron los valores de PA más elevadas alcanza- 
dos por cada gestante desde el momento dei diagnós- 
tico de H.A. hasta el parto inclusive, así como los 
del grupo control. Los datos de presión arterial sis- 
tólica (P.A.S.) y  diastólica (P.A.D.) fueron además, 
transformados a un solo valor, la presión arterial II.;- 
dia (P.A.M.), utilizándose la fórmula propuesta por 
Burton: 

P.A.M. = 
p.~.s. + 2 (P.A.D.) 

3 

Los valores registrados en el grupo control y  en los 4 
grupos con D.H.E. se pueden ver en el cuadro IV. 
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CUADRO III 

GRUPO 

Grupo A 

Pre-eclampsia (total) 
- Pre-E. leve 
- Pre-E. severa 

Eclampsia 

Grupo B P (0,001 

H.A. crónica 

Grupo C 

H.A. cr. + Pre-E. 

Grupo D 

H.A. tard ia 

Sem. de Gest. al comienzo de H.A. 

X/DS 

31 k2 

30 +6 
32 +4 
30 It4 

18 t 16 

- 18 ? 16 

38 I 1 

Sem. de Gest. al finalizar el embarazo 

34 24 

.- 37 ? 3 
NS-! 35 k4 

!-31 IT4 

37 r3 

35 ?3 

39 i 1 

CUADRO IV 

Control Pre-eclampsias Eclampsia H.A. H.A.+ H.A. 
total leves graves Cr. Pre-E Tardía 

P. A.S. 125 IT7 167+11 158+24 176220 180 175+26 173217 176k25 

P.A.D. 74 +6 102211 9328 110+10 120 106k17 103+14 102’25 

P.A.M. 92,7+0,8 124ill 115i13 132513 140 129+20 126+15 126+20 

Los resultados observados muestran que las presio- 
nes más altas fueron obtenidas en el grupo de las 
pre-eclampsias graves y  eclampsias cuyos valores su- 
peran el 50% de los del grupo control. 

Debe señalarse que estos valores de P.A. hallados 
fueron tomados por diferentes personas, en condi- 
ciones diferentes y  que la técnica no fue pautada 
previamente. Estos elementos, sumados al hecho de 
que fueron tomados los valores máximos de P.A. al- 
canzados, no nos permiten efectuar comparaciones 
con los resultados de otros investigadores. 

Lo que sí puede afirmarse es que en el grupo control 
no se encontró en ningún caso valores de P.A.M. su- 
periores a 94 mmHg, ni de P.A.D. superiores a 80 
mmHg. En el grupo de D.H.E. los valores de P.A.M. 
más bajos hallados corresponden al grupo de pre- 
eclampsias leves y  éste es superior a 100 mmHg. 
Queda entonces, un grupo de mujeres embarazadas 
con valores entre los anteriormente expuestos (94 a 
100 mmHg de P.A.M.) que deben ser cuidadosamen- 
te vigiladas. No se las considera hipertensas por defi- 
nición pero pueden tener mayor riesgo de desenca- 
denar D.H.E., io que justifica un controi más estric- 
to. 

216 

Incremento de peso. Edemas 

Hemos analizado el incremento de peso durante la 
gestación, así como la presencia o no de edemas y  su 
entidad. El cálculo de incremento de peso es la resul- 
tante entre el peso logrado al final de la gestación 
menos el peso previo a la misma. Este último toma- 
do en controles médicos o de acuerdo a lo expresado 
como peso habitual por la pacientes. 

Con respecto a los edemas consideramos dos formas 
de presentación: 

a) “sin edemas o con edemas bimaleolares” 
b) con edema de cara o manos o edema generalizado 

Ei cuadro V registra los valores del grupo control y  
de los cuatro grupos con D.H.E. 

Los resultados observados muestran que en las em- 
barazadas normales el incremento de peso es de ll 
kg, existiendo una diferencia según el número de 
gesta; las primigestas tienen una ganancia de 1 kg 
más que las multigestas, no significativo. (Esta dife- 
rencia de peso se mantiene en el grupo de las pre- 
eclampsias leves y  severas). 
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Hipertensión arterial durante el embarazo 

Normales 

Pre-E Leve 

Pre-E Grave 

CUADRO V 

Incremento de peso (kg) 

Primigestas 11.5 k 3.5 

Secundigestas o más 10.6 i 3.3 

Primigestas 14.1 f5.5 
Secundigestas o más 12.8 5 4.9 
Total 13.5 _+ 5.2 

Primigestas 15.0 + 4.5 
Secundigestas o más 9.8 k 6.4 
Total 11.75+ 6.2 

Edemas (%) 

4 b) 

85% 15% 

85% 15% 

53% 47% 
6 1 ã 39% 
54% 46% 

17% 83% 

H.A. Crónica 9.6 $r 3.7 
H.A. más Pre-E 12.0 + 9.0 
H.A. Tardía 12.0 i 4.6 

47% 
57% 
55% 

53% 
43% 
45% 

Las primigestas de los grupos de pre-eclampsia leve y  
severa, tienen incremento de peso superior a los 4 
grupos de D.H.E. y  aproximadamente 2 kg más que 
las primigestas normales de control, aunque no es es- 
tadísticamente significativo. 

El grupo de H.A. crónica tuvo el menor incremento 
de peso, incluso que el de multigestas control. 

Los edemas de las manos, edema facial o edemas ge- 
neralizados, estuvieron presentes aproximadamente 
en el 15% de las mujeres normales, ya sea primiges- 
tas 0 multigestas. 

En las mujeres que desarrollaron pre-eclampsia seve- 
ra, los edemas fueron importantes o generalizados 
en el 85% de ellas, independiente del número de ges- 
ta. 

En los demás grupos se observó que las gestantes te- 
nían igual proporción de edemas generalizados que 
de edemas leves o sin ellos. 

Hytten (2) encontró presencia de edemas generaliza- 
dos en el 28% y  edemas leves en el 22% de los em- 
barazos normales. Thompson (3) publicó un año más 
tarde un estudio epidemiológico de los edemas du- 
rante el embarazo: en el 40% de las primigrávidas 
normales se hallaron edemas y  1/3 de ellas ten/a ede- 
mas generalizados. Su conclusión, reafirmada poste- 
riormente por casi todos los investigadores de D.H.E. 
es que los edemas no son una parte esencial en el 
síndrome pre-eclámptico-eclámptico, desde el mo- 
mento en que casos severos pueden ocurrir sin ede- 
mas aparentes. En nuestro estudio los resultados 
muestran una buena correlación con el grado de se- 
veridad cuando los edemas son importantes o gene- 
ralizados. 

Parámetros bioquímicos 

Creotininemiu: consideramos como normal en el em- 
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barazo valores de creatinina sérica iguales o menores 
a 0,8 mg/dI. 

Los valores medios hallados fueron superiores a lo 
normal, correspondiendo el valor máximo hallado al 
grupo de las eclampsias, tanto en primigestas como 
en multigestas. Es de destacar que dichos valores pa- 
ra una mujer no embarazada pueden ser normales, 
pero durante el embarazo pueden indicar la pérdida 
de hasta el 50% o más de la función renal. 

CREATININEMIA mg% 

Pre-eclampsia Leve 1,19 &0,3 
Grave 1,12 

Eclampsia 1,45 iO,3 

H.A. Cr. 1.3 
H.A.+Pre-E 1,03 + 0,3 
H.A. Tard. 1,05 5 0,2 

Uricemiu: los valores de uricemia encontrados dupli- 
can y  triplican los valores considerados normales en 
una mujer embarazada (menor de 4.7 mg%). Los ni- 
veles más elevados se encontraron en el grupo de 
eclampsias (11.6 ? 3). 

Respecto a Ios demás giüpos, los niveles ftieron eie- 
vados con un valor medio de 7.5 mg%, independien- 
temente de la paridad. 

La hiperuricemia es considerada por muchos autores 
como índice de mal pronóstico, así como signo de 
sufrimiento fetal. 

URICEMIA mg% 

Pre-eclampsia Leve 8.18 ?3 
Grave 9.3 23.6 

Eclampsia 11.6 ?3 
H.A. Cr. 7.2 +3.3 
H.A.+Pre-E 8.3 lt2.6 
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I-LA. Tard. 7.9 22.3 

Proteinuria: las dosificaciones de proteínas en la ori- 
na se realizaron con muestras de 24 horas en todas 
las pacientes con D.H.E. 

Consideramos valores normales de proteinuria a ni- 
veles iguales o menores de 500 mg/24 h! siendo este 
límite el valor más alto señalado en la Itteratura co- 
mo normal. 

En los valores hallados se destacan proteinurias ma- 
sivas en el grupo de las pacientes pre-eclámpticas 
graves, con niveles de hasta 48 g/24 h y  sin correla- 
ción con la paridad. Así mismo, en el grupo de las 
pacientes hipertensas crónicas con pre-eclampsia so- 
breagregada se observaron valores de hasta 12 g/24 h. 
Dentro del grupo de pre-eclámpticas leves, las multi- 
gestas presentaron proteinurias mínimas. 

Ei grupo de hipertensas previas y  el de hipertensas 
tardías no presentaron proteinurias superiores a las 
consideradas normales. 

PROTEINURIAg/24 h 

Pre-eclampsia Leve 1.11 kl.2 
Grave ll k6 

Eclampsia 11.8 k17 
H.A. Cr. 0.15 kO.1 
H.A.+Pre-E 5 i5 
H.A. Tard. 0.2 kO.2 

Formas de terminación del embarazo 

En el cuadro VI se muestra la forma de terminación 
del embarazo por parto vaginal o cesárea en la po- 
blación de control y  en cada grupo con D.H.E. 

CUADRO VI 

PARTO VAGINAL 

Control 80% 
Pre-E leve 39% 
Pre-E severa 13% 
Eclampsia 0% 
H.A. Crónica 15% 
H.A. + Pre-E 50% 

H.A. Tard Ía 8% 

CESAREA 

20% 
6 1% 
87% 

100% 
85% 
50% 

92% 

Del análisis de los valores precedentes se observa que 
la incidencia de cesárea para todos los grupos de 
D.H.E. es superior al del grupo control, cuadripli- 
cando los valores de éste. La totalidad de las eclamp- 
sias fueron cesareadas. Los grupos de D.H.E. con in- 
cidencia menor de cesáreas son el de pre-eclampsia 
leve (61%) y  el de HA crónica con pre-eclampsia so- 
breagregada (50% ); las pre-eclampsias severas y  el 

grupo de H.A. crónicas tuvieron valores porcentua- 
les más altos que ia media para todos los grupos de 
D.H.E. Por último, debemos destacar el alto porcen- 
taje de cesáreas en el grupo de H.A. tardías; en su 
indicación el obstetra busca prevenir el desarrollo de 
una pre-eclampsia con el eventual sufrimiento fetal 
y  materno. 

Al comparar nuestros resultados con las estadísticas 
de otros centros obstétricos encontramos una simili- 
tud en la incidencia de cesáreas para la población to- 
tal de embarazadas, aunque no hemos podido reca- 
bar información desglosada para aquellas enfermas 
que desarrollaron D.H.E. Los valores oscilaron entre 
ll y  39% (Il > 13,14,23,28,38 y  39%). 

ECLAMPSIAS 

Hemos analizado dentro del grupo de las hiperten- 
siones causadas por el embarazo, el subgrupo de 
eclampsias por tratarse de una emergencia obstétri- 
co-neonatológica. 

En el estudio realizado sobre 99 enfermas que desa- 
rrolaron D.H.E. se observaron 7 eclampsias que re- 
presentan el 7,07% del total y  el 12,9% de las H.A. 
causadas por el embarazo; de ellas falleció una pa- 
ciente, que representa el 14% del total de las eclamp- 
sias. 

La edad promedio fue de 24 años. Cuatro pacientes 
eran primigestas, 2 tercigestas y  una secundigesta. 

La paridad se distribuyó de la siguiente forma: 5 
eran nullparas, 1 primípara y  1 secundípara. Enton- 
ces, el 70% cursaba por primera vez el tercer trimes- 
tre del embarazo. Tres pacientes debutaron como 
eclampsia y  en las 4 restantes la hipertensión arterial 
apareció 2 semanas antes. 

La P.A.S. fue promedialmente de 180 mmHg, la P. 
A.D. de 120 mmHg y  la P.A.M. de 140 mmHg. 

Si bien se registraron valores de proteinurias de has- 
ta 48 g/24 h (en 2 pacientes), con valores superiores 
a 5 g/24 h en 4 pacientes, 3 presentaron proteinurias 
próximas a 1 g/24 h, hecho que reafirma lo expues- 
to por varios investigadores: “la proteinuria es un 
índice de gravedad pero su ausencia no descarta la 
eventualidad de una eclampsia” (4). 

Todas las enfermas fueron internadas en la Unidad 
de Cuidados Intensivos y  se finalizó el embarazo me- 
diante cesárea de urgencia. 

Al finalizar el embarazo tenian promedialmente 32 
semanas de amenorrea. 

A pesar de la gravedad del cuadro no se comproba- 
ron muertes fetales. SI’ existieron disturbios respira- 
torios y  metabólicos que pudieron ser superados en 
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el Centro de Neonatología. Los valores de creatini- 
nemia y  de uricemia fueron promedialmente de 1,5 
mgn y  de ll mg% respectivamente. 

Estos casos se correlacionaron así con los grupos de 
D.H.E. (Cuadro VII) 

Mortalidad materna 

La mortalidad materna en este estudio fue de 3 mu- 
jeres, lo que representa una tasa del 3%, con una le- 
talidad por D.H.E. en 5000 embarazos de 0.6 por 
mil. 

Sus edades fueron de 15, 28 y  29 años. Las 3 cursa- 
ban su primera gesta, no tenían antecedentes de H.A. 
ni de enfermedad nefro-vascular. 

El comienzo de la enfermedad hipertensiva fue pro- 
medialmente a las 32,65,5 semanas. Su expresión 
clínica fue la tríada diagnóstica: proteinuria de 12+ 
1 g/24 h; H.A. con valores (mmHg) de P.A.S. 176 f  
3, P.A.D.de116i0,5ydeP.A.M.de136?14;yede- 
mas generalizados. 

El diagnóstico realizado en las 3 pacientes fue de 
pre-eclampsia severa. Una de ellas, en la evolución, 
desarrolló eclampsia. 

La interrupción del embarazo fue mediante cesárea 
promedialmente a las 34k2 semanas. 

Los valores de creatininemia fueron promedialmente 
de 1,48X),3 mg%, y  de uricemia de 1 Ofi mg%. 

En la revisión realizada por Chesley en 1978, citado 
por Zuspan (5) haciendo referencia a los trabajos 
publicados entre los años 1837 y  1867 se indicaba 
una mortalidad materna del 30% para esta enferme- 
dad. En este período el tratamiento solía ser “la 
purga, el vómito, la cataplasma y  la flebotomía”. En 
1906 Horn impulsó el uso de sulfato de magnesio 
parenteral, popularizado luego por Lazard en 1925. 
La mortalidad publicada bajó a un 12%. Pritchard 
en 1975, publicó 179 casos de eclampsia sin muertes 
maternas. 

Para el Uruguay (MSP estadística 1384)(6) la tasa de 
mortalidad materna general es de 0.37 por mil naci- 
dos vivos, teniendo una letalidad para la eclampsia 
de 0.03 por mil. La diferencia de la tasa de letalidad 
entre la población general y  la encontrada por noso- 
tros seguramente se exp!ica por el hecho de que 
nuestra población es muy pequeña para este item y  
no hemos alcanzado los valores mínimos. 

Mortalidad perinatal 

Del estudio de las 99 enfermas con D.H.E. fallecie- 
ron 5 fetos (5%) de los cuales uno fue un óbito in- 
trauterino y  los 4 restantes muertes neonatales. Su 
bajo número dificulta extraer conclusiones. 

CUADRO VII 

Pre-E leve 

Pre-E severa + 
Eclamosia 

No. No. fetos % 
nacidos muertos relativo 

21 0 0 

33 2 6.06 
H.A. cró;ica 25 1 4’ 

H.A. cr. + Pre-E 10 2 20 
H.A. tardía 12 0 0 

Los 5 casos de muertes perinatales provenían de ma- 
dres mayores de 30 años y  multigestas, que desarro- 
llaron D.H.E. después de la 20a. semana de ameno- 
rrea, en el 60% de los casos. 

Las expresiones de P.A. más altas halladas fueron: 
P.A.S. 160?0,8 mmHg, P.A.D. 107,5 y  P.A.M. 125 
?lQ mmHg. 

La proteinuria fue mayor de 3.5 g/24 h en 3 pacien- 
tes. Los valores de creatinina eran de 1,5 ti,8 mg%, 
lo que nos está indicando una insuficiencia renal de 
grado moderado. Los niveles de uricemia medios 
eran de 9.32% mg%. 

Las muertes perinatales de la población general de 
embarazadas en la institución de referencia es de 0.5 
por mil. 

En otro estudio realizado en el Uruguay (5) la mor- 
talidad fue de 32,7 por mil. Lindheimer y  col. en 
1982 estudiaron los resultados perinatales en un gru- 
po de 176 embarazadas hipertensas. Observaron una 
mortalidad perinatal del 159/., 4 a 5 veces mayores 
que la de embarazos normales. 

En nuestra casuística es del 0,5 por mil para las pa- 
cientes con D.H.E. La tasa de letalidad por esta en- 
fermedad es de O,l% (5/5000). 

CASO CLINICO No.5 

- Edad 20 años 
- A.P. y  A.F.: negativos para H.A. 
- A. Obst. : primigesta 
- Emb. Actual: 

- cursando amenorrea de 34 semanas 
- presenta H.A. con valores máximos de 

740/fOOmmHgyP.A.M. de 173mmHg 
- edema: en cara, manos y  MMII 
- incremento de peso: 15 kg 

- Paraclínica: 
- pro teinuria: 3,16 g/24 h 
- uricemia: 7 2 mg% 
- creatininemia: 1,2 mgq0 
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- F. de 0. : angioespasticidad focal 
- Terminación del embarazo: 

- 35 semanas de amenorrea 
- vaginal 
- feto vivo normal 

El diagnóstico de H.A. inducida por el embarazo se 
realiza por el desarrollo de H.A. después de la 20a. 
semana de amenorrea, en una paciente primigesta, 
sin antecedentes de H.A. y  donde la paraclínica 
muestra una proteinuria mayor de 0.5 g/24 h. 

Se trata entonces, de una pre-eclampsia que conside- 
ramos de grado leve dado que los valores de P.A.D. 
y  P.A.M. son menores de 110 mmHg y  120 mmHg 
respectivamente con una proteinuria de 24 horas in- 
ferior a 5 g. 

Si bien la presencia de edemas no es el elemento ne- 
cesario para realizar un diagnóstico de pre-eclampsia 
su presencia en grado importante es índice de mal 
pronóstico. 

Con respecto al incremento de peso, si bien está por 
encima de las ganancias para la mujer embarazada 
normal, esta diferencia no es significativa. 

Los valores de creatininemia de 1,2 mg% y  de urice- 
mia de 12 mg% son expresión de una disminución 
de la depuración renal, seguramente secundarias a 
una caída del filtrado glomerular en aproximada- 
mente de 30 a 40%. En nuestra casuística los valores 
de uricemia superiores a 9 mg% se correlacionan con 
los casos de sufrimiento fetal. 

Si bien entonces, hemos clasificado esta presenta- 
ción clínica como una pre-eclampsia leve existen ele- 
mentos sugestivos de mal pronóstico fetal y/o ma- 
terno. Estos hechos fueron los que marcaron la con- 
ducta obstétrico-nefro-neonatológico, permitiendo 
un nacimiento pretérmino (en un trabajo de parto 
ya iniciado) ya que es más adecuado tener al recién 
nacido pretérmino en incubadora que en un útero is- 
quémico. Esta premisa es válida cuando se cuenta 
con una asistencia perinatoiógica calificada. 

CASO CLINICO No. ll 

- Edad 20 arios 
- A. P. y  A. F. : se desconocen 
- A. Obst.: secundigesta-nul/para 
- Emb. Actual: 

- cursa amenorrea de 38 semanas 
- H.A. desde las 30 semanas 
- ingresa por convulsiones 
- P.A. de 160/110 mmHg 
- P.A.M. 126mmHg 

- Paraclínica: 
- proteinuria: 0,3 gf24 h 
- uricemia: 9,6 mg% 
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- creatininemia: 1,3 mg% 
- Terminación del embarazo: 

- 38 semanas de amenorrea 
- cesárea de urgencia 
- feto vivo 

La instalaci6r-r de una convulsión en una gestante hi- 
pertensa hace el diagnóstico de una emergencia obs- 
tetro-nefro-neonatológico, la eclampsia. 

La ausencia de datos anamnésicos nos imposibilita 
conocer si se trata de una mujer con hipertensión ar- 
terial previa al embarazo o si la H.A. es inducida por 
él. 

La nuliparidad y  el comienzo de la H.A. después de 
la 20a. semana nos orienta hacia el diagnóstico de 
pre-eclampsia-eclampsia, aunque no hallemos protei- 
nurias superiores a 0,5 g/24 h. Este hecho fue sena- 
ladc por varios investigadores quienes postulan’que 
si bien la proteinuria es un (ndice de gravedad, su 
ausencia no descarta la eventualidad de desarrollar 
una eclampsia. 

Si bien en la historia se señalan cifras de P.A. eleva- 
das, desde las 30 semanas de amenorrea, descokke- 
mos qué sucedió en estas 8 semanas hasta que ingre- 
so al sanatorio por convulsiones. Al ingreso se reali- 
zaron las dosificaciones de creatininemia y  de urice- 
mia que fueron concordantes con la gravedad del 
cuadro. 

La interrupción del embarazo se realizó mediante 
cesárea de urgencia, obteniéndose un feto vivo con 
disturbios metabólicos que fueron superados en la 
unidad de neonatología. 

La madre en el post-operatorio fue internada en la 
unidad de cuidados intensivos, donde se logró un rá- 
pido control de la P.A. sin presentar otras complica- 
ciones. 

El adecuado control clínico luego del diagnóstico de 
H.A. que complica el embarazo evita la mayor parte 
de los accidentes eclámpticos. Los signos prodrómi- 
cos deben ser buscados exhaustivamente. 

CASO CLINICO No. 77 

- Edad 34 años 
- A.P. y  A.F.: H.A. crónica 
- A. Obst. : 4 gestas, 3 partos 
- Emb. Actual: 

- cursa amenorrea de 34 semanas 
- H.A. desde la la. semana 
- P.A. más elevada: 200/120 mmHg 
- P.A.M.: 146 mmHg 

- Paraclínica: 
- proteinuria: 5 gJ24 h 
- uricemia: ll,4 mg% 
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- creatininemia: 1.38 mgs 
- Terminación del embarazo: 

- 35 semanas de amenorrea 
- cesárea 
- muerte perinatal 

Es la historia de una paciente multigesta, multípara, 
con cargados antecedentes personales y  familiaresde 
H.A., que cursó 35 semanas de embarazo con H.A. 
sobreagregándose en el tercer trimestre proteinuria 
masiva con agravación de las cifras de presión arte- 
rial, con valores de hasta 146 mmHg de P.A.M. Se 
trata de una H.A. crónica con una pre-eclampsia so- 
breagregada. La agudización de la enfermedad cróni- 
ca es evidente por la caída del filtrado glomerular 
puesta de manifiesto por los niveles elevados de crea- 
tininemia y  uricemia (configurando una insuficien- 
cia renal) y  lo peor por una agravación aguda de la 
perfusión útero-placentaria crónicamente alterada. 

La consecuencia de esta insufici.encia placentaria es 
el retardo en el crecimiento intrauterino. 

Si bien se interrumpió el embarazo en forma rápida, 
la evolución del recién nacido fue mala, no se logró 
la supervivencia a pesar de la atención especializada 
neonatológica. 

En nuestra casuística como en la de otros autores el 
desarrollo de una pre-eclampsia en una hipertensa 
previa empeora el pronóstico. 

CASO CLINICO No.25 

- Edad 24 arios 
- A.P. y  A.F.: negativos para H.A. 
- A. Obst.: primigesta nulípara 
- Emb. Actwal: 

- a las 34 semanas de amenorrea presenta H. A . 
con valores de hasta 180/120 mmHg 

- P.A.M. 140mmHg 
- edemas de manos, caray MMII 
- Fondo de ojo: ani$oespasmo generalizado 

- Paraclínica: 
- proteinuria: 8,s gf24 h 
- uricemia: 8,4 mg% 
- creatininemia: 1 mg% 

- Terminación del embarazo: 
- 34 semanas de amenorrea 
- cesárea 
- feto vivo 

El diagnóstico de preeclampsia es evidente por la 
presencia de H.A., y  proteinuria, en una primigesta, 
sin antecedentes de H.A. previa al embarazo. Es se- 
vera por la P.A.D. mayor de 110 mmHg y  P.A.M. 
mayor de 120 mmHg, con una proteinuria de 24 ho- 
ras superior a 5 g. La función renal está alterada ya 
que valores de creatinina de 1 mgs que para una 
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mujer no embarazada es normal, durante el embara- 
zo implica una reducción del filtrado glomerular. 
Los valores de uricemia duplican los considerados 
normales (4,7 mg%). La presencia de angioespasmo 
generalizado sugiere el mecanismo fisiopatológico en 
juego. 

La indicación de cesárea en esta enferma fue con el 
fin de proteger al feto y  a la madre de esta agresión 
que atenta contra la perfusión útero-placentaria y  
renal. 

DISCUSION 

En nuestra casuística hemos encontrado una inci- 
dencia de D.H.E. de 3 casos cada 1 OO mujeres que se 
asisten el embarazo en el Sanatorio de Casa de Gali- 
cia. Anualmente se asisten entre 24 y  30 pacientes 
que desarrollan una de las diferentes formas de D.H. 
E. 

Del análisis realizado, la letalidad materna por D.H. 
E. es de 0,6 por mil y  la letalidad fetal del 1 por mil 
de nacidos vivos. 

Esta frecuencia justificó el estudio intentando iden- 
tificar aspectos epidemiológicos de nuestra pobla- 
ción que permitan reconocer tempranamente muje- 
res que desarrollan D.H.E. 

No encontramos lo reiteradamente expuesto en la Ii- 
teratura de frecuencia aumentada en las edades ex- 
tremas. En nuestra población no hubo menores de 
1.5 años justificándose por la baja -incidencia de me- 
nores de 15 años en la población de embarazadas de 
la institución de referencia. Hubo un aumento en el 
porcentaje en el grupo etario “34 a 44 años” con 
una media etaria de 28,6 años. 

En el grupo de H.A. causada por el embarazo (pre-E) 
las gestantes fueron en el 65% nulíparas; en cambio, 
en el grupo de H.A. crónica con pre-eclampsia sobre- 
agregada el 100% fueron multíparas. 

Ya en 1694, Mauriceau (7) señaló que las,nulíparas 
tienen mayor probabilidad de desarrollar esta enfer- 
medad que !2s multíparas. En su recopi!ación de 
6.498 pacientes con pre-eclampsia, Hinselman con- 
cluyó que la mujer nulípara tiene una probabilidad 
8 veces mayor de desarrollar eclampsia que si hubie- 
ra dado a luz previamente. 

Según Mac Gillivray (8), todo ocurre como si una 
parte del embarazo confiriera algún tipo de inmuni- 
dad a la pre-eclampsia en el siguiente embarazo. Este 
concepto es uno de los pilares en la teorr’a inmuno- 
lógica que intenta explicar la etiología de la pre- 
eclampsia-eclampsia como una inadecuada respuesta 
materna a los estímulos antigénicos placentarios. El 
segundo embarazo estaría protegido por una adecua- 
da formación de anticuerpos maternos frente al mis- 
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mo estímulo inmunológico impidiéndose así una 
reacción de histoincompatibilidad. 

El análisis del tiempo de evolución de la enfermedad 
medido por el tiempo transcurrido entre el conoci- 
miento de la presencia de la H.A. complicando el 
embarazo y la finalización del mismo, justificó en 
gran parte la conducta obstctro-nefro-neonatológica, 

ya que a las pacientes donde la severidad del trastor- 
no eri controlable, se les permitió una mejor madu- 
ración fetal llegando prácticamente al término; esto 

ocurrió en los casos de pre-eclampsia Icve y de H.A. 
crónica. En cambio, el tiempo de evolución’se vio 
acortado cuando la severidad del trastorno aumenta- 

ba: H.A. crónica con pre-eclampsia sobreagregada, 
pre-eclampsia severa y eclampsia. 

Las proteinurias mayores de 5 g/24 h se asociaron 
con las pre-eclampsias severas y las eclampsias; es un 

signo de mal pronóstico, observándose habitualmen- 
te sufrimiento fetal. 

Gant (4) señala que si bien la presencia de proteinu- 

ria le da un pronóstico severo a la enfermedad, es 

muy arriesgado no tratar a las enfermas por su au- 
sencia. En nuestra casuística, 4 pacientes con pre- 
eclampsia severa, una de las cuales luego desarrolló 

eclampsia, cursaron con proteinurias iguales 0 meno- 
res a 1 g/24 h, y hubo un caso sin proteinuria. 

Cuando la proteinuria se mantiene por mis de tres 
meses después del parto, Nadal (9) y Fischer (10) 
preconizan el estudio biópsico renal para investigar 

lesiones renales previas al embarazo. 

Cuando intentamos relacionar las caracterísficas epi- 

demiológicas y bioquímicas de aquellos casos más 
graves (eclampsias, muertes maternas, muertes feta- 
les) hallamos como índices comunes: a) P.A.D. ma- 

yor de ll 0 mmHg, b) P.A.M. mayor de 130 mmHg, 
C) proteinurias masivas o pérdidas urinarias de pro- 
teínas en aumento geométrico, d) creatininemia ma- 
yor de 1,5 mg%, e) uricemia mayor de 9 mg%, f) 
edemas generalizados. 

Debemos señalar también, que todas las muertes ma- 
ternas correspondieron a primigestas que desarrolla- 

ron pre-eclampsia-eclampsia y dentro de ellas las for- 
mas más graves. Con respecto a las muertes fetales 

fueron relativamente frecuentes en el grupo de H.T. 
A. crónica que desarrollaron pre-eclampsia sobrea- 
gregada. La frecuencia aumentada en este grupo se 
debe seguramente a la agravación aguda de una is- 

quemia úteroplacentaria crónica. En la evaluación 
de las causas de muerte perinatal, algunos autores 
concluyen que el 70% son secundarias a 3 desórde- 

nes: infartos placentarios extensos, placentas extre- 
madamente chicas y desprendimientos de placenta. 
Los 3 tipos de lesión tienen la misma consecuencia 

de reducir la perfusión úteroplacentaria. 

Siendo la mortalidad perinatal global de la institu- 
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ción de referencia del 5% de nacimientos y para el 
país de 33% de nacimientos, el valor logrado de mor- 
talidad perinatal por D.H.E. de 1% de nacimientos 
es bajo, y se debe seguramente a los siguientes facto- 
res: mayor conocimiento de la morbi-mortalidad 

por D.H.E., control estricto de las gestantes con ries- 
go de desencadenar D.H.E. (policlínica externa), in- 

ternación temprana y reposo prolongado, finaliza- 
ción del embarazo al menor indicio de sufrimiento 
fetal, integración en la asistencia de las embarazadas 
con D.H.E. de un obstetra, un neonatólogo y un ne- 

frólogo, en un medio sanatorial adecuado con una 
unidad de cuidados intensivos de recién nacidos. 

Sugerimos, de acuerdo a lo señalado previamente, 
sumado a la demora en el reconocimiento e impreci- 

siones en el diagnóstico de severidad, formular con 
la información recogida en la literatura y la expe- 
riencia lograda con este estudio retrospectivo, un 

protocolo para identificar tempranamente un grupo 
de riesgo de embarazadas capaces de desencadenar 

D.H.E. 

CONCLUSIONES 

1) Con respecto a las características socio-econó- 
micas de la población estudiada al provenir de 

un medio mutual, consideramos que pertenecen a 

clases sociales más altas que las asistidas en el medio 
hospitalario. Siendo este aspecto (nivel socio-econó- 

mico) uno de los factores señalados en la literatura 
como vinculado a D.H.E., los resultados obtenidos 

en este estudio deberán confrontarse con otros re- 
sultados obtenidos en un medio hospitalario público 
para poder juzgar la importancia de este factor. 

2) Las embarazadas normales presentaron como 
valores más elevados de P.A.: P.A.S. 125 i 7 

mmHg, P.A.D. 74 ‘6 mmHg, P.A.M. 92,7 t0,8 mm 

Hg. 

3) Consideramos pacientes con riesgo de desenca- 
denar D.H.E. a aquellas embarazadas con P.A.D. 

mayor de 80 mmHg, y P.A.M. mayor de 94 mmHg. 

4) La nuliparidad fue más frecuente en las embara- 
zadas que desarrollaron D.H.E. (61 Q) que en las 

embarazadas normales (50%). 

5) La enfermedad se detectó en el grupo de las pre- 

eclampsia-eclampsia a las 31 1-2 semanas de 
amenorrea y en las que eran H.A. previas (con o sin 

pre-eclampsia sobreagregada) a las 18 t 16 semanas 
de amenorrea. Esta diferencia es estadfsticamente 
significativa. 

6) Las embarazadas con D.H.E. tuvieron un incre- 

mento de peso mayor que en el grupo de las 
normales, aunque esta diferencia no fue estadística- 
mente significativa. 
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7) La presencia de edemas generalizados fue más 
frecuente en las formas severas de la enferme- 

dad. 

8) Los valores de creatininemia y  de uricemia fue- 
ron más elevados que los normales, en todos los 

grupos de D.H.E., siendo los más elevados en el sub- 
grupo de eclampsia. 

9) Las proteinurias masivas se encontraron en los 
grupos de pre-eclampsia severa y  de eclampsia, 

aunque hubo r,asos de embarazadas que desarrolla- 
ron pre-eclampsia severa y  eclampsia con proteinuria 
mínima. 

10) La incidencia de D.H.E. en la población de em- 
barazadas que se asistieron en el Centro de Ma- 

ternidad de Casa de Galicia entre los años 1979- 
1984, fue del 3%. 

11) Del total de embarazadas que desarrollaron pre- 
eclampsia-eclampsia, la forma de eclampsia re- 

presentó el 12,9%, destacándose que a pesar de la 
gravedad que implica no hubo muertes fetales en es- 
te grupo. 

12) La finalización del embarazo fue en el 76% me- 
diante cesárea, realizándose partos vaginales en 

el 24%. 

13) La letalidad materna por D.H.E. en la población 
de embarazadas asistidas en el mismo período 

fue de 0,6 por mil. 

14) La letalidad perinatal por D.H.E. en la misma 
población fue del 1 por mil nacidos vivos. La 

mortalidad perinatal para la institución de referencia 
es de 5 por mil nacidos vivos y  para todo el país es 
de 32,7 por mil nacidos vivos. 

15) Nuestra conducta estuvo dirigida a mantener un 
seguimiento estricto de la gestante para ladetec- 

ción temprana de la H.A. y  para evitar el avance ha- 
cia los casos graves de pre-eclampsia. Quizás esta sea, 
en nuestra casu(stica, una de las explicaciones para 
una tasa de mortalidad infantil disminuida, sumado 
a una actitud intervencionista del equipo obstetro- 
nefro-neonatológico, efectuando cesárea frente a la 
presencia de riesgo fetal o materno. 
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Résumé 

5000 grossesses furent controlées au “Centro Asistencial de Casa de Galicia” entre 1979-84. Chez 150 fem- 
mes (3%) on constata des désordres hypertensifs. De ce groupe on analysa rétrospectivement les 99 patients 
qui avaient aussi été assistées par I’équipe néphrologique et on les compara à un groupe de 30 enceintes nor- 
mal es. 

L ‘hyperte, ,$on artérielle provoquée par la grossesse fu t prouvée au 5 70/4 distribuée ainsi: 

Pré-éclampsie légere 34% 
Pré-éclampsie grave 7 6% 
Eclampsie 7% 

L ‘hypertension artérielle chronique fut constatée au 2001~ des cas. L ‘hypertension artérielle chronique avec 
pré-éclampsie surajou tée au 7 0%. L ‘hypertension artérielle tardive au 12%. 

Dans ces désordres hypertensifs furent analysés: la distribution étaire, le commencement des symptômes, 
les chiffres tensionels, I’augmentation du poids, les édèmes et les principales valeurs biochimiques: protéinu- 
rie, uricémie, créatinemie. 

La fin de la grossesse, la mortalité maternelle et périnatale furent étudiées postérieurement. ll y  eut un con- 
trole sévère de la femme enceinte pour découvrir l’hypertension artérielle et essayer d’éviter l’évolution vers 
des formes graves de pré-éclampsie. Cette conduite et I’intervention de l’équipe obstétrique-néphronéona- 
tologique, faisant des césariennes face au risque foetal ou maternel, expliquent les bas chiffres de mortalité 
périnatale et maternelle. 
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Summary 

During the í 979-1984 five-year period about 5.000 pregnancies were controlled at the Health Care Center 
o f  ‘Casa de Galicia ’ : 

Hypertension disorders were diagnosed in 150 women (3%). 

Of this group, a retrospective survey was carried out of 99 patients attended to by a nephrologic team, 
checked against a group of 30 normal pregnant women. 

The arterial hypertension caused by pregnancy was seen in 57% with the following distribution: 

Mild pre-eclampsia 34 % 
Severe pre-eclampsia 16% 
Eclampsia 7% 

Chronic arterial hypertension was found in 20% of cases. 

Chronic A HT with superimposed pre-eclampsia, in 7 0%. 

Late AHT in 72%. 

In these different types of hypertensive disturbances, there were considered: age distribution, the onset of 
symptomatology, pressure figures, weigh t increase, edemas and the main biochemical parameters; pro teinu- 
ria, uricemia, creatininemia. 

Also studied were the patterns of pregnancy otItcomes, maternal mortality and perinatal mortality. 

The course of action followed was based on a thorough control of pregnant subjects in quest of an early de- 
tection of A HT in order to prevent the development of severe forms of pre-eclampsia. This course of action 
along with the interventionist attitude of the obstetricnephroneonatologic team, deciding upon cesarian sec- 
tion in the presente of fetal or maternal risk, might account for the low rates of perinatal and maternal 
mortality. 
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