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INTRODUCCION

La Eclampsia del griego “Eklampein”, que quiere decir “Hacer
‘explosion’”’. Descrita primeramente por Hipécrates, es una de las enfer-
’ﬁ;é:dades mas temibles en la practica médica.

A pesar de los notables avances en la medicina actual, esta enti-
dad obstétrica contintia ocupando los primeros lugares en la morbi-mor-
talidad materno fetal, demostrado por las estadisticas mundiales.-

Fl desconocimiento de su etiologia, y de la totalidad de los
distintos cambios fisiopatologicos, hace que el manejo de la misma sea
puramente empirico.-

Dado que en la historia de la enfermedad se han usado variec%ad
de regimenes terapéuticos, y ante la inexistencia de un protqcolo bien
establecido se decidié efectuar el presente trabajo de temsz con el
objeto de ofrecer un resumen conciso y sencillo de las pmtmpales
carecteristicas de la enfermedad, haciendo énfasis en el manejo de la
misma.
En el capitulo sequndo de este trabajo se presentan 10 casos de
Eclampsia manejados en el departemento de obstetricia del Hospital

General San Juan de Dios.




1. CAPITULO PRIMERO

ECLAMPSIA “LA ENFERMEDAD DE LAS TEORIAS”

(ZWEIFEL)

A




1.1 ETIOLOGIA

La etiologia de la Eclampsia se desconoce, Zweifel ha
hecho muy bien en llamar a esta entidad “Enfermedad de Ilas
Teorias’”. Se ha especulado y llevado a cabo investigaciones
intensivas, sin llegar a convencer totalmente alguna de las distintas
teorias. A continuacién mencionaré algunas causas predisponentes
asociadas a Preeclampsia-Eclampsia, y finalmente una breve
exposicion del gran ntmero de hipotesis propuestas.

FACTORES PREDISPONENTES:

CAUSAS OBSTETRICAS: CAUSAS NO OBSTETRICAS:
A) Embarazo multiple A) Desnutriciéon

B) -Mola Hidatidiforme B) Diabetes Mellitus

C) Polihidramios C) Hipertensién Croénica

D) Incompatilidad RH

ASPECTOS CONOCIDOS DE LA ENFERMEDAD:

IE) Mas frecuente en primigravidas

2.) Mas frecuente en gestacidén avanzada

&) Més comun en gente pobre, especialmente con alimentacién
suboptima

4.) Desaparece cuando el utero es evacuado

i) Mas frecuente en ciertas areas del mundo

6.) La lesion renal Glomeruloendoteliosis desaparece después
del parto

7.) Es causa de morbi-mortalidad materno-fetal

8.) Las formas severas son prevenibles

1.2 TEORIAS

1.2.1 TEORIA DEL CALCIO: Estudios realizados en los ultimos
afios han revelado valores bajos de calcio en pacientes
toxémicas, lo cual seria secundario a una mejor ingesta de



calcio en el transcurso del embarazo. Esta teoria esty
basada en los siguientes hechos:

‘.Ex1.ste una relacién inversa entre la ingesta de calcio y Ig A
incidencia de Eclampsia. g

A mayor ingesta de calcio cifras tensionales mds bajas

Aspecto?. fisiolégicos del embarazo que llevan a un déficit
de 'calcm ibnico: requerimientos fetales, bloqueo por .lo- ‘
estrégenos de la liberacién osea de calcio v aumento de IS-
excrecion renal de calcio. V

TEORIA INMUNOLOGICA: Se

cree que la madre se

sensil?ﬂiza a pequefas cantidades de proteina fetal ¥

reacciona mads tarde a ellos como respuesta inmunitaria Sz

esplecula que antigenos fetales cruzan la place-nté-'

estimulando la produccién de anticuerpos maternos’“

responc!iendo con baja 0 excesiva respuesta; estos

complejos inmunes persisten en la circulacién ,dejando-‘: ‘
pequefias lesiones vasculares (auto injerto heterélogo) él. e
cual desencadenaria alguna substancia antigénica rque:

actuaria sobre el sistema Renina-Angiotensiné. :

desencadenando el sindrome toxémico. Esta teoria queda
reforzada por estudios microscopicos e inmunologicos en
donde se ha encontrado lo siguiente: Engrosamiento de la
meml.)rana basal, tumefaccién del endotelio con depdsito
de fibrina alrededor de la membrana basal glomerular
presencia‘ de inmunoglobulinas y complemento, a nivei
placentario cambios vasculares similares a los 6bse:rvados eh
las enfermedades autoinmunes.

g‘iEORI.% DE -I_.,A DISTENCION UTERINA: Se cree que la
ste'nsmn uterina es responsable de la apariciébn de un
reflejo utero-renal capaz de disminuir el riesgo sanguineo

d o . -
e los rifiones, con aparecimiento subsecuente de

la  toxemia
alteraciones hemodindmicas,

hipertensién de origen renal.

TEORIA DE LA INSUFICIENCIA HEPATICA: La
insuficiencia hepatica no permitiria la metilaciéon de la
noradrenalina, impediria su destruccién  provocando
hipertensiéon materna.

TEORIA DE LA ADRENALINA: La adrenalina seria
secretada en  exceso  por los ganglios pelvianos
hipertrofiados a causa del aumento de vascularizacién de
esta region en el embarazo.

TEORIA DE LA CORTISONA: El hipercortisismo que se
desarrolla en el curso del embarazo ocasionaria la
liberacién exagerada de algunos corticoides susceptibles a
provocar hipertension. Es posible que sea una perturbacion
metabolica en la placenta lo que bloquee la sintesis
esteroidea al estadio de corticoides hipertensores.

TEORIA DE LA ANGIOTENSINASA PLASMATICA:
Durante el embarazo esta- disminuida la sensibilidad normal
de los vasos a la accién de la angiotensina y de la renina;
si por razones desconocidas no fuera este el caso,
apareceria hipertension. Es posible que intervenga en este
mecanismo una angiotensinasa  plasmatica de origen

placentario.

En resumen, ninguna teoria explica la apariciéon de la

enfermedad, y hasta que no tengamos el agente etiologico se
Sequird menejando empiricamente. ‘ :

1.3 FISIOPATOLOGIA

Antes de enumerar los distintos cambios fisiopatologicos de
del embarazo, haré un breve Tresumen de las
metabélicas y hormonales de la




gestacion normal.

El embarazo se caracteriza por el logro de una hemeostasj
entre placenta, rifiéon y gldndula suprarrenal. La prod . asm
aumeptada de progesterona (diurético débil) por la 111001011_!
contribuye a una pérdida menor de sodio, con aumfn?cen;%‘
vol}lmen sanguineo en el compartimiento vasc,:ular que mésot 4
activa los receptores aferentes de las arteriolas y el -
yuxtar}'leglomerular para producir renina; la renina activa laaI;?; at?
globllllma ‘en la sangre, que subsecuentemente es convertid 3 2
ang}noten_sma 1 por otras razones a angiotensina 2 1 EH;:
angiotensina en cambio actia en la gldndula renal produclie daj
jaumento de la aldosterona como un mecanismo compensador n 3
incrementa la reabsorcion de sodio por el tiubulo renal, eStQ--
subsecuentemente reexpande el agua en el compart o e
wilsm{lar,' como resultado el estimulo de los recE to::lentq
dmmm}ndo, lo que disminuye la produccién de reninap SE :-S:
mecamsmo homeostatico es desequilibrado en la to:z;emia Zeii
embarazo dando como resultado una fisiopatologl‘a“ disturbada. 7‘

1.31 CAMBIOS FISIOPATO
LOGICOS '
PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA: i "4

. ﬂulji Enfer.rnedad de las artfa'riolas (hipertension, disminucién
4 uterino). 2) AlFerac1on de la reactividad vascular
cremento de la  sensitividad). 3) Funcién metabdlica
compromet@da (retension de  sodio). 4) Funciéon renal
Ezf:;rélendg (dls_mmucién de la filtracién glomerular). 5)
i n del Sistema Nervioso Central (aumento de 1a
itabilidad). 6) Alteracién en los compartimientos vasculares

- (disminuida). 7 ) i
Ilitrégeno)_) ) Una enfermedad catabélica (balance negativo del

e E-ln vista del desconocimiento del agente etiolégico de la
d.istintr;ma, que dese:n.cadena la secuencia cronologica de 108
s cambios fisiopatologicos, haré una descripcion del

desequilibrio homeostatico slterado a distintos ¢rganos de la

economia que nos pueda explicar la sintomatologia y signologia

de la enfermedad.

Se desarrolla un estado de isquemia utero-placentaria, a
partir del cual se genera la  activacion del  sistema
renina-angiotensina aldosterona; y por otro lado la liberacion de
substancias trofoblasticas similares a la renina. Estas substancias
crean condiciones que producen vasoconstriccion generalizada,

aumento de las resistencias periféricas con la consecuente

hipoperfucion sitular, retension de sodio en las paredes capilares y
contribuyendo a aumentar la reactividad vascular, sumados todos
estos factores daran como resultado un estado de hipertension
arterial sistematica. La hipoperfucion tisular altera la permeabilidad
de la membrana capilar permitiendo el escape de proteinas
plasmaticas hacia el espacio intersticial; se producen depositos de
fibrina intravasculares contribuyendo al desarrollo de las también
llamadas lesiones toxémicas en el rifién (glomerulo ‘endoteliosis),
lesion que puede explicar disminucion del filtrado glomerular y el
aumento de la proteinuria. Este desequilibrio homeostatico
produce disminucion de la presion oncotica de liquido del espacio
intravascular  al extracelular con formacion de edema; la
disminucion del volumen vascular (Hemoconcentracic’)n) puede ser
documentada por hematocriticos seriados en pacientes con
enfermedad severa. Se alteran asi mismo las llamadas sendas
metabolicas de la glucosa, de los lipidos y proteinas ocasionando
la despolarizacion celular y por consiguiente la salida de potasio ¥
ol secuestro de agua y sodio por las células, lo cual determina un
estado de hipovolemia. El Sistema Nervioso Central es hiperactivo
y eventualmente puede convulsionar. Por ultimo desaparece el
equilibrio entre angiotensina 2 y prostaglandina E que se produce
en el miometrio, lo que acentua la isquemia placentaria.

En conclusion este sindrome hipertensivo exclusivo de la
gestacion, es semejante desde el punto de vista hemodinamico vy
metabélico al estado de chogue por otras causas, excepto por ser




agua y sodio que estdn retenidos.

En resumen se producen alteraciones en todos los organos,

En el cerebro hay edema, hipoxia y hemorragias que determinan.

exitabilidad, convulsiones y estupor. En el rifién hay lesiones en
el glomérulo y del aparato yuxtaglomerular, causantes
albuminuria v de los efectos del sistema
terona, como son la vasoconstriccién arteriolar y retencion de agua y
sodio. La coagulaciéon también se altera reportidndose plaquetopenia
v sindrome de coagulacién intravascular diseminado y dafio renal.

Hemodinamicamente hay alteraciones del gasto cardiaco vy volumen

circulante, vasoconstriccion y disminucién del poder oncético del
plasma. El resultado es una pobre perfucién tisular con acidosis e
hipoxia vy dafios celulares.

14 CUADRO CLINICO

Con la presencia de cefalea, dolor epigastrico y disturbios

visuales queda prdcticamente establecido el diagnéstico  de
preeclampsia  severa; considerados sintomas prodrémicos  de
Eclampsia. La asociacién de convulsiones del tipo epileptiformes
hace el diagnéstico clinico de esta entidad obstétrica.

La convulsion ecldmptica puede ser dividida en tres fases:

1) FASE DE INVASION: Caracterizada por la aparicion de
contracciones fibrilares a nivel del cuello v de la cara; expresion
fija de los ojos v el giro sostenido de la cabeza hacia un lado;
suele existir midriasis y miosis con menor frecuencia. Esta fase
dura unos pocos sequndos.

2) PERIODO DE CONTRACCION: Se caracteriza por
contraccion muscular generalizada durante la cual la paciente
pierde la conciencia, se vuelve cianética con sufusion facial, boca
espumosa, los ojos se colocan en protusién, los miembros

hipertensivo e hipovolémico vascular, paradéjico al volumen de

de
renina-angiotensina-aldos-.

superiores  se encuentran flexionados, las manos cerradas

fyertemente y las piernas se encuentran rigidas; esta fase dura de
Cclhed .
‘quince 2 veinte segundos.

) FASE CONVULSIVA: Caracterizada por contraccion y
relajacién de la musculatura en forma alte_ernatwa. Se observa
respiracion estertorosa, esputo espumoso temd.o de sangre, Cclzara
:é;engestionada y enrojecida al igual que los ojos. Esta fase dura
aproximadamente un minuto.

o El fin de la convulsion eclamptica se manifiesta por un
periodo de relajacion v dramatica inmovilizacién de la pa‘c'lente, a
ﬁéehtinuacién se instaura un estado comatoso cuy_a duracion ve&la
?&epender de la severidad del cuadro; a esta primera convulsién
puede sucederse otras acortandose los intervalos entre ellas en
i@roporcién inversa al numero

La presion arterial suele alcanzar alzas inmediatamente
antes de la convulsion y durante ella; el pulso es lleno_ v se
observan alzas en la temperatura, la respiraciéon es rapida con
efectos significantes en el equilibrio dcido basico; en los casos
severos se presenta cianosis. El edema se hacel generalizado y la
albimina aparece en la orina con mas densidad, puede‘ haber

oliguria o anuria.

El trabajo de parto suele iniciarse en el momento del
ataque o acelerarse si ya estaba en marcha, acortandose la
duracién del parto. Con tratamiento adecuado su_elle. esperarse
mejoria después del parto, incluso con desaparicion de la
hipertensién y proteinuria. La mejoria suele aparecer doc?, a
‘catorce horas post-parto, con disminucién de las crisis convulsivas,
hasta desaparecer por completo. La duraciéon del coma va de unas
pocas horas a varios dias; el primer signo de mejoria es un
aumento de la diuresis. La proteinuria y el edema desapare“ce
dentro de cuatro a cinco dias y la hipertensién se normalisa
dentro de las dos semanas post-parto.




1.5 ANATOMIA PATOLOGICA

: Las lesiones anatomo-patologicas en la Eclampsia, se haya
distribuidas en casi la totalidad de los érganos de la reconogan
siendo consecuencia directa de los efectos espasticos, sobre todo. ]
nivel de higado, pulmones y corazén. A continuacién mencionafg.
los principales cambios histopatolégicos en los distintos érganos.

'1.‘5.1 HIGADQO: La lesion caracteristica es la necrosis
hemorrdgica periportal lobulillar, pudiendo extenderse hasta e‘l-‘:
centrol del lobulillo hepdtico, los senos sanguineos pueden estar
comprimidos; se observa fibrina periportal, trombosis y exudadd‘s-.:
En algunos casos se observa hemorragia extensa intrahepatica con
rotura de cdpsula.

'1..5,2 RINON: La corteza se encuentra pélida y
hem’m:ragma, con acumulacion de globulos rojos en los tlibulos".
depésitos de proteina granular, trombosis de las arteriolas 3;
presencia de fibrina entre los vasos. Caracteristicamente se obser—va
agrandamiento e inflamacién de los capilares glomerularé;:-;-
secu‘ndario a la tumefaccién de las células endoteliales v ei
depésito de material amorfo en su citoplasma, lo que ha sidé
llamado por algunos autores endoteliosis capilar glomerular. |

. 1.?.3 CEREBROQO: Las principales lesiones son: edema,
1‘11p.erhem1a, anemia focal, trombosis y hemorragias, siendo esta'i
ultima pequefia, afectando a cerca del 20o/o de las pacientes con
preeclampsia-Eclampsia aguda.

1.5.4 CORAZON: Se observan hemorragias
subendote!iales, trombo de fibrina, necrosis focales y l'hemorra'l‘.i.ii=Ii
en el miocardio. Pueden haber alteraciones en la cmducciér'-.lﬁa-n
incremento de la resistencia vascular periférica la cual puedé'?
comprometer gravemente la reserva cardiaca.

1.5.5 PULMONES: Se observa grados variables de edema
pulmonar, bronconeumonia por aspiracién, trombosis intravascular,
depositos de sangre y fibrina en los vasos y alveolos.

15.6 SUPRARRENALES: Aproximadamente 1/3 de las
pacientes que fallecen por Eclampsia muestran hemorragia ¥
necrosis; el examen de suprarrenales revela trombos de fibrina en
los sinusoides y depositos de fibrina en la capsula, especialmente

en presencia de necrosis cortical.

1.5.7 PLACENTA: Las alteraciones placentarias

caracteristicas consisten sobre todo en: envejecimiento prematuro,
degeneracion sincitial, deposito hialino parevelloso y congestion del
espacio velloso. Se ha demostrado trombosis y necrosis de las
arteriolas espirales lo cual sugiere un proceso ateromatoso agudo.

1.5.8 UTERO: Ocurre hemorragia subserosa en cerca de
la mitad de las pacientes; siendo mayor el riesgo en presencia de

desprendimiento de placenta.

1.6 COMPLICACIONES

Ninguna de las siguientes complicaciones  se deben
esta enfermedad deben

desarrollar, ya que las formas severas de
ser prevenidas. Entre las complicaciones mas frecuentes de la

Eclampsia se pueden mencionar:

1.6.1 ABRUPTIO PLACENTAE: Segin la literatura revisada, el
250/0 de las pacientes que tiemen un abruptio placentae
padecieron de hipertencion inducida por el embarazo, lo cual nos
demuestra que hay una relacion directa.

1.6.2 ALTERACIONES DE LOS MECANISMOS DE LA
COACULACION: Segun algunos autores el 250/0 de los casos
emia del

con hipofrinogenemia en el post-parto se asocié a tox

11




azo. ] s :
prematuros; de lo cual se podria deducir que la madurez
pulmonar pudo haber ocurrido por el strees uterino.

169 RETARDO EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO: Este
un hallazgo frecuentemente visto en recién nacidos de pacientes
on eclampsia. Se ha reportado que el peso al nacimiento puede
hasta de dos libras menos que el anticipado para los nifios
on una gestacion normal, lo que indica malnutricion fetal que es
undaria al vaso-espasmo Y al envejecimiento placentario

ICTERICII?& Y HEMOLISIS: Esto no es frecuente perg
de ver en pacientes eclampticas, y es un signo que ensomb .
- pronostico. Hay dafio hepdtico y renal severo en eg

fi@gﬁiéntes.

.#.-

,‘Q;‘;ﬁé,zl HEMORRAGCIA CEREBRAL: Es una de las complicacic
mas temidas, ya que frecuentemente se asocia a muertﬁlzJ r?qaimn
y es una de las causas mas frecuentes de muerte materna Ta'le
rigurosa en el control de la presién sanguinea es ne-ceséuriaer
‘prevenir esta complicacion.

nematuro.

1%.10 MORTINATO Y MUERTE F ETAL INTRAPARTO: Este es
problema mads frecuente para el feto, que ocurre en casos mal
tados de la enfermedad. Siendo un factor contribuyente la

1.6.5 EDEMA PULMONAR: Es una complicacion raramente vista
terapia que se dé a la madre.

y facilmente tratada, que se puede compli i i i

una enfermedad cardiaca subclinica. plcar =1 I peclente
1.7 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
1.6.6 DANO HEPATOCELULAR: Se observa frecuentemente y

se puede itori Y . £ . . .
p monitorizar por determinacién de enzimas hepéticas. El diagnostico diferencial de la Eclampsia no suele ofrecer

ninguna dificultad, ya que como mencionamos anteriormente nos
encontramos ~ ante una paciente con convulsiones, edemas,
‘hipertencién arterial y proteinuria. Dado que en un momento
pudiera dificultarse el diagnostico, pasamos a considerar las
diferentes entidades clinicas que nos pueden dar un cuadro
vulsivo en una paciente embarazada.

1.6.'7. LESIONES RENALES: Glomerulo-endoteliosis es una le
rgversﬂ)le que no deja dafio residual. Originalmente se penso

esta era una lesion especifica de la toxemia del embarazo perc:l
ha epc:-ontrado que esto no es cierto, v se puede asociar en otr
;ondmpnes de depositos de fibrina; estd presente en un 750/0
las pacientes que tienen un diagnéstico clinico de toxemia del

mbarazo y son primigravidas. 3 1.7.1  AFECCIONES DEL SNC: 1.7.2  DESEQUILIBRIO

HIDRO-ELECTROLITICO..

a) Epilepsia a) Intoxicacién hidrica

b) Meningitis b) Alcalosis

¢) Tumores intracranéanos ¢) Ingestion crénica de diuréticos
d) Accidente cerebro-vascular ‘

-e) Encefalitis

. Unfa re:gla clinica de consideracién, es que, con 2 crudé’g
i proteinuria, = hay glomerulo endoteliosis renal, que 1O
aparece hasta que se termina el embarazo. ]

1.6.8 ; COMPLICACIONES FETALES: prematuridad es
i:mphcacién frecuente, cuando ocurre toxemia en una etal
fr;:lpranalt del ern‘barazo. Aunque interesantemente hay me

uencia de Sindrome de dificultad respiratoria en es

2 13




1.7.3 TRANSTORNOS ENDOCRINOS: 1.74 TRANSTORNOS
METABOLICOS
a) Coma diabético a) Uremia
b) Shock insulinico b) Porfiria

¢) Feocromocitoma ¢) Hepatopatias

1.7.5 INTOXICACION POR VENENOS

Y FARMACOS

a) Estricnina
b) Fésforo

c) Heroina

d) Alechol

e) Morfina

f) Barbittricos

1.7.6  PSIQUIATRICOS

a) Histerismo

1.8 AUXILIARES DIAGNOSTICOS

D .
. caasti:'loenque 1: tffi{argpsm es un padecimiento sistémico que
su totalidad a todos los or '

: ganos de la econo

srse_gebe ‘re:ahzar una valoracién de los distintos sistemas para W
.. atjolr freggmen terapéutico, serviran también para descar
gj fic'(l)g El1 e. otr'a lcausa que en un momento dado pueden h
= gnfost? diagnéstico. A continuacién mencionaré los auxili

_ icos, que se deben tener
presentes, tanto
del estado materno como fetal. , Tine e

1.8.1 VALORACION RENAL:

a) gxarnen de orina: (investigacion de proteinas y gluc
usca de elementos formes (recuento de Addis p
descartar patologia renal previa).

b e Vi

) Dosificacién de albumina en 24 horas. La presencia de

albuminuria de mds de 300 mg/l asociado a hipertension

hace el diagnostico de toxemia.

Nitrogeno de Urea y Creatinina: Asociado a toxemias y en
presencia de lesiones renales discretas los valores son

normales.

Aclaramiento de Creatinina: Se ha reportado disminucion

d)
de los valores en presencia de preeclampsia-eclampsia.

Na y K: Pueden encontrarse alterados en cuadros severos.

.e)

Pielografia endovenosa: No se aconseja en el embarazo por

f)
los efectos dafinos al feto, sin embargo en casos muy
seleccionados donde impresindible hacer diagnostico debe
utilizarse.

a) Biopsia renal: Se recomienda en el puerperio en busca del
glomerulo-endoteliosis.

1.8.2 VALORACION ENDOCRINA

a) Catecolaminas y acido vanililmandélico: Cuando se sospecha
que la hipertencioén arterial es secundaria a
Feocromocitoma.

b) Clicemia vy curva de tolerancia a la glucosa.

1.8.3 VALORACION HEMATOLOGICA:

Los casos graves de Eclampsia pueden acompariarse de
cuagulopatia de consumo, por lo que debe llevarse a cabo una
valoracién hematolégica, sobre todo en presencia de signos. Estos

examenes incluyen:

Recuento plaquetario. ¢) Tiempo de

a) Hematologia completa. b)
e) Frote

protrombina. d) Tiempo parcial de tromboplastina.
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periférico. f) Prueba de Merskey. g) Prueba del etanol. h) Pryshs £) Lactégeno placentario.

de paraco_agulacién de protramina. i) Fibrinégeno. Las alteraciones
hematologicas se hallan asociadas al parecer al dafio endote]
vascular segmentario inducido por vaso-espasmo.

Estriol y estradiol.

h) Vigilancia del corazén fetal: Non stress test, prueba de

1.84 VALORACION  HEPATICA: La  fosfatasa alcalina oxitocina.

tern'{osT:able producida por la placenta, colesterol y transaminasas
glutimico oxalacética y purtivica se encuentran aumentadas en

casos d ié i [ G i : ' i
e e C_OHQESTOH pasiva del higado y necroésis hepatica como feto-placentaria, solo seran utiles en cuadros de preeclampsia
- ; o , .

currir en las toxemias. 3 Jeve-moderada, ya que en los casos severos y en Eclampsia, la

resolucion del embarazo es inmediata.

Se hace notar que las pruebas de valoracion de la unidad

1.8.5 VALORACION CARDIOVASCULAR: Se deben tomar
controln?s seriados de hematocrito, ya que un aumento ra 1dar
puede _mdicar restriccion del volumen intravascular. Otros estul:éi:e‘
deben incluir radiografia de torax, EKG y volumen sanguineo 3

1.9 MANEJO DE LA ECLAMPSIA

El desconocimiento etiolégico de la enfermedad, hace que
el manejo sea puramente empirico. En los ultimos afios se ha
manejado variedad de régimenes terapéuticos sin lograrse un
patron uniforme en los mismos; sin embargo la morbi-mortalidad
materno-fetal ha  disminuido considerablemente  gracias al
conocimiento de aspectos fisiopatologicos, avances farmacologicos
vy auxiliares diagnosticos de la enfermedad.

Otros exdmenes incluyen:
. yen: Ph, Pa0,, PaCO,, saturacién de
hemoglobina por oxigeno y &acido lactico. : % 1

1.8.6 VALORACION DE UNIDAD FETO-PLACENTARIA:

a) Ultrasonido: ~ Valoracién de  crecimiento  fetal por

mediciones seriadas de didmetro biparietal y transtoraxico.
i Fl tratamiento de las toxemias del embarazo debe

b) ;1;1(1;3; anmidtico: Pruebas de madurez fetal y busca de cqnsiderar los, siguientes aspectos: 1) Prevencién de convulsiones:
: Una vez hospitalizada la paciente, y con un regimen terapéutico

) Enzim i - j'adec:},lado no debe presentar convulsiones. 2) Tratamiefito dfa. las
as placentarias: Se ha comprobado disminucién de manifestaciones clinicas como lo son: Reduccion de la irritabilidad

‘del sistema nervioso central, tratamiento de las convulsiones,
reduccién de la hipertensién y correccion del desequilibrio
4cido-basico e hidro-electrolitico. 3) Elegir terapia beneficiosa
tanto para la madre como para el feto. 4) Diagnéstico diferencial
Y tratamiento de otros procesos concomitantes. 5) Desicion
'pbstétrica en cuanto a la resolucién del parto, tan pronto como
~ sea posible y cuando las condiciones de la paciente asi lo

permitan.

los. niveles 'séricos de aminopeptidasa de cistina en
pacientes toxémicas.

Nivel de estrégenos.

Carga de dehidroepiandrosterona y aclaramiento de sulfato

de dehidroepiandosterona. S

d
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Una vez ingresada la paciente al hospital, se deben llenar
los siguientes parametros.

1) Historia clinica completa.

2) Valoracion materno-fetal. (d
3) Diseccién de vena, con control de presién venosa cen'trﬁ.
4) Sonda vesical permanente para medir diurésis en for

horaria.
5) Registro de signos vitales.
6) Electrocardiograma completo.
7) Valoracién de viabilidad fetal y condiciones obstétricas ';'
ser posible con monitoreo eléctrico. r
8) Examenes de laboratorio.

1.9.1 PREVENCION Y CONTROL DE LAS CONVULSIONES:

SULFATO DE MAGNESIO: El sulfato de magnesio ha sido la
droga de mayor utilidad en la prevencién y control de
;E-:onvulsiones. A continuacién mencionaré algunos aspecto
importantes de esta droga. :

Tiene las siguientes acciones para control de las convulsiones:

1) Bloqueo de la trasmicién nauromuscular.

2) Disminucién de la acetil-colina en la placa mioneural.

3) Reduccion de la sensitividad a la acetil-colina. }

4) Reduccion de la exitabilidad de la membrana muscular.
o

2

de 4 mg/dl; con una concentracién de 10 a 12 mg/dl desaparec
1'0"5 .reflejos, particularmente el rotuliano, de 12 a 15 mg
disminuye el ritmo de las respiraciones o estas cesan, con mas de
15mg/dl puede producir paro cardiaco, por lo que no debe
administrarse en las siguientes situaciones: '

a0

5118

El ion magnesio evitard las convulsiones a un nivel sérico

1) Ausencia o disminucién de reflejos rotulianos. F

) Frecuencia respiratoria menos de 16 por minuto.
3) Casto urinario menor de 100 ml en 4 horas.

Si se presentan efectos toxicos de la droga debera

administrarse gluconato de calcio 1 gramo al 10o/o por via

intravenosa. Otros efectos secundarios son: Ligero efecto hiptensor

transitorio cuando se administra 1.V, sinergisa la accién de

anestésicos bloqueadores neuromusculares como la d-tubocurarina y
succinilcolina, aumento del flujo sanguineo uterino lo cual no ha
sido demostrado en humanos, disminuye la variabilidad de 1la
frecuencia cardiaca fetal. Su eliminacién es casi exclusivamente
por via renal, por lo que debe ser manejado cuidadosamente en
pacientes con baja excreta urinaria.

La dosis debe ser ajustada dependiendo de la severidad del
cuadro, en casos severos la via de eleccion es LV, va que se
alcanzan niveles sanguineos y terapéuticos mds rdpidos; se
recomienda una dosis de 4 gr., en solucién al 20o/o administrada
I.V., en no menos de 3 minutos, algunos autores recomiendan la
administracién con bomba de infusién, ya que la administracion
con jeringas puede acompafiarse de paro cardiaco y arritmias. La
dosis I.V., es seguida de la administracion intramuscular de 10
gr., de sulfato de magnesio en solucion al 500/o, es decir, 5 qr.,
en cada gluteo. Los inconvenientes de usar la via intramuscular
son: Dolor en el sitio de inyecciéon, lesion del nervio cidtico, se
puede usar procaina al lo/o para mitigar el dolor de la inyeccion.
La dosis de mantenimiento puede ser evaluada de la siguiente
forma: 5 gr., de sulfato de magnesio por via LM. en solucion al
500/0 cada 4 horas, o 1 gr., por hora mediante soluciones
dextrosadas o mediante bomba de infucién.

Con este regimen terapéutico varios autores han bajado la
mortalidad materna a cero y supervivencia fetal de mas del
900/0.

SEDANTES: En casos leves el sedante rde eleccion es el
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da con

mercurio; en casos de hipotension excesiva debe ser ftrata

fenobarbi
nobarbital 60 mg. P.O 3 veces al dia y en los casos mas g
raves
: elevacion de los pies y liquidos L.V

fenobarbital sodico I.M en dosis de 250 m
gzzazpar;l Eia Scilct1331s de .5mg por via LV, o glb ;la; aI.I?’I.hogaa;. EI
P o aglpl}amen_te usado para el contfol’ de 312'
o r,leoc:;c 1 osis arr1ba“ de 20 a 30 mg., hay riesgo ;S.
o esa. y regulacién inadecuada de temperatuga e :
rapidamente, los elfr::::i?azz piidezrrllet:bdizarl (T drog:‘
o 0 er prolongados teni {
conv;l}g;; esnaﬂi;x;an:fucmn de re(fambio. Para el tratamief;dodeqfe..
2 e Irr\*ir 6genas lfulmmantes se recomienda tiope .t:i
= .V en dosis de 250 mg, o amobarbital o i
e ital sédico

1.9.3 DIURETICOS: Los diuréticos 1o deben usarse en el
tratamiento de la Eclampsia, solo tienen lugar en el tratamiento
de la insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal aguda y edema
agudo del pulmén. En situaciones agudas como las mencionadas
anteriormente estd indicado un diurético de accion rapida como
furosemide a dosis de 20 a 40 mgs, pueden darse dosis repetidas
a intervalos de 2 a 4 horas, dependiendo de excreta urinaria,

osmolaridad ¥ estado de electrolitos.

actian  disminuyendo la
perc son inefectivos ¥
Remueven el agua V¥
a bajar la presion
si la paciente no

Los diuréticos osmoticos
cion tubular de agua y electrolitos,
¢si hay deterioro renal.
los tejidos ¥ contribuyen
El manitol puede ser usado

reabsor
_contraindicados
electrolitos de

intracraneana.
responde a la furosemide.

79,2

hiperten]:s)ii{c? yre A.NTIHIPERTENSORAS: Se usan a
usados sie; para evitar accidentes cerebro vasculares, y debgentes-
milimetros ciare mg:"l;ur'la II:)JTESictlﬁrr1 diastolica sea SUp’eriOr aen lsieé

10, a oga d 5 i

N o lablasd bisvstments Sogre exilaelecmon es la hidralazina
n del parto debera hacerse tan pronto
do admitida al hospital si gsta tiene
plicaciones obstétricas el parto

1.9.3 PARTO: la desicio
como la paciente haya si

Eclampsia. En ausencia de com
vaginal es el de eleccion. Debe ajustarse la induccién del parto

mediante rotura de las membranas © por medio de infusion de
La anestesia recomendada es local o pudenda, puede

Ejerce su
ef i
el musculo liso VECtzc:l a través de una accion directa general en
B oo ol ascular, aumenta el gasto cardiaco, el flujo.
Bletucador centr:a I Pl“lt:ducle taquicardia, también tierrle efecto
sobre los impulsos i
no produce hi iz vasomotores y generalm ;
hipotensién profunda. Una manifestacic’)ng téxica iﬁ:

es un sindrome simi .
Asociado a diuréticosm ltlgrsid?c del Lupus Eritematoso Sistémico. oxitocina.
05 y a agentes beta bloqueadores se usarse también bloqueo epidural teniendo un control adecuado de
la paciente, ya dque puede producir hipotension ¥ deprimir el
ervical debe

sinergisa el efecto anti-hipertensivo.
tiliza anestesia parac

s . dosis ‘tecomendadas son flyjo de sangre uterino, si se U
una prueba de 5 mgs de usarse la mitad de la dosis recomendada.

clorhidrato i :
cada 5 mir:ileu‘.o;1 ldI;l lﬁizma 1.V con vigilancia de la presion arterial
milimetros de n;ercu-a presion diatélica no ha descendido a 100
dosis de 10 mgs vir'lf 21 cabo de 20 minutos, se administra una
esta dosis de 10 mc_Il a?1 Ot sus efectos. A continuacién se repité
100 milimetros de g:’ercas.a que la presién distolica descienda a
logra si la presién diastgg:a; Ei) ?31;;\&:'-.\‘1(:;nbdt'a eflica;ia e
ajo de 90 milimetros de

arto mediante la aplicacion de
abreviar el estado de tension y
o de parto sobre el

Es necesario ayudar al P
férceps bajo, con el objeto de
alarma creado por la segunda etapa del trabaj

sistema nervioso central ¥y vascular.
La operacion cesarea s el método de eleccion en las
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1)

2)

siguientes circunstancias:

Mujeres con complicaciones obstétricas y del trabajo
cuales indicarian esta intervencién en pacientes
toxémicas.

En mujeres con preeclampsia-eclampsia en quienes se
logrado un estado o6ptimo para el parto si: a) El exam
_vaginal revela condiciones totalmente desfavorables par:.
induccion del trabajo o b) si el parto no comienza
inmediato después de iniciada la induccién. No debe
ejecutarse operacion cesdrea electiva en la paciente q"'_
presenta convulsiones o que se encuentra en coma, ya q
en tales circunstancias puede ser sin duda, mortal la grave
situacion inducida por el acto operatorio. Ahora bien
las convulsiones o el coma desaparecen por lo me
durante 12 ‘horas, cabe considerar la posibilidad
operacion cesdrea electiva.

2.1  OBJETIVOS

2.1.1 GENERALES

1. Conocer el manejo de la paciente Eclamptica en el
Hospital General San Juan de Dios.

2. Ampliar conocimientos sobre el manejo de la
Eclampsia.
3. Establecer parametros para el manejo de las
toxemias.
21.2 ESPECIFICOS.
1. Conocer la edad, paridad y edad de embarazo de
las pacientes en estudio.
2. Conocer el manejo de estas pacientes en sala de

urgencias, intraparto y post-parto.

Conocer la forma de resolucién del embarazo
Conocer los distintos auxiliares diagnosticos para el
manejo de estas pacientes.

5. Conoeer la mortalidad materno-fetal.

Ll se
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2.2 MATERIAL Y METODOS

2.2.1 MATERIAL:

a)
1.
fo s 2
b)
El 1'- -
hE 2. rq
G
gel ab 4'.: .

HUMANO
Personal Médico.

Personal de archivos clinicos.

FISICOS:
Hospital General San Juan de Dios.

Libros de admisién, nacimientos, operaciones.

Archivos del departamento de Patologia

Revisién bibliografica.

2.2.2 METODOS

a)

Método cientifico.

2 2.1 MET_ODOLOGIA

OBE1 %t)

ab gisz
d)

PoNE PRIR
L= Jo T R Bl

.'Rewsmn de archivos de patologia.

e
la susq f))

b)
C‘)z:.' <9]

Elaboracién de protocolo.

Revisién bibliografica

Rewsmn de libros para identificar los casos.
Rev151on de registros clinicos.

" Tabulacién, proceso y andlisis de datos.

2. CAPITULO SEGUNDO
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2.3 PRESENTACION Y DISCUSION
DE RESULTADOS

231

‘TABLA No. 1

" No. Edad  Paridad Edad de Embarazo  Prenatal Antecedentes

Medicos

1 7-4-2-0 36XUR 37XAU NO Neg.
9 22 1-0-0-0 31XUR 25XAU NO Neg.
3 43 10-9-0-0 22XAU NO Neg.
4 19 1-0-0-0 36XAU NO Neg.
5 18 1-0-0-0 39XAUXUR NO Neg.
ERE 18 1-0-0-0 36XUR Sl Neg.
e 51 6-5-0-0 23XUR 37XAU NO Neg.
2l 17 1-0-0-0 36XUR 37XAU SI Neg.
g8 18 1-0-0-0 28XAU NO Neg.
10 33 7-5-1-0 39XAU NO Neg.

La edad promedio fué de 25 afios, las edades oscilaron entre
17 y 43 afios. Estos datos concuerdan con los reportados en la
literatura. El 60o/o de las pacientes fueron primigestas. Llama la
atencion que la paridad de las pacientes estd en los dos extremos:
primigestas v gran multiparas.

El 20o/o0 de las pacientes se encontraban en el segqundo
trimestre del embarazo y ambas eran por arriba de los 30 afios y
gran multiparas, lo que sugiere que este grupo de pacientes son
de riesgo. El 80o/o de las pacientes estaban en el 3er trimestre
del embarazo.

Solamente el 20o/o de las pacientes tuvieron control
prenatal el cual fué extrahospitalario. EI 80o/o de las pacientes
no tuvieron control prenatal, esto sugiere la importancia tremenda del
control prenatal en estas pacientes.

Ninguna de las pacientes tuvo antecedentes médicos.
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23.2
TABLA No. 2

No. de
Pacientes

i Cefalea
Convulsion
Convulsiones
Convulsiones
Convulsiones

Motivo de consulta

Convulsiones

Cefalea, dolor
epigastrico

~N Oy b W

o

Convulsiones
9 Convulsiones, edema

10 Cefalea, dolor
epigdstrico

El 300/0

presién arterial por

pacientes.

aclaracion.

estaban
semi-concientes y 300/0 inconcientes./*/

arriba de

Estado de Conciencia

Conciente
Semi-conciente
Inconciente
Semi-conciente
Conciente
Inconciente

Conciente
Semiconciente
Inconciente

Semi-conciente

concientes a

120/80. Esto

P/A

190/120
160/110
170/110
150/120
130/100
160/120

120/ 80
120/100
160/ 90

170/120

700/0 de las pacientes consultaron por cuadro convulsivo,
 200/0 por cefalea y dolor epigastrico, 10o/o por cefalea tinicamente,
o sea que la mayoria ingresaron con cuadro establecido de Eclampsia.

ingreso,

El 40o/o0 de las pacientes presentaban presiéon arterial que
oscilaba entre 160 la sistélica y 80 la distélica. E1 60o/0 presentaron
sugiere que no
necesariamente se deben tener cifras tensionales aparentemente muy
altas para que se presente convulsiones, esto refleja la importancia de
 los valores de presion arterial al inicio del embarazo.

500/0 presentaban fiebre, lo cual es frecuente observar en estas

(*) Esta no es la clasificacion semiologica del estado de conciencia, sin embargo
estos datos fueron recabados en las papeletas por lo que se hace I

400/0

ﬁgLA No. 3 MANEJO EN SALA DE URGENCIAS
No. de .
! -;-'i(':entes Diseccion de vena  Angiocat Aguja Sonda Foley Soluciones
s i 1 X X D/A 5o0/0
e 2 X X D/A 50/0
s 3 X X D/A 5o/o
38.2 4 X X D/A 50/0
6.9 5 ® X D/A So/o
6 X ¥ D/A 50/o
7 X X Sol. Salina
375 8 X X D/A 5o0/0
39°C, 9 X X D/A 50/0
39.29¢ 10 X X D/A 50/0

A el 700/o de las pacientes se les practico diseccién de
vena, procedimiento de eleccién ya que estas pacientes deben
tener un control de PVC para el manejo de liquidos, el 300/o
tuvieron angiocat, y ningun caso aguja.

El 1000/o de los casos tuvieron sonda foley, lo cual es lo
indicado para llevar un control estricto de ingesta y excreta y
monitorizar el uso de sulfato de magnesio.

El 90o/o fueron manejadas con soluciones dextrosadas al
5o0/o, Unicamente el 10o/o se le administrd soluciér%'sa]ina, este
tipo de solucién estaria contraindicado por la retencion de sodio
que existe.
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TABLA No. 4

MANEJO EN SALA DE URGENCIAS

No. Sedantes y Anticon. Sulfato de Mg. Dosis Hipot
_ ensore
; Valium 4 gr. LV. 5 gr. en 500 de D/A Hidralacing
. - ' 10 gr. LM. 4 gr. en 500 de D/A g
3  Valium, ePamln 10 gr. LM. 5 gr. en 500 de D/A
g Feno. Valium 5 gr. LV. 5 gr. en 500 de D/A
; 5 gr. LV. 10 gr. LM. 5 gr. en D/A
5t M. 5 gr.
: Va;?qm 5 gr. LV. 10 gr. LM. 5 gr. en D/A Hidralacina
Valium . 10 gr. IM. 5 gr. en 500 de D/A ‘3
g Valfum, epamin 5 gr. LV. 5 gr. en 500 de D/A
b ‘\;a:}um 5 gr. 1LV. 10 gr. LM. 5¢r. en D/A Hidralacina
alium 4 gr. LV. 10 gr. LM. 5 gr. en D/A

e rﬁ!:ntel 51)’100/0 .se usd V-alium comc?_ anticonvulsivante, este
mento  ha sido ampliamente utilizado para las crisis
convulm\{as, teniendo el inconveniente que puede producir efectos
:.sgcl.mdarlos en el neonato. En el 200/0 se us6 asociacién d'e:
Valium y Epamin y en el 10o/o Valium-fenobarbital.
. La ta.blg nos demuestra que el 100o/o de las pacientes
on manejadas con sulfato de magnesio a su ingreso, siendo
2$tavu116_,l. droga .deE eleqcién para prevenciéon y control, de I'as‘;:
w_C;n desm;l;;in?:;mwlx}qo nos p?dem.os dar cuenta que las dosisqj%‘
i égm/on dno fué uniforme en todos los casos, sin
e ° o/o de los casos se usd la via 1.V., siendo esta
B alg;on en , cas’os_ severos, niveles sanguineos ¥
_ nzan mas rapido.
. dEen eiaelc é’;gg/z nse 1.11:SO hipotensores tipo hidralacina, siendo la
B o estos casos, creo que debio de ser usado en
i Daente que presentaban presién arterial diastdlica por
Imetros de mercurio.

2.3.4

TABLA No. 5 MANEJO EN SALA DE PARTOS

No. Sol. Sedantes y anticon. Sulfatc de mg. Hipotensores Diuréticos
1 D/A X Hidralazina  Furosemide
2 D/A Valium X Hidralazina  Furosemide
3 D/A Epamin, Valium X Aldomet Furosemide
4 D/A Valium X Hidralazina

5 D/A X

6 D/A X Hidralazina

7  D/Salino X

8§ D/A Valium X Hidra-Diazozido

9 D/A Fenobarbital, valium X Hidralazina

10 D/A X Diazoxido

En el 900/o de los casos se administré  soluciones
glucosadas, el 10o/o solucion salina.

Se usé Valium en el 30o/o de los casos, epamin valium
en el 10o/o y fenobarbital valium en el 10o/o. Se hace notar
que estos wmedicamentos en sala de partos se usaron como

sedantes.

El 1000/o de los casos manejados en labor y partos se
administro sulfato de magnesio.

Fn el 80o/o se usé hipotensores; 500/o hidralazina 100/0
aldomet, 10o/o diazoéxido, 10o/o diazéxido-hidralazina. Cabe
mencionar que el uso de Diazoxido debe ser manejado con
mucho cuidado y bajo estricto control ya que puede producir
hipotencién profunda, cosa que sucedi® en una paciente del
estudio, siendo necesario administrar soluciones 1.V.

En el 300/o de los casos se usaron diuréticos tipo
furosemide. Actualmente el uso de diuréticos esta fuera de uso en -
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el tx de la Eclampsia, pudiendo agravar la hipovolemia, estin
indicados tUnicamente en condiciones muy especiales como lasg
mencionadas en el capitulo primero. 1

\BLA No. 6
25 MANEJO Y RESOLUCION DEL PARTO

Oxitdcicos  Anestesia Forcéps CSTP PES Peso Rn. Apgar Tiempo T.

de parto
1 X General X 4.6 7-10
N Epidural X 3.14 34
s General - -
4 Local X 6.5 3-6 7 horas 20’
5 X Epidural X 6.4 8-10
G X Pudenda X 514 8-5
7 X X 14 onz, e 8 horas 25’
8 X Local X 5.0 - 6 horas 30
9 Local X 3.10 3 horas 23’
10 - = i = = 4 2 e

En el 500/o de las pacientes se us® oxitocicos para inducir
y/o conducir el parto.

El tipo de anestesia usado fué: Epidural 200/0, General
200/0, Local 30o/o, Pudenda 10o/o. La anestesia recomendada
para el parto vaginal es la infiltracion local v bloqueo pudendo,
ya que no se observan efectos indeseables en la madre y el feto.
El bloqueo epidural debe ser manejado con precaucion cuando se
usa como anestesia de conduccion ya que puede producir
hipotensién. Si se efectua cesarea la anestesia indicada es la
general, teniendo precaucién con las dosis de relajantes
musculares, como la succinilcolina, ya que asociada a sulfato de
magnesio se sinergisa el efecto. Una paciente del estudio fue
operada con anestesia epidural, la cual se habia administrado
previamente por conduccion.

El 200/o de los partos fueron resueltos por via vaginal,
con aplicacion de forceps profilactico por indicacién materna, éste
debe utilizarse rutinariamente para evitar el esfuerzo ultimo del
sequndo periodo del parto. El 200/o0 de los casos se resolvié por
via alta, la cual es la via de eleccion si existen condiciones
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f)bs‘tétr%cas, o si las condiciones del cervix son desfavorables.
indicaciones de CSTP fueron falta de progresién en los 2 ¢
El 400/o de las pacientes tuvieron parto espontaneo, 2 de ello

se asociaron a muerte fetal preparto, 1 caso por ser feto no

viable y un caso no di6 tiempo para la aplicacién de férceps.

1 caso se resolvid por histerotomia por induccién fallida.

' E.l promedi:o de peso fué de 4.2 libras, lo cual revela el
allto indice de bajo peso. La mortalidad perinatal fué del 500,
siendo la causa mas frecuente bajo peso y prematuridad.

El tiempo de trabajo de parto no es significativo ya qué
en solo 4 papeletas estaba documentado.

2.3.6

TABLA No. 7 MANEJO EN POSTPARTO
No. Sedantes Sulfato de Hipotensores Diuréticos
magnesio
1 Feno-Mepro - Hidralazina
2 Valium X
3 Epamin-Valium X Aldomet-Hidralazina Furosemide
4 Mepro-Valium
5 Fenobarbital X Hidralazina Furosemide
6 Fenobarbital X Aldomet-Hidralazina Furosemide
7 Valium X
8 Diazdxido
9  Valium-Fenobarbital X Hidralazina-Aldomet

—
o
|

Al 80o/o de las pacientes se administré sedantes en el
post-parto.

En el 60o0/o de los cascs se us6 sulfato de magnesio,
siendo la dosis en la mayoria de los casos 5gr.en 500cc de
solucién dextrosada, pasando 1 gramo por hora.

Se usd hipotensores en el 60o/o de las pacientes,
predominando la asociacién hidralazina-aldomet, la cual demostrd

tener un buen efecto terapéutico.




2.3.7
Tabla No. 8
No. Complicaciones Dias hospitalizacion  Condicion de Anatomia,
Egreso Patologica
1 13 Mejorada Placenta infar
anémicos
2 20 Mejorada Idem.
3 30 Mejorada Idem.
4 14 Mejorada ¥
5  Hematuria 10 Mejorada Idem.
6 g9 Mejorada
i 5 Mejorada
8 14 Mejorada
9  Dehisencia de episioto lm 29 d. Mejorada
10 —24h Fallecida Hemorragia

intracraneana,

suprarre
derecha.

El 30o/o de las pacientes presentaron complicacione
siendo estas: hematuria, dehisencia de episiotomia y mue
materna.

La mortalidad materna fué del 10o/o lo cual es alto, si
tomamos en cuenta, que algunos estudios dan cifras de 7o/o p:
~ México y Oo/o en Estados Unidos, sin embargo vale la pena
mencionar que el 70o/o de las pacientes consultaron por cuadro
convulsivo, y el 300/0 estaban inconcientes a su ingreso.

El promedio de estancia hospitalaria fué¢ de 17 dias.

El 900/0 de las pacientes egresaron mejoradas, sin aparente

de placenta,
post morten de la
hemoperitoneo secu

lesion residual.

El 40o/o de los casos tuvieron estudio anatomo-patologico

la cual revelé infartos anémicos. El diagndstico
paciente fallecida fué: hemorragia intracraneand,
ndaria a hemorragia hepatica, rifiones de facil

tdescapsulacién y hemorragia de suprarrenal derecha.



2.4 CONCLUSIONES

La eclampsia es un padecimiento sistémico, cuya etiologia
se desconoce, asi como, la totalidad de cambios
fisiopatolégicos lo cual hace que sea manejada
empiricamente

La edad promedio de las pacientes fue 25 afios, oscilando
las edades entre 17 y 43 afios.

El 60o/o de las pacientes eran primigestas v el 40o/o
grandes multiparas.

El 80o/o de las pacientes se encontraban en el tercer
trimestre del embarazo.

El 80o/o de las pacientes no tubo control prenatal.

El 700/o0 de las pacientes consultaron con cuadro
establecido de eclampsia y el restante 30o/o con sintomas
prodromicos.

En el 100o/o de los casos se administré6 sulfato de
magnesio a su ingreso, siendo las dosis y vias de
acdministracién variables.

En el 80o/o de los casos al ingreso se administré sedantes,
tipo Valium, Fenobarbital y Epamin.

En el 300/o de los casos se wusd hipotensores tipo
hidralazina.

El 20o/o de los casos fueron resueltos por forceps
profildcticos; 20o/o CSTP siendo la indicacién falta de
progresion; 40o/o partos espontaneos, 2 de estos
acompafiados de muerte fetal preparto y uno de feto no
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viable. Se efectiio una histerotomia por induccién fallida.
El promedio de peso fué 4.2 lbs.

La mortalidad perinatal fué del 500/0.

En el 300/o de los casos se uso diuréticos, en sala de
partos, y en el post-parto.

La mortalidad materna fué del 10o/o.
El promedio de dias, de estancia hospitalaria fué 17.

El 900/0 de las pacientes egresaron mejoradas.

2.5 RECOMENDACIONES

Considero necesario elaborar un protocolo para el manejo

de las pacientes toxémicas.
5

Con un control prenatal adecuado se pueden prevenir la
mayoria de casos de Eclampsia.

Debe efectuarse una evaluacion tanto materna cCOmO fetal
lo mas completa que se pueda, asi como monitorizar a las
pacientes con PVC, Sonda foley, signos vitales, pruebas de
laboratorio si estas presentan preeclampsia-Eclampsia.

El tratamiento debe encaminarse a la prevencion y al
control de las convulsiones, lo cual suele lograrse con uso
adecuado de sulfato de magnesio.

No wusar diuréticos ya que agravan el cuadro de
hipovolemia.

Usar antihipertensivos tipo hidralazina, siempre que la
presién arterial diastolica se encuentre por arriba de 110
milimetros de mercurio.

Si se decide parto por via vaginal usar anestesia local o
bloqueo pudendo.

Debe intentarse el parto vaginal dependiendo de las
condiciones del cervix.

El manejo de la paciente eclamptica debe hacerse en
equipo: obstetra, internista, hematélogo, anestesiologo v
pediatra.
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