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RESUMEN

Se exam/inan los resaltados de 1a atencién de 74 pacientes con Hipertensién inducida por el Embarazo hallados
an 18,369 partos atendidos en e/ Hospital de Tingo Maria entre el 1° de Enero de 1971 al 31 de Diciembre de 1984, _
dando una incidencia de 0.49 /o (preeclampsia 0,320 /o y eclampsia 0.08), nulfparas 78.389 /o, adolescentes 48.699 /o,
promedio edsd 22.45 afios, edad gestacional 37.12 semanas, paridad 0.95 y promedio peso de los productos 2945
gramos. El parto se resolvib por via vaginal 87.84%/o y por cesdrea 12.16°%/0. Mortalidad materna 6.25° /o y fetal
18.75% /0. El tratamlento debe realizarse con paciente internada, por personal competente con sulfato de magnasio.
Usamos pipotensorss. cuando la minima se eleva a més de 120 mm/Hg. y no hacemos descender 3 menos de 90 mm /Hg.
No: usamos diuréticos ni restrigimos agua ni sales. Con feto a término acelersmos 6! parto. Utilizamos /a cesdrea sola-
mente por indicaciones obstétricas. El control prenatal es fundamentsl pars disminuir ls morbimortalidad materno fetal.

SUMMARY

The end result of 74 patlents with Pregnancy Induced Hipartension found in 18,369 deliveries in Tingo Mar/a
Hospital betwesn January, 1971 to Dacember 31, 1984 were investigated. We were -meet 0.40 /o Pregnancy Induced
Hipertension: pre-eclampsia 0.32° /o and eclampsia 0.08° /o, nulliparas 78.38° /o, adojescents 48.69° /o, mean age 22.45
years, gastational age 37.12 weeks, parity 0.95, middle born weight 2945 grams, vaginal delivery 87 840/0 and cesarean
section delivery 12,169 /0. Maternal mortality 6.25%/0 and fetal 18.75°/o. The management must be mpar/onr by
qualified O'bslarrici_a'n with magnesiun sulfate. We used antihypertensive therapy whan diastolic pressure exceeds
1203mm/Hg. and not lower 90 mm/Hg. We avoided diuretic, notrestrict either water nor sales. With term pregnancy
without ‘obstetric contraindication, vaginal delivery Is mandatory. If oxitocin induction fail or if there are obstetric
contraindication to vaginal delivery, cesarean section is perfomed. Prenatal care is fore most to cut down materno-fetal

morbimonrtality.

INTRODUCCION

La Hipertension inducida por el Embarazo es una
patologia peculiar del embarazo; afios de investigacién no
han determinado su etiologia, su tratamiento sigue siendo
sintomatico y su sintomatologia desaparece al expulsarse el
feto y sus anexos o se produce la muerte fetal (15-19).

El fundamento patogénico de la hipertensién inducida
por el embarazo son las alteraciones de la circulacién capilar
y de la permeabilidad vasotisular como resultado de las alte-
raciones de los mecanismos centrales de regulacidbn. Las
manifestaciones clinicas principales estan relacionadas con
el espasmo vascular, aumento de !la permeabilidad de los
vasos sanguineos, retencioén de agua y cloruro de sodio en el
espacio extravascular con el consiguiente deterioro de la res-
piracion celular, trastornos de las funciones del sistema
nervioso central, de las glandulas de secresién interna, higa-
do y de otros érganos, as{ como también perturbacion del
metabolismo. En las formas graves de nefropatia, pre-
eclampsia o eclampsia, se observan marcadas alteraciones de
la homeostasis, en primer lugar relacionada con la hemo-
dinamica, caracterizada por la disminucién considerable del
volumen sanguineo y espasmo vascular generalizado de las

visceras (5, 6, 10, 12, 19). Las aiteraciones circulatorias del
sistema nervioso central son las causas prncipales del sin-
drome convulsivo. La disminucién de la sangre circulante
afecta al plasma como a los elementos figurados antes de la
aparicién de la sintomatologia. Ademas s ha demostrado
que la presion venosa central estd disminuido, simulando un
estado de pre-shock (1, 5,6, 8,9,10, 12, 16, 17, 19).

La hipertension inducida por el embarazo es una com-
plicacibn muy seria de la gestante, asociada a alta mortali-
dad matemo fetal. La mortalidad materna ha descendido
en las Gltimas décadas a menos del 100/o en la eclampsia;
en cambio la mortalidad fetal permanece alta, entre 259/o
a 359/0. Los infantes de madres con esta patologia tienen
hijos con bajo peso, por edad gestacional o por crecimiento
retardado intrauterino y se complican frecuentemente con
DPPNI que. son susceptibles de sufrimiento fetal, lesiones
traumaticas y presentan alteraciones en el periodo neonatal;
ademas tienen riesgo elevado de tener csecimiento psiquico
y neuorlogico retardado (18). .

La finalidad de la presente investigacibn es examinar
los resultados de la atencidn que se brindaa 1a paciente con
hipertensién inducida por el embarazo en el Hospital de
Tingo Maria.
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MATERIAL Y METODOS

Para evaluar los resultados se analizaron las historias
clinicas de 74 pacientes con Hipertensién inducida por el
Embarazo hallados en 18,369 partos en 14 anos — 10 de
Enero de 1971 al 31 de Diciembre de 1984, en el Hospital
de Tingo Maria.

Al Hospital de Tingo Maria convergen pacientes de los
departamentos, provincias y pueblos vecinos, sin control
pre-natal o deficientemente controladas.

RESULTADOS

En el lapso de 14 anos — 10 de Enero de 1971 al 31
de Diciembre de 1984, se atendieron en el Hospital de
Tingo Maria 18,369 partos y se hallaron 74 pacientes con
hipertension inducida por ¢l embarazo, dando una inciden-
cia de 0.49/0; 0.320/0 pre-eclampsia (leve 0.219/0 y grave
0.119/0) y 0.089/0 eclampsia (0.079/0 antes del parto y
0.019/0 después) (Tabla No. 1).

Por mayoria 66 pacientes (89.230/0) estaban en la
segunda y tercera década de la viday 36 (48.699/0) eran
adolescentes. Menor edad 15 ainos y promedio edad 22.45
anos (Tabla No. 2).

Tenian el embarazo a término 45 gestantes (60.610/0);
pretérmino 28 (37.840/0) y post-término 1 (1.359/0).
Menor edad gestacional 30 semanas, mayor edad gestacio-
nal 43 semanas, ambas con pre-eclampsia severa. Promedio
edad gestacional 37.12 semanas (Tabla No. 3).

Se hallaron 58 pacientes 78.38%/0 nuliparas; multi-
paras 8 (10.819/0); segundiparas 4 (5.419/o) y grandes
multiparas 4 (5.419/0). Mayor paridad 9 (pre-eclampsia
severa) y promedio parcial 0.950/0 (Tabla No. 4).

Por abrumadora mayoria el parto se resolvié por via
vaginal: 87.840/0 y por cesarea 12.169/o (Tabla No. 5).

En las 16 pacientes con eclampsia se tuvo una muerte
materna (6.259/0), por hemorragia subcapsular y ruptura
de la misma y una paciente con alteraciones psiquicas
(6.259/0) (Tabla No. 6).

Pesos comprendidos entre 2501 gramos a 4000 gramos
se hallaron en 55 productos (73.349/0); menor de 2500
gramos 18 neonatos (240/0) y mayor de 4000 gramos
2 (2.669/0). Menor peso 1000 gramos, mayor 4750 gramos
y promedio peso 2945 gramos (Tabla No. 7).

En las 16 pacientes con eclampsia se encontraron tres
natimuertos (18.750/0), un natimuerto complicado con
DPPNI (Tabla No. 8).

COMENTARIOS Y DISCUSION

La Séptima Conferencia de la Sociedad I[nternacional
de Patologia Geogrifica celebrada en Londres en 1960 se
dedico en gran parte al estudio de las variaciones de la fre-
cuencia de la pre-eclampsia y eclampsia en las diferentes
regiones del mundo (2).

La frecuencia de la Hipertension Inducida por el Emba-
razo (HIE) puede disminuirse notablemente mejorando la
calidad del control pre-natal. Corkill 1961, demostrd en
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_ aparicion.

Nueva Zelandia que la frecuencia de la patologia en discu-
sion disminuyé de 0.61 por mil, en 1528-1933 a 0.03 por
mil partosen 1950-1953 (2). )

La frecuencia de la HIE es mas elevada en nuliparas;
mas aun en menores de 17 anos y mayores de 35 anos. El
659/o se produce durante la primera gestacion (4, 11, 13).
Enla presente investigacion hallamos incidencia de 78.389/o
nuliparas.

En el primer embarazo con producto Gnico la frecuen-
cia de pre-eclampsia severa es de 5.89/o y en el segundo
solamente de 0,389/o0. De la misma manera la eclampsia es
mas frecuente en primigestas. Aproximadamente el 800/o
de las eclampsias tienen lugar en el primer embarazo; 169/o
en el segundo y solamente 40/o después del segundo emba-
razo (3). tn el presente trabajo se halldé la eclampsia en el
87.700/o nuliparas.

Hallamos irecuenci- de pre-eclampsia de 0.329/0, una
pre-eclampsia por cada 316 partos, frecuencia notablemente
reducida comparada con las frecuencias reportadas a nivel
mundial, que varia de 1.539/o (Davies 1973) a 139/o
(Dorffler 1960) (Tabla No. 9).

-— La mala nutricion predispone a la aparicion de la hiper-
tension inducida por el embarazo (3, 4, 6, 7, 13, 19), mien-
tras que Zlanik 1983 demuestra que la dieta no tiene inge-
rencia en la aparicion de esta patologia (20), que concuerda
con el trabajo que comentamos, realizado en una zona de
deficiente nutricién. En general la HIE tiende a disminuir y
tiene grandes diferencias geograficas, raciales y sociales.
IFactores meteorologicos, hereditarios, etc. influyen en su
En las regiones que brindan control pre-natal
Optimo, la frecuencia de la eclampsia esta por debajo de
| por mil partos (2, 3).

La incidencia de eclampsia hallados en Tingo Maria es
de 0.089/0 (antes del parto 0.07 y después 0.019/o, nin-
guno durante el parto); una eclampsia por cada 1148 par-
tos, sustancialmente baja, en comparacion con las inciden-
cias reportadas que se eleva hasta | eclampsia por cada 140
partos (Canilla) (3, 11, 13, 14, 15) (Tabla No. 10).

Los efectos adversos de la hipertension inducida por el
embarazo sobre el feto se realiza a través de los transtornos
de la circulacién placentaria. Se ha comprobado que la res
trincion de la circulacién uteroplacentaria conduce a retraso
del crecimiento fetal intrauterino o a la muerte intrauterina.
También se ha comprobado que el flujo sanguineo uterino
total por minuto es de 450 ml/mm. con limites que oscilan
entre 250 ml/mm. a 850 m!/mm por minuto. Brown y Veall
citado por Lewis 1978 utilizando sodio radioactivo propor-
ciond la primera evidencia convincente de que el flujo san-
guineo placentario estaba reducido en la hipertension indu-
cida por el embarazo en un 609/0, condicionando la insufi-
ciencia crénica del flujo placentario que a su vez produce
retraso de] crecimiento fetal intrauterino y el nacimiento
de ninos dismaduros. Ademas la reduccion del flujo sangui-
neo Uferoplacentario se ha demostrado por el clearance del
sulfato de dehidroepiandroterona. Assali usando el oxido
nitroso demostré que la pre-eclampsia se pone de manifies-
to cuando el flujo sanguineo Gtero placentario disminuye
en 409/0 a 60%/o (Winng 1981 — Speroff 1977) (Hawkins
1978). Las razones expuestas hacen que los productos naci-
dos de madres con hipertensiéon inducida por el embarazo
pesan menos que los nacidos de madres sin esta complica-
cién, por crecimiento retardado intrauterino. En la presente
investigacion se hallé que los productos nacidos de madres



con esta patologia tenia 2945 gramos. El peso promedio del
recien nacido en el Hospital de Tingo Maria es de 3150 gra-
mos (Riva Cadena 1980) o/ 3237 gramos (Arauzo 1989.
inédito).

En las 74 pacientes con hipertensién inducida por el
embarazo hubieron 16 eclampticas 21.620/0 se produjo una
muerte materna (6.259/0), por hemorragia subcapsular y
rotura de la misma, una morbilidad materna 6.250/0 (alte-
raciones psiquicas) y tres natimuertos 18.750/o.

La mortalidad maternofetal por eclampsia varia consi-
derablemente a nivel mundial por la inadecuada definicién,
diagnostico incorrecto, deficiente recoleccion de datos y
registros confiables. La sepsis, hemorragia e hipertension
son las tres principales causas de mortalidad materna. Hace
40 anos Ja mortalidad materna por eclampsia era de 209/0;
actualmente en USA es de 50/0 2 100/0 (4).

La pre-eclampsia severa ocasiona incidencia elevada de
mortalidad perinatal que llega hasta el 200/0 especialmente
cuando el parto se produce antes de las 36 semanas de ges-
tacién (4), mientras que Lépez Lleras 1982 (11) proclama
que la mortalidad infantil promedio es de 109/o (leve 59/0
y severa 350/o0). En general la mortalidad ha descendido
notablemente en la eclampsia en lo referente a la madre, en
cambio la mortalidad infantil permanece estacionaria entre
259/0 a 359/0 (19).

Cuando la eclampsia surge durante o antes de!l parto, el
pronostico materno fetal empeora con el tiempo que tarda
el parto (Lawson 1977).

TABLA 1
HIPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARAZO,
HOSPITAL TINGO MARIA
ANO PARTOS N® %
1971-1984 18369 74 04 PRE-ECLAMPSIA
LEVE GRAVE
Ne % N¢ %
38 021 200.11
58 (0.32%)
ECLAMPSIA
ANTES DURANTE DESPUES
Ne % N® % N? %
14 0.07 O 0 2 001
16 (0.08%)
TABLA 2
EDAD DE LAS PACIENTES
HOSPITAL DE TINGO MARIA
EDAD Ne %
Hasta 19 anos 36 48.69 .
20 a 30 afos 30 (66) 40,54 (89.23%)
31-40 afos 6 8.10
Mas de 40 afios _2 2.70
74 100.00

Menor edad 15 anos
Mayor edad 45 afos
Promedio edad: 22.45 afos

Muchos obstetras consideran que la evacuacion inme-
diata del Utero por cesirea en la eclampsia solucionaria
el problema. Nada mas errbneo. Se solucionaria una pre-
eclampsia, pero una eclampsia una vez iniciada las convul-
siones, el acto quirlirgico no haria mas que agravar el cua-
dro. La eclamptica por la hipovolemia, por los transtornos
metabdlicos y el estado de pre-shock, sumados a la agresion
del traumatismo quirirgico y anestesia la cesarea no la
tolera; pequefas pérdidas de sangre de mas de 250 cms,
genera descompensacion. Las razones expuestas hacen que
deba preconisarse el tratamiento meédico hasta estabilizar a
la paciente por lo menos 6 horas antes de la intervencion.
La cesarea sera indicada por razones obstétricas o en todo
caso reservado para situaciones especiales. Si se determina
fehacientemente la muerte fetal intrauterina, la sintomato-
logia se atenlia y puede esperarse la iniciacion espontanea
del parto o iniciar la induccion (3, 11).

Se informan incidencias de cesareas por eclampsia de
579/0 (Godeko 1981), 56.79/o (Lbépez Lleras 1982) y
230/o0 (Pritchard 1980). En Tingo Maria hallamos inciden-
cia de cesarea por eclampsia de solamente 12.169/o.

TABLA3
EDAD GESTACIONAL
HOSPITAL DE TINGO MARIA
EDAD Ne %
Hasta 36 semanas 28 37.84
3742 semanas 45 60.61
Mas de 42 semanas _1 1.35
74 100.00
Menor edad gestacional 30 semanas
" Mayor edad gestacional 43 semanas
Promedio edad gestacional: 37.12 semanas
TABLA 4
PARIDAD
HOSPITAL DE TINGO MARIA
PARIDAD Ne %
Nullparas 58 78.38
Segundiparas 4 5.41
Multiparas 8 10.81
Grandes mulitiparas _4 541
74 100.00
Mayor paridad: 9
Promedio paridad: 0.95
TABLAS
METODO DE RESOLUCION DEL PARTO
HOSPITAL DE TINGO MARIA
METODO DEL PARTO Ne %
Varginal I 65 87.84
Cesdrea 09 1216
74 100.00
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TABLA G
MORBIMORTALIDAD MATERNA POR ECLAMPSIA

HOSPITAL DE TINGO MARIA
ANO PARTOS ECLAMPSIA
Ne %
1971-1984 18,369 16 0.08 N %
Mortalidad 1 6.25
Morbilidad 1 6.25
TABLA7
PESO DELOS PRODUCTOS
HOSPITAL DE TINGO MARIA
PESCS Ne %
Menos de 2500 gramos 18 24
250123000  gramos 28 37.34
300124000 gramos 5527 36 7334
Meas de 4001 gramos _ 2 266
75 100.0
Menor peso 1000 gramos
Mayor peso 4750 gramos
Promedio: 2945 gramos
TABLA 8
ESTADO DE LOS PRODUCTOS
HOSPITAL DE TINGO MARIA
ESTADO N - %
Vivo 13 81.25
Muerto 3 18.75
Un natimueno compticado
" con DPPNI.
TABLAS
FRECWUENCIA DE LA PRE-ECLAMPSIA
AUTOR ANO LUGAR PRE-ECLAMPSIA
LEVE GRAVE TOTAL
% % %
Dortfler 1960  Kiel 85 = 45 13
MacCartney 1060 Chicago 8.4 3 114
Botella 1962 Madnd 6.4 44 108
Aresin 1969 Leizig 2.3 0.3 9.6
Dunlop 1966 Belfast 8.6 0.5 9.1
Greenhill 1974 USA - - &7
Zuspan 1983 USA - - 87
Reid 1962 Boston - - 5
Pritchard 1984 USA - - 5
MacGilfiviay 1979  Glasgow 4.1 0.34 4.44
Botella 1968 Madnd 35 0.6 4.1
Botelia 1977 Madnd 3.1 0.52 3.62
Chesley 1962 Brooklin - - 3.60
Hartung 1969 Jena 2.1 0.3 24
Botella 1979 Madnd 15 0.6 2.1
Davies 1973  Jerusalen 1.5 0.03 1.53
Arauzo 1989 T.Marla 0.21 0.11 0.32
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TABLA 10
FRECUENCIA DE ECLAMPSIA
AUTOR LUGAR ANO CASOS PARTOS % 1/
Hughes Sidney 1951 0 6660 O o]
Dawson Chicago 1953 1 3012 0.03 3012
MacCartey  Chicago 1960 5 9338 0.05 1869
Greenhill USA 1974 - - 005 1840
Pritchard USA 1984 - - 0.35 1000-
1677
ARAUZO PERU 1989 16 18369 0.08 1148
Harbert Virginia 1963 10 10223 0.09 1022
Botella Madrid 1977 9 2154 009 1017
Vero Madrid 1972 15 12035 0.12 802
Schwardez Argentina 1980 - - 0.2 500
Botella Madrid 1962 41 19090 0.26 466
Mirychov URSS 1964 119 36744 032 309
Lennie Glasgow 1955 15 4605 033 307
Baen Manila 1957 50 11800 042 238
Parra PERU 1988 159 ‘36172 043 227
Theobald Londres 1955 71 12495 055 176
Pschyrembel  Alemania 1976 - - 0.7 143
Canilla Paraguay 1974 131 18378 0.71 140
CONCLUSIONES

1.

La hipertension inducida por el embarazo se produce
mayormente en nuliparas de ambos extremos de la
vida.

El peso de los -productos de madres que tienen esta
patologia es bago: 2945 gramos.

La incidencia de bajo peso es elevada: 240/o.

La frecuencia de la hipertension inducida por et emba-
razo en Tingo Maria es reducida.

. El tratamiento se hara internada en centro especializa-

do por obstétra calificado.

Utilizar 1a via abdominal por indicaciones obstétricas.
La induccién del parto sera vigilada minuciosamente
para evitar la hiperestimulacion uterina.

La mortalidad fetal es proporcional al tiempo de evolu-
cidn, severidad, edad gestacional y correcto tratamien-
to.

No restringir el suministro de liquido ni sales.

Esta formalmente contraindicado los diuréticos, salvo
en el edema agudo del pulmén o insuficiencia cardiaca.

. La curacién se produce con la expulsion o muerte fetal

intra-utero.

. La alimentacion no es determinante en la aparicion de

esta grave complicacion.

. Usar hipotensores cuando la minima se eleva a mas de

120 mm/Hg. y no hacer descender a menos de 90
mm/Hg.

. Como tratamiento sintomatico de fondo usar el sulfato

de magnesio parenteral.

. El control prenatal es fundamental para la reduccion de

la morbimortalidad materno fetal.

. El Ministerio de Salud debe redactar normas y procedi-

mientos de atencién de la HIE en los hospitales.

. El Ministerio de Salud debe realizar auditorias frecuen-

tes, por especialistas, para determinar si se maneja esta
patologia correctamente en los hospitales.

. El Ministerio de Salud debe implementar a los hospita-

les de bibliografia actualizada.

. E]l Ministerio de Salud debe programar y estimular la

realizaciébn de trabajos de investigacién de la HIE a
nivel nacional.
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