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1. INTRODUCCION

La Eclampsia forma mds grave de la toxemia gravidica,

tédrada formada por: Hipertension arterial, Edema, Proteinuria y
convulsiones o coma.

Patologia obstétrica donde sucede infinidad de cambios
hemodindmicos, fisiolégicos vy bioquimicos, que son acentuados
por la gestacién y que hasta la fecha contindia lamdndose la
“Enfermedad de las Teorias”, por desconocerse la etiologia.

El presente trabajo de tesis consta de 24 casos, de
pacientes que fueron hospitalizadas durante el aiio de 1979 Yy que

sufrieron de Eclampsia, en el departamento de Maternidad del
Hospital Roosevelt.

Espero contribuir con el Departamento de Maternidad,
lando a conocer la morbimortalidad tanto materna como fetal,
jue se obtuvo en 1979 con el régimen de Sulfato de Magnesio.



2. OBJETIVOS

Dar a conocer el MANEJO CLINICO ESTANDARIZADO
DE LA PACIENTE ECLAMPTICA EN EL
DEPARTAMENTO DE MATERNIDAD DEL HOSPITAL
ROOSEVELT.

Determinar LA MORBI-MORTALIDAD MATERNO FETAL
OBTENIDA CON EL REGIMEN ESTANDARIZADO DE
SULFATO DE MAGNESIO.



3. REVISION DE LITERATURA
ECLAMPSIA
|

3.1 Definicion:

Con este nombre se define, el cuadro hipertensivo del
embarazo asociado a albuminuria, edema y convulsiones.

La Eclampsia, se deriva del término griego empleado por
Hipécrates para designar un proceso febril, de comienzo sibito.
La palabra significa “Resplandor o brillantes sibita” y refleja el
\ cardcter fulminante de la enfermedad que se conoce casi siempre
- como Eclampsia.

3.2 Incidencia:

A medida que algunos hospitales, brindan mejores
atenciones prenatales, la Eclampsia se estd volviendo mds rara de
aiio en afio.(1)

En nuestro medio, estudio hecho de Guatemala en 1974
se encontré el 2o0l/o de Eclampsia (14). Al interpretar los datos
sobre la incidencia de esta enfermedad, hay que tener presente,
los siguientes factores fundamentales:

1. Extensién de los cuidados ante-partum
Proporcion de nuliparas

o Nivel socio econdmico y nutricional del grupo estudiado.
(1)

La Eclampsia es casi siempre previsible, y por lo tanto
menos frecuente y causa menos muertes en las poblaciones en las
que la mayoria de las mujeres, se someten a los adecuados



cuidados ante- partum. La Eclampsia es mds frecuente en
nuliparas, en proporcion de casi 3 a 1 (1,5).

En un estudio de la América del Sur, se reporta una
eclampsia por cada 363 primigestas 'y una eclapsia por cada 745
multigestas. (8).

La incidencia de la Eclampsia ha disminuido y asoFiado a
ello; se produjo un descenso de las enfermedades pennatalfs,
desde el 250f/o hasta el 11.90/o. (8). También en la regién
central de Alemania pudieron observar Scholz: y Kyank, la
disminucién de la frecuencia de la Eclampsia, desde. 1.140/0
(1929-1943) hasta 0.520l0 (1944-1945), y un cambto‘ de la
enfermedad en ol sentido de un curso mds benigno, gracias a la
mejor  asistencia  de los cuidados prenatales en las mujeres

embarazadas. (5)

Segiin el trastorno aparezca antes del parto, du‘rante, el
mismo, O en el puerperio inmediato, se designa respef:.twamev_’xte,
Eclampsia ante-partum, intra-partum o post-partum. Casi la mitad
de casos aparecen antes del parto; aproximadamente una cuarta’
parte intra-partum y otra cuarta parte post-partum (1,5). Casi
todos los casos de Eclampsia post-parto aparecen dentro las 24
horas después del parto, y los casos en los cuales la primera
convulsién se observa mds de 48 horas después del parto deben
considerarse con escepticisto. (1,59

Las convulsiones que aparecen mds de una semana después
del parto deben atribufrse a otros origenes. La Eclampsia aparece
exclusivamente en el #ltimo tercio de la gestacion y aumenta et
frecuencia a medida que se aproxima el término del embarazo

(@

Cabe mencionar que es una enfermedad exclusiva del ser
humano.

w
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Factores predisponentes:

Primiparidad

Deficiencias nutritivas subclinicas;
Embarazos miltiples;

Polihidramnios;

Mola Hidatiforme;

Diabetes;

Antecedentes familiares de hipertension;
Eritrobastocis fetal

Hiperplacentosis (1, 16, 17).

S0 00 S O L i e o

Es wmds comiin como se menciona con anterioridad, en la
primigravida y en la mujer joven de bajo nivel socioeconémico y
con deficiente control prenatal. (1, 5, 16, 17).

El trastorno aparece con frecuencia en gemelos, que
embarazos simples y de cuatro a cinco veces mdas frecuentemente
cuando la gestacién esta complicada con hidramnios, aunque, la
correlacién mds importante puede establecerse con la causa del
hidramnios por ejemplo la diabetes (1, 16, 17).

La eclampsia puede aparecer durante el curso de wuna
gestacion extra uterina avanzada Pride y Rucker han descrito un
caso que se presentd en una mujer con una gestacion ovdrica. (1)

Parece existir una tendencia familiar hacia la preeclampsia
y Eclampsia (6, 7). En un dmico estudio de este problema
Chesley Amnitio y Congrove encontraron en el Margaret Hagae
Hospital maternity, en que mds de un 960/o de las hijas nacidas
de mujeres que habian sufrido eclampsia la sufrieron también.
Adn cuando las convulsiones son con mucho, la manifestacion
clinicas mds sorprendente de la Eclampsia raras veces falta, si la
paciente fallece en estado de coma, y presenta en la autopsia las
correspondientes lesiones renales y hepdticas. (1, 5)




3.4 Anatomia y Patologia:

Higado:

La lesién hepdtica caracteristica, es la necrosis hemorrdgica
(1) en la periferia de los l6bulos. Puede aparecer en forma de
dreas rojizas de contorno irregular, tanto en la superficie de corte,
como mas alla de la cdpsula, dando al higado un aspecto
moteado. Las hemorragias aparecen con mayor frecuencia en el
Isbulo derecho del higado. Las zonas de mecrosis hemorrdgica se
inician alrededor de un espacio pariportal y suelen asociarse con
una extensa trombosis de los vasos mds pequefios del tejido
conectivo periportal. (1 )

Rifion:
Tres tipos de lesiones parecen patognomonicas:

a. La hipertrofia deb citoplasma de las células. endoteliales
este citoplasma, que normalmente aparece debilitado por la
lémina  fenestrada  estd muy desarrollada 'y  ocupa
prdcticamente toda la luz del vaso capilar.

b. El mesangium intercapilar normalmente fino se ensancha de
manera considerable. Los wiicleos se multiplican y en el
citoplasma aparecem vacuolas poco a poco, este
mesanguium recubre la pared interna de la membrana basal
de las asas capilares.

e Depésitos de sustancia fibrinoide o mejor dicho fibrinosa
se encuentra irregularmente y rechazan el citoplasma de las
células endoteliales. Estos depdsitos son muy osmidfilos y
se distribuyen en forma irregular de una asa capilar a otra.

{dy) (16);

Las lesiones renales tipicas son descritas como glomerulo

endoteliosis. Los estudios basados en la biopsia percutanea del
riién y el estudio con microscopio electrénico descubrieron
cambios que abarcaban el endotelio capilar, a los que se di6 el
nombre de endoteliosis glomerular. Esta lesién consiste en un
aumento del citoplasma endotelial, con estrechamiento consecutivo,

del interior del capilar. (1, 3, 16)

En la actudlidad la atencién se ha enfocado a los
trastornos en la circulacion. ditero placentaria, alteracion de la
actividad vascular y coagulacién intravascular diseminada, debido
que destacan en primer término la lesién celular hepdtica, con
disminucién de la protrombina y de los factores V, VII y X, con
cifras de firbindgeno normal. (5)

Los tubos colectores se obstruyen a menudo debido a
cilindros de tipo proteinico o hemoglobinico. Los cilindros de
hemoglobina pueden asociarse con la lesion tipica presente en la
oliguria. Altchek, Albight y Sommers, han descrito una lesién en
el asa de Henle, cuya gravedad se relaciona positivamente con el
grado de hiper-uricemia. Estos autores, confirman ademds el
hallazgo de Mcmas, Pollak y Nettles, asi como de Fisher y
colaboradores, de hiperplasia del aparato Yuxtaglomerular, con
pruebas de intensa actividad. (1)

Cerebro:

Las principales cerebrales post-mortem, en las mujeres con
Eclampsia son: el edema, hiperemia, edema focal, trombosis y
hemorragia. (1, 5, 16, 17). (1, 5, 16, 17).

Corazon:

En la mayoria de los casos con eclampsia el corazén se
halla afectado en mayor o menor extension. Sheehan describe
hemorragias sub-endocdrdicas sobre el lado izquierdo del septum
inter-ventricular, en casi 2/3 de mujeres que fallecieron entre los




primeros dias después del inicio de las convulsiones. (1)

Pulmones:

Los pulmones wmuestran grados variados de edema
pulmonar, a menudo muy intenso mientras que, €n casi la mitad
de casos es demostrable la presencia de uma bronconeumonia
como resultado de la aspiracion de material infeccioso durante el
coma, sobre esta misma base se conocen algunos casos de absceso

pulmonar, como consecuencia de la Eclampsia. (91, 16).
3.5  Fisiopatogenia de la Eclampsia

Como fundamento en los conocimientos actuales de la
fisiopatogenia de la enfermedad, adaptamos a mnuestro medio la
terapéutica bdsicamente recomendada por Zuspan y Pritchard. Esta
basado en la existencia de wun estado de isquemia cronica
sitero-placentaria a partir de la cual se genera por una parte de la
actividad del sistema Renina Angiotensiva, Aldosterona y por otra
la liberacién sustancias trofabldsticas, para aparecer por una parte
el vasoespasmo y retencion de sodio y por otra la lesion que
produce proteinuria y secundariamente hipoproteinemia (21 ). Esto
conduce a la hipertensién arterial y espasmo venular que lleva al
escapa de liquido del espacio intravascular al extravascular y la
aparicién de edema. Desaparece el equilibrio entre Angiotensina y
Piostaglandina E que se produce en el miometrio lo que acentia
Wi isquemia placentaria. :(21) En lo referente a hemodinamia, se
han observado  alteraciones de  gasto cardiaco y volumen
circulatorio, vasoconstriccion y disminuciéon del poder oncético del
plasma, el resultado es una pobre perfusion tisular y por ende
titeroplacentaria con acidosis e hipoxia y dafio tisular, como de
un estado de choque de otros origenes. (11)

Lo peculiar de este estado de choque, es el ser
hipertensivo e hipvolémico vascular, paradéjico el volumen de agua
y sodio retenidos. (1)
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3.0 Etiologia:

Se han lanzado tantas ideas referentes a la causa de la
Eclampsia que Zweifel la llamé “La enfermedad de las Teorias”.
Gran parte de la wvariacion geogrdfica en la incidencia de la
Eclampsia depende de la posibilidad de prestar adecuados cuidados
prenatales, aun que estan implicados probablemente  factores
adicionales.

TEORIAS PARA TRATAR DE EXPLICAR LA CAUSA DE LA
ECLAMPSIA:
(Neumotécnico del Dr. Roberto Zecefia Flores)

V' ascular

E  ndbcrino

R enal

E  lementos fetales

D  ietéticos

E  scases de oxigeno
M  etabolismo fetal

A uto intoxicacion

P lacentaria

I fecciosa

E audemai &4

R - eacciones bioldgicas
A~ lteraciones hepdticas
S  enos (mamaria)

Teoria Vascular:

Hoselhasrst examiné los capilares en la eclampsia 'y
encontrd que estaban auwmentados de calibre y longitud, y que los
elementos sanguineos circulaban a través de ellos de una manera
irregular, con frecuentes periodos de estasis. También observé la
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presencia de espasmos capilares del ojo. Cree este autor que los
espasmos de los capilares se deben a un disturbio del sistema
nervioso vascular y no a cambios orgdnicos de los vasos mismos

(16)
Teoria Endocrina:

Lang lo atribuye a la hipertrofia de la glandula tiroides.
Otros a las glindulas paratiroides y a la hiperactividad del cuerpo

gliiteo.

Hoffbauer, da importancia a la hipofuncién de la hipofisis
y adrenales.

Kritnner; hipersecrecion del l6bulo posterior de la hipofisis.

(16)
Teoria Renal:

Hace 100 afios que la eclampsia fué considerada como una
uremia. Con el desarrollo de las pruebas de la funcién renal la
estimacion del supuesto  factor renal causal se ha reducido
progresivamente Y la endoteliosis  capilar glomerular, es
probablemente secundaria al blogque y transporte de derivados del
fibrindgeno. Pitters informa de la elevada incidencia (130/o) de
infecciones wurinarias en pacientes con trastornos hipertensivos de
Lo gestacién, y de un 2600 de incidencia de hipertension o
cdema en mujeres gestantes con tales infecciones. De ahi se
considera la infeccién wurinaria como causd importante de la

Eclampsia. (16)

Teoria de Elementos Fetales:

En 1902 Veith lanzé la teorfa que fragmentos de las
vellosidades coriales y ectodermo fetal entraban en la circulacion
materna dando origen a una toxina llamada SINCITIOTOXINA y
que ésta era neutralizada por un anticuerpo que existia en la
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circulacién materna, lamada SINCITIOLISINA y que cuando la
toxina era mayor que la que podia neutralizar éste anticuerpo se
producia Eclampsia. (16)

Teoria del Calcio:

Estudios realizados en los fltimos afios han revelado
valores bajos de calcio en pacientes toxémicas, lo cual seria
secundariamente a una menor ingesta de calcio en el transcurso
del embarazo. Estd teoria estd basada en los siguientes hechos:

1. Existe relacion inversa entre la ingesta de calcio y la
incidencia de eclampsia

2. A mayor ingesta de calcio cifras tensionales mds bajas.

2, Aspectos fisiolégicos del embarazo que llevan a un déficit

de calcio ibnico, requerimientos fetales, bloqueo por los
estrogenos de la liberacién o sea de calcio y aumento de
la excresion renal de calcio. (19, 20)

Teoria de la insuficiencia hepética:

La insuficiencia hepdtica no permitiria la metilacién de la
noradrenalina, impediria su destruccion provocando hipertension
materna. (20)

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. (20)

Teoria de la Cortisnoa
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
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nd pertmbacién metabolica en la placenta lo que bloquee la
{ntesis esteroidea al estadio de corticoides hipertensores.

Teoria de Angiotensinas Plasméticas:

Durante el embarazo estd disminuida la sensibilidad normal
de los vasos a la accién de la angiotensina y de la renina; si por
razones ~ desconocidas 1o fuera  este el caso, apareceria
hiperteﬁsién. Es posible que intervenga en este mmecanisimo wuna
angiotensinasa plasmdtica de origen placentario.

Bl Manifestaciones Clinicas
Sintomatologia:

La aparicién de los sintomas puede ser brusca y otras
veces va precedida de prédromas y la mayoria de las veces por el
cuadro de una preeclampsia severa O bien leve que se torna en
severa y luego en Eclampsia, si no se ha tratado.

Los podrémos se manifiestan:

Cefalea frontal vy occipital que tiende a ser severd
Vision de luces de colores o manchas
Fibrilacién muscular

Sommnolencia o insomnio

Dolor agudo en el epigastrio
Sansacién de comnstriccion precordial
Ndausea y vomito

Hipertension (100 mm de Hg o mds)
Acentuacion de la Albuminuria
Respiracion profunda

Aumento de peso
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cerrada, la lengua puede

Cuadro Clinico:
Convulsiones:

Estas crisis pueden aparecer en cualquier momento aun
estando dormida la paciente.

Principian por pequefios movimientos fibrilares superficiales
y rapidos de corta duracién a nivel de los labios y misculos
fasciales. La frente se arruga, hay ligero parpadeo reiterado, los
globos oculares giran dentro de las 6rbitas con tendencia a
dirigirse hacia arviba. Los misculos de los labios se contraen
bajando una comisura, la lengua se proyecta hacia el exterior.

Las pequefias oscilaciones se extienden a los miembros
superiores.

Los antebrazos se colocan en pronacion forzada, el pulgar
en fuerte flexién aprisionada por los restantes dedos de la mano
que se mantiene cerrada. La mimica facial se modifica. Todo esto
viene a constituir la primera fase del cuadro convulsivo. Seguido a
esto se imician las convulsiones tonicas, que se manifiestan por:
constractura de los misculos de la nuca y vértebras, dando a la
paciente la actitud de epistétonos.

La cara ya no hace muecas, la expresion se vuelve fija, los
ojos inméviles miran hacia arriba, la boca estd fuertemente
estar entre los dientes fuertemente
mordida. Las extremidades superiores fuertemente adosadas al
tranco  en altitud de semiextension. La respiracion  estd
interrumpida durante este periodo. El diafragma 'y los musculos
respiratorios estan contraidos, siendo estos los responsables de la
apnea. La cara se mantiene cianotica y edematosa con los labios
amoratados.

Toda esta etapa dura 30 segundos aproximadamente. Luego
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hay una respiracion profunda y estertorosa (1, 12, 16) que marca
a fase convulsiva clénica a la que sigue una espiraciéon con las
isynas caracteristicas |y se mantiene la respiracion ruda. Las
ontracciones clénicas se manifiestan por sacudidas rapidas de los
gsculos de la cara, tronco Y extremidades, reaparecen las
muecas, hay contraccion violenta en la boca y en los ojos, las
extremidades superiores se agitan mds que las inferiores. Por la
boca aparece espuma blanca o sanguinolenta, se ha habido

mordedura lingual.

El pulso es lento y tenso, pero en casos mds graves se
hace rdpido y débil y se debilita mucho wmds, con cada
convulsién sucesiva, la temperatura se eleva a mds de 38.3 grados
centigrados, en un 1/3 o mds de los casos. Temperatura de 39.5
y 40 grados son de muy mal prondstico. La causa de la fiebre es
probablemente de origen central (1. 16)

Al principio las convulsiones clénicas son répidas, al final
tienden hacerse espaciadas para lograr desaparecer.

Pueden presentarse en nimero de 1 a 100 o mds.

perfodo de wuno a dos minutos hay
inconciencia total seguida de las convulsiones clénicas, aparece el
coma, que puede manifestarse de diferentes grados. Aqui la
paciente permanece tranquila, con obnubilacién ligera o proxima,
[ isajera, o duradera. Generalmente después de la primera
convulsion hay recuperacion de conciencia a los pocos minutos,

Durante este

pero si han presentado otras muchas, es como dura muchas horas.

Las convulsiones pueden ser tan frecuentes que la paciente
nunca recobra la conciencia muriendo en este estado.
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3.8  Diagnostico Diferencial:
Afecciones del S.N.C.

Epilepsia

Meningitis

Tumores intracranedanos
Accidente cerebro-vascular
Encefalitis

Shy g b RS

~ Desequilibrio Hidro-electrolitico

., Intoxicacién hidrica
2, Alecalosis
Bl Ingestién crénica de diuréticos

Trastornos Endocrinos:

1. Como diabético
2. Shock insulinico
3. Feocromocitoma

Trastornos Metabolicos:

1 Uremia
2 Porifiria
T Hepatopatias

Intoxicacion por Venenos y Farmicos:

Estricrina
Fésforo
Heroina
Alcohol
Morfina

Barbitiiricos

RS NI N




Psiquiatricos:

1:
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Histerismo. (20)

4. TRATAMIENTO DE LA ECLAMPSIA:

El tratamiento de la Eclampsia, ha sido numeroso y
variado, a través de todas las épocas, ello se ha debido al
desconocimiento de la etiopatogenia de la enfermedad, se han
ensayado miltiples medicamentos sélos y combinados, lograndose
resultados contradictorios y cambiantes. (17)

En el hospital Roosevelt, en el departamento de
Maternidad, a toda paciente eclamptica, se le administra el
tratamiento estandarizado con sulfato de magnesio, propuesto por
el Dr. J. A. Pritchard, en base a resultados 6ptimos.

a) Administracién  de sulfato de magnesio endovenoso e
intramuscular  para el control 'y la prevencién de
convulsiones.

b) Uso de hidralazina endovenosa em forma intermitente para
estabilizar la presién diastdlica cuando ésta sea o exceda
de 110 mm hg.

c) Evacuar el #tero cuando la paciente recupere la conciencia.
(22) '

4.1 Control y prevencion de convulsiones: (22)

Una vez determinada la conducta de evacuacion del dtero
o bien establecido el diagnéstico de eclampsia, se coloca a la
paciente en una camilla segura practicandole un examen fisico
cuidadoso y se deben mantener expéditas las vias aéreas ( cdnula
de mayo si es necesaria).

Se administran 4 gramos de sulfato de magnesio al 200/o
por via intravenosa lenta, en un tiempo mayor de tres minutos, y
10 gramos de sulfato de magnesio al 50o/o por via intramuscular
profunda, divididos en 5 gramos, del cuadrante superoexterno de
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cada gliteo. Si el cuadro convulsivo recurre en un mte’ruaclio
mayor de 20 wminutos, Se pueden administrar 2 gramos mas ae
sulfato de magnesio al 200/0 por via intravenosa lenta.

Se obtienen 10cc., de sangre para exémenes’de Igboratorio,
instalando a su vez un sistema de venoclisis, catéter mtr.avenoso
No. 18, con de dextrosa al 5olo o de Lactato ge R(;)rger e::
presencia de hemorragia, a una velocidad no mayor de 60cc, p
hora, evitando toda posibilidad de edema pulmonar.

Se inserta zona de foley intravesical No. 18, registrando la
excreta urinaria cada hora, tratando que ésta sea de 30 cc., por

hora o mds.

Es esencial la prevencion de convulsiones, obteniéndos.e
ésta con la administracion sistematica con sulfat'fo de magnesio
durante el trabajo de parto o induccién del mismo, asi como
durante las primeras 24 horas post parto.

La dosis de mantenimiento de sulfato de mflgn.esio consiste
en la administracién de 5 gramos al 500lo por via mtra;nus‘?ulc;r
profunda, aguja hipodérmica No. 20 de 3 _pzflgadas ’de ongzltu&
alternado el cuadrante superoexterno de las regiones gluteas‘ cada
horas dnica y exclusivamente después de constatar los siguientes

tequisitos:

) La presencia del reflejo patelar .
b) Excreta wrinaria mayor de 100cc en las 4 horas previas

c) Frecuencia respiratoria no deprimida.

4.2  Estabilizacién de la Presion Arterial: (22)

intravenosa en forma

Se wutiliza hidralazina por via nosd.
intermitente en bolus, si la presion arterial di'as.tc.)lzca es de do
mayor de 110 mm Hg. Se administran 5 mgs mtcu‘zlm(f?te y de
no obtenerse el objetivo deseado, de disminuir la diastélica entre

20

90 a 100 mm Hg., se dan 10 mgs. IV cada quince wminutos hasta
alcanzarlo.

4.3  Evacuacién del Utero: (22)

Al recuperar la paciente el estado de conciencia, alerta, de
no existir contraindicacién obstétrica, se procede a provocar y a
mantener el trabajo de parto por medio de oxcitécicos por via
endovenosa con bomba de infusién continua.

.

Se evita la administracion de meperidina y otros
analgésicos 2 horas antes del parto probable Yy se omitib su uso
en partos prematuros. No se administré anestesia de conduccién
(epidural, caudal o raquidea). La anestesia utilizada para
procedimientos quirtirgicos, fbérceps cesdreas, fue anestesia general
(thiopental sédico, 6xido nitroso oxigeno, succinilcolina). (12)

Manejo Clinico (protocolo hospital Roosevelt) (12)

Plan terapéutico para control de convulsiones, evacuacién uterina.
Tratamiento hospitalario, érdenes médicas.

1, Resposo absoluto, cuarto aislado.

2 Nada por via oral.

3. Signos vitales y control de foco fetal cada 15 minutos.

4. Registro en hoja de toxemia (hoja especial que contiene
columnas de control de signos vitales, foco fetal, control
de infusion de oxitocina y control de contracciones y
duracién del trabajo de parto).

5. Sonda de foley in travesical.

6. Control de ingesta y excreta por hora.

7 Soluciones intravenosas 50/o dextrosa en agua de 60 a 80
gotas por minuto mdximo de dos litros, luego 1,000 de
solucién con eléctrolitos (hartaman)

8. Exdmenes de laboratorio: hemoglobina/hematocrito,

recuento globulos blancos, creatinina, nitroégeno de urea,
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electrolitos, grupo sanguineo y compatibilidad para dos 4.4  Sulfato de Magnesio:

unidades, plaquetas, frote periférico, observacion de la

retraccién del codgulo e inspeccion del plasma. _ El sulfato de magnesio, bloquea la liberacién de acetil
Medicamentos: wh.ﬂ?'. en los mervios y ganglios periféricos, causa vasodilatacion
Sulfato de magnesio SOyMg 7H,0 al 200fo y 500/0, vias periférica y tiene efecto en el sistema nervioso central. (3)

de administracién y dosis ya sefialadas con anterioridad.
El sulfato de imagnesio es depresor de la unién

Antidoto del sulfato de magnesio, Gluconato de calcio al neuromuscular. Su empleo en la eclampsia, se debe a su eficacia
100/o administracién de 10cc en caso necesario, via IV para suprimir las convulsiones, sin deprimir otras zonas del
lento, sistema mervioso central. Los sintomas de intoxicacion, causados
por el sulfato de magnesio no se desarrollan hasta que su nivel
= Hidralazina, sin presién arterial diatélica mayor de en plasma, alcanza 10-12 miligramos/100cc (8.3 a 10 mEq/L. (1,
110 mm Hg. 10, 12, 13).
= Fenobarbital 320 mgs. IM si  Status consulsivo
refractorio. Concentracién normal: 1.5 a 2.5 mEq/1
- Sedacién obtenida ., meperidina 50 mgs., Y Concentracion Terapéutica: 4 a 7.2 mEq/1
prometazina 25 mgs IM., en una o dos dosis, en Concentracién Téxica: 10 mEq/L; ausencia de reflejo pate
intervalo no menor de 2 horas previas al parto. 15 mEq/L; Pardlisis respiratoria

25 mEQ/L; Pardlisis total. (12)
Induccién ~ del  trabajo de  parto, si no  existe

contratndicacitn obstétvica. Pritchard, combina la dosis IV de 3 a 4 gramos (en

Se administran en forma progresiva partiendo de 4 solucion al 200/o) con la primera inyeccion intramuscular de 10

mili-unidades ~por minuto de ocitécicos hasta 30 gramos, (en solucién al 500/o). Las dosis subsiguientes de 5

mili-unidades/minuto, por medio de bomba de infusién gramos cada cuatro horas por wvia IM, deben administrarse

continua. Agregdndole a 500 cc de solucién de 5o0lo inicamente después de:

dextrosa en Hartman 5 unidades de Oxitocina, (syntocinon

o — 1. Debe comprobarse el reflejo rotuliano, antes de cada
inyeccién y administrar el fdrmaco, solo si es éste, reflejo

La induccién no debe ser adminitrada por un lapso mayor ! activo.

de 6 horas. Concentraciones mayores bajo responsabilidad I 2. Es preciso contar las repiraciones, antes de cada inyeccibn

de Jefe de servicio. para administrar el fdrmaco, sélo si aquellas son de 16 a

mds por minuto.

Ammiorexis; por indicacién y requisitos obstétricos.

3. Cac{a una de las dosis sucesivas, tiene que ser eventual,

Supervision constante de induccidn ylo conduccién por segiin que la paciente haya eliminado por lo menos 100
facultativo capacitado, médico residente. (12) | cc., de orina, después de recibir la dosis precedente,
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debido a que los rifiones constituyen su fnica via de
excrecion.

Hipocalcemia:

Se ha observado hipocalcemia materna  con el uso de
sulfato de  magnesio debido  probablemente a  que la
hipermagnesemia inhibicion en el  funcionamiento de la
paratohormona  con ol incremento subsiguiente de la excrecion
wrinaria de calci. (14)

Toxicidad: perinatal por Magnesio:

Lipzitis, hizo un estudio retrospectivo en el queria
indentificar y comparar la toxicidad en los recién nacidos, cuyas
madres habian recibido el sulfato de magnesio en dosis
comparables ya sea por uhd infusién IV continua 0 inyeccion
LM., a la madre, el recién nacido no parecia comprometido por
ol exceso de magnesio especialmente, dado por mds de 24 horas.

(4)

La hipermagnesia neonatal puede causar a veces el
stndrome de tapon de Meconio, y en el tratamiento de la
hipermagnesemia neonatal, la administracion del calcio puede ser

eficaz. (14)
4.5 Hidralazina:

Su efecto es un bloqueador alfa adrenérgico y estimulador
beta y estimulador beta adrenégico. La hidralazina disminwye la
resistencia periférica (arteriolar) con el consiguiente descenso de la
presién sanguinea, aumenta el gasto cardiaco, la circulacién renal
y cerebral y el consumo de oxigeno, aun cuando disminye . la
resistencia vascular. (1, 3, 12, 13)

La administracion bucal prolongada para la hipertensién
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cromica duran |
G efoctos te fgl fzmba.razo puede acompaiiarse de cierto niimero
secundarios, incluyendo estado rewmatoideo agudo, que
3]

recuerda el lupus ; g

- eritematoso, fiebr i

; . . ) e medicamentosa '
cutdneas y discrasias sanguineas. , erupsiones
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5 HIPOTESTIS:

‘LA MORTALIDAD MATERNO FETAL POR ECLAMPSIA EN
979 EN EL DEPARTAMENTO DE MATERNIDAD DEL
HOSPITAL ROOSEVELT DISMINUYO CON EL REGIMEN
ESTANDARIZADO DE SO4Mg 7H,0 Y OTROS”.
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iempo de tratamiento, cuando se resolvié el parto ¢ Hrs. Min.

iduccion: Si No tiempo .. Hrs. Mins.
onduccién: - Si No tiempo Hrs Mins.
iempo de Parto:_ Estado del RN. Apgar

eso del RN. Lbs Onz Sufrimiento Fetal: Si__No___

No Cuales

omplicaciones durante el parto: Si

Jesprendimiento prematuro de placenta normo inserta, hubo:

Si : No
imniorexis, se efectud: Si No
Juracion del trabajo de parto Hrs _Min.
romedio de Excreta Urinaria/Hora en 24 Hrs.
exo: Femenino________ Masculino
Peraciones: C.S.T._  Féreeps Otros
\ONVULSIONES:
re-Partum._______ Intra Partum__________Post-Partum

uracion de la convulsion_____ Minutos. No..de convulciones

ABORATORIOS:

aboratorios que se efectuaron
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TIEMPO DE HOSPITALIZACION

Estado de la madre al egresar
Estado del R.N. al egresar

SIGNOS VITALES

Al Ingreso

P/A LEE FR T0
Al Egreso

P/A _FC ____FR TO

COMPLICACIONES POST PARTO:

Insufienciencia cardiaca_____Edema Pulmonar—___Neumonia

Sindréme de Coagulacién Intravascular Diseminada

Insuficiencia Renal Aguda -
Otros

TRATAMIENTO COMPLEMENTARIO

Digitalicos ____— Diuréticos Hepariana—
Sangre Otros
32

6. MATERIAL Y METODOS:

Se utilizé6 bdsicamente los expedientes de las pacientes que
padecieron de Eclampsia durante el afio de 1979.

RECURSOS:

para ello se revisaron los libros de labor y parto, servicio
de Séptico y de Operacion del departamento de maternidad del
Hospital Roosevelt, y el Archivo del Departamento.

Papeletas de las  pacientes Eclampticas que  fueron
hospitalizadas durante el afio de 1979.

Personal de Registro Médico.

Ficha de evaluacion, que se adjunta, conteniendo datos
generales de la paciente, antecedentes de la enfermedad, signos y
<intomas resultados de laboratorio, complicaciones, tratamiento Y
condicién del egreso, la ual se llené una por cada paciente.

Con los datos obtenidos procedi a tabular, que son los
datos que se presentan mds adelante.

METODOS:

Habiendo tabulado se puso en practica el método
DEDUCTIVO. Ya que con los datos obtenidos nos orientan a una
deduccion del estado de la paciente, enfermedad, 'y tratamiento
con sus resultados etc.

Ademds el método retrospectivo, ya que s¢ revisaron 24
papeletas de pacientes que fueron hospitalizadas durante el afio
pasado de 1979. '
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FICHA DE EVALUACION
Histdria Clinica No.
Edad: aiios.  Estado Civil
Grupo Etnico: Religién
Residente en: Otro:
Control Prenatal. Si No Hijos vivos
Hipertension previa. Si No
ANTECEDENTES:

. Médicos

. Quirirgicos

a
b
¢. Familiares
d

. Embarazos patolbgicos ' _Especifique

Ocupacion

Enfemedades Suyacentes.
Gestas____Partos_._Abortos____Edad Gestacional

Ingresos previos durante el embarazo Especifique
porque

TRATAMIENTO RECIBIDO

Sulfato de Magnesio: IV IM

Valium: Si Na

Demerol: Si : No

Hidralazina: Si No

Reserpina: L Si No

Coctail Litico: Si No

Lassix: Si No
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1)

2)

3)

4)

7. ANALISIS Y PRESENTACION DE RESULTADOS

ARO No. Casos No. de Nacimientos Incidencia
1979 24 15,160 631
ESTADO CIVIL
Fstado Givil No. de Casos Porcentajes
Unidas 12 50
Solteras 1] 46
Casadas 1 5
Total 24 100
GRUPO ETNICO
Grupo Etnico No. de Casos Porcentajes
Ladinas 20 83
Indigenas 4 17
TOTAL 24 100
PROCEDENCIA
Procedencia No. de Casos Porcentajes
Urbana 9 38
Rural 14 58
No se sabe 1 4 L
TOTAL 24 100
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ALFABETISMO
TIPO No. de Casos Porcentaje
Analfabetas 11 46
Alfabetas 13 54
TOTAL 24 100
CONTROL PRENATAL
Control No. de Casos Porcentaje
Con Control 4 16
Sin Control 20 84
TOTAL 24 100
EDAD

EDAD No. de Casos Porcentaje
De 15 a 20 asios 12 50
De 21 a 25 afios 4 17
De 26 a 30 atios 3 12
De 31 a 36 aiios 3 13
De 36 a40 aiios 2 8
TOTAL 24 100

8)

2)

10)

PARIDAD
Paridad No. de Casos Porcentaj
1a. Gestacidon 14 58 r
2a. Gestacion 4 17
34, Gestacion 1 4
44, Gestacion 2 8
5a. Gestacidon 3 13
TOTAL 24 100
EDAD GESTACIONAL
Edad Gestacional | No. de Casos Porce;t:
Menor de 35 semanas 10 42
de 36 a 37 semanas 2 8
de 38 a 40 semanas 9 38
No se sabe 3 12
TOTAL 24 100
ESTADO AL INGRESAR
Estado al Ingresar No. de Casos Porc;
Convulsionando 17 71
Hipertensas ' 21 87
Edema de M. Infs. 14 58
Inconscientes 2 8
Con ceguera 1 4
Cefalea intensa 3 12

Pacientes ingresadas con mds de un signo o sintoma.




11)

12)

13)
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FOCO FETAL AL INGRESO
Valor No. de Casos Porcentaje

De 120-160 x min. 13 54
Menos de 120 x min. 3 12

Sin foco 3 17

No aparece en papeleta 3 17
TOTAL 24 100

LABORATORIOS
Hemoglobina No. Inicial olo Control o/o
Menor de 8 gramos 0 0 ' 0 0
de 8 a 10 gramos 4 17 4 17
mayor de 10 gramos 18 75 3 13
no aparece en papeleta 2 8 17 70
T0TA L 24 1000/0 24 1000/0
ALBUMINA EN ORINA

Albtimina en orina No. de Casos Porcentaje
Con Albiimina 19 79

Sin Albitmina 0 0
No aparece en papeleta 5 21
TOTAL 24 100

Valor mds alto de albiimina 950 mgs. olo
Valor mds bajo de alblimina 300 mgs. o/o.

14)

15)

16)

Fxcreta Urinaria No. de Casos Porcentaje
Menos de 25 cc 3 12
de 26 a 50 cc i1 46
de 51a75cc 3 21
mds de 75 cc 5 2 ta
TOTAL 24 100
Acido Urico No. de Casos Porcentaje
Con acido trico 12 50
Sin dcido rico 2 8
No dparece en la papeleta 10 42
TOTAL 24 100
Valor més alto: 13.6 mgs olo
Valor mas vajo: 6.9 mgs olo
TIPO DE PARTO
TIPO No. de Casos Porcenta
—Eutbcico Simple L I 21
—Féreeps Profilactico) (2)
—Distdcico Simple 18 78
—Cesdrea Segmen taria
Trasperitoneal (17)
—Férceps Bajo (1)
—Distécico gemelar 1 4
—Cesdres Segmentaria
Transperitoneal (1) el
TOTAL 24

100



PESO DEL PRODUCTO ‘ CAUSAS DE CESAREAS

17) z
No. P ‘ 2 :
i 0:i08- Cocs i | 0 Indicaciones de Cesérea No. de Casos Porcentaje
Menor de 5 libras 12 48 \
de 5 a 7 libras g 36 Sufrimiento fetal 7
de 7 libras y mas 1 4 Inducciones fallidas -
gpiaparcce en papeleta ; 3 12 (Con oxitocina) 3
TOTAL. 25 100 | Inminencia de ruptura uterina
| (por oxitocina) 2
| \ Situacién transversa 1
| | Primigesta en podalica 1
‘ Cesdrea anterior departamental 1
SEXO DEL PRODUCTO | N A
Desproporcién céfalo pélvica 1
18) Gemelar 1
SEXO No. de Casos Porcentaje Eclampsia 2
|
Masculino 9 36 TOTAL ' 27
Femenino i 44 ‘
No se sabe en papeleta _ 5 20 l
TOTAL 25 v 1 Hubo mds de alguna otra indicacion para efectuar la intervenci
quirirgica.
INICIO DE CONVULSIONES
19) :
) Inicio de convulsiones - No de Casos Porcentaje
Pre-partum 24 100.0/0
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I ~ COMPLICACIONES | MORTALIDAD MATERNA
P
|

' 23)
Mortalidad No. de Casos Porcentaje
COMPLICACIONES No. de Casos Porcentaje \ Vivas 3 = wdl
. ‘ Muertas 1 5
A. Hemorragicas: ‘ ' =
- Desprendimiento prematuro de P TOTAL 24 100
placenta normo inserta 2 ‘
Atonia Uterina 1 \ ESTUDIO FETAL
Hematoma de labio mayor 1 i 24)
| Anemia 3 \ Estudio Fetal No. de Casos Porcentajé
| Raspadura de Segmento 2 3800 } )
r Total 9 | Vivos 17 68
‘P B. Infecciosas: w A]\fg e;.’gtosbe" 6 24
Infeccién de herida operatoria 4 \ 4 2 8
: Endometritis 4 TOTAL 25 100 E
| Ammnioitis 1
Mastitis 1
Fasceitis Necrotizante 1
| Bronconeumonia 1 APGAR AL MINUTO
1 TOTAL 12 500/0 - |
C s APGAR No. de Casos Porcéntajt
| TOS' ) - 0 - 3 puntos (malo) 5 20 4
Fiebre (sin causa especifica) 12 4 - 6 puntos (regular) : 5
Insuficiencia renal aguda 1 4o0/o 7 - 10 puntos (bueno) 10 40
. Sin APGAR 4 16
TIEMPO DE HOSPITALIZACION No aparece en papeleta 4 . 16
22 ‘ ' ‘
) Tiempo de hospitalizacion No. de Casos Porcentaje TOTAL 25 100
Menos de 1 dia 1 4
1 dia a 1 semana 20 83
mas de 1 semana 3 o 13
TOTAL 24 1000/0
40
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ESTUDIO FETAL

ESTUDIO FETAL No. de Casos Porcentaje
Recién nacidos atérminos 9 36
Prematuros 10 40
Mortinatos 4 16
No se sabe 2 8

TOTAL 25 100

TRATAMIENTO
TRATAMIENTO . No. de Casos Porcentaje
A. Anticonvulsivantes
Sulfato de Magnesio 24 1000/o
Intravenoso 10
Intramuscular 24
B. Antihipertensivos
Hidralazina 13 54o/o
C. Por hipertension persistente
(al egresar)
Aldomet 12 500/o0
Hidroclorotiazida 12 500/o0
D. Antibidticos
Gentamicina 1 4olo
Ampicilina 2 8olo
Penicilina 15 630/o
Cloranfenicol 11 490/0
Otros:
Demerol 3 120/o
Transfusion 4 160/o
Cedilanid 1 4ofo

DISCUSION DE RESULTADOS

En el cuadro No. 1 observamos wuna incidencia de
eclampsia asi: 1:631 nacimientos, valor que es similar al
reportado en la literatura.

En el cuadro No. 2 nos damos cuenta que el 500/o de
pacientes eclampticas son unidas.

En el cuadro No. 3 vemos que el 830olo (20 pacientes)
eran ladinas.

En el cuadro No. 4 nos referimos a la procedencia, que se
tomé como rural toda paciente que viviera fuera de la
capital, ya sea en un departamento o municipio, siendo los
datos encontrados que el 580/o de las pacientes procedian
del drea rural.

En el cuadro No. 5, vemos que el 54o/o de las pacientes
eran alfabetas, esto se determiné porque tenian firma
legible en la hoja de admision.

En el cuadro No. 6 es interesante observar que el 84o/o
de las pacientes NO TENIAN CONTROL PRENATAL,
factor importante y ya descrito en la literatura.

En el cuadro No. 7 se reporta que entre el 15 a 20 afos
hay una incidencia del 500/o de las eclimpticas, la cual va
disminuyendo conforme aumenta la edad.

En el cuadro No. 8 vemos que la eclampsia es mds
frecuente en la PRIMIPARIDAD, constituyendo un 580/o,
y esta va disminuyendo al aumentar el nimero de
gestaciones.

El cuadro No. 9, nos relaciona la edad gestacional al




16.

44

ingreso  de las pacientes, mostrandonos que el 42o/o
correspond:’a a menores de 35 semanas de gestacion  y
fueron PREMATUROS.

Aqui el cuadro No. 10, nos muestra los sintomas y signos
que presentaron las pacientes al ingresar, el edema en un
870/0, las convulsiones en 1000/o, el 71ojo al ingresar y
el 290/0 convulsioné intrahospitalariamente.

Cuadro descriptivo del foco fetal al ingresar, el 170/0 no
se le auscultd foco fetal al ingresar (feto muerto).

El cuadro No. 12, respecto a la hemoglobina, 18 pacientes
presentaron  valores  mds altos de 10 gramos de
hemoglobina y en el control post parto solo 3 presentaron
este valor, aunque hayque hacer notar que a 17 pacientes
no se les hizo control de hemoglobina.

Cuadro que muestra que el 79ofo se encontré  albumina
positiva’ en orina. Siendo el valor mas alto encontrado de
950 mgsolo y el valor mds bajo de 300 mgsolo, esto en
muestras aisladas de orina.

En este cuadro vemos que la excreta urinaria solamente el
120/o presenté excreta no satisfactoria, de menos de 25
cclhora.

En el cuadro No. 15, vemos que el 500/o de las pacientes
tenian dcido trico elevado, y que el 420lo de las
pacientes 1o presentaban resultados de dcido tirico en la
papeleta. El valor mds alto encontrado fué de 13.6 mg olo
y el valor més bajo de 6.9 mgsolo. En el laboratorio del
Hospital Roosevelt los valores Nls., son de 3 a 6 mgs ofo.

En el cuadro No. 16, vemos que el 79/o de los
embarazos se resolvieron POR PARTOS DISTOCICOS, de

17

18.

19.

20.

2L,

22,

23,

estos 750lo fueron Cesdreas Segmentarias Transperitoneales.

En el cuadro No. 17, vemos que el 4000 de los
productos tuvieron un peso Mmenor de 5 libras.

En el cuadro No. 18, vemos que el 440/o de los
productos fueron del sexo femenino, el 360lo del sexo
masculino y un 200/o que no estaba anotado en la
papeleta.

En el cuadro 19 vemos que el 1000lo de las pacientes
convulsionaron pre-partum.

En el cuadro No. 20 wvemos que la mayor indicacién de
Cesdrea fué por INDUCCIONES FALLIDAS, 11 -casos,
siguiéﬂdole SUFRIMIENTO FETAL, 7 casos, INMINENCIA
DE RUPTURA UTERINA, 2 casos; debido a wuso de
oxitocicos.

En el cuadro No. 21, vemos las complicaciones que
presentaron las eclampticas asi: INFECCIONES 500/o
predominando  las de herida operatoria y endometritis
HEMORRAGIAS, 380/o. Fiebre sin causa especifica 500/o
y 4olo Insuficiencia Renal Aguda (1 caso).

En el cuadro No. 22, se observa que el 830/o permaneci
hospitalizada hasta 1 semana, 4olo menos de un dia, y
que fallecié a las 2 horas de haber ingresado.

En el cuadro No. 23, respecto a la Mortalidad Maternc
vemos la bondad del regimen estandarizado con Sulfato d
Magnesio, fué de Sofo. Y la mortalidad fetal  fué d
240/o, incluyendo los mortinatos, pero la mortalida
corregida fue de 8olo, ya que fueron 2 fetos qu
fallecieron post parto.
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El cuadro No. 25, menciona el puntaje de APGAR al
nacimiento, el 40ofo de 7 a 10 puntos (bueno); el 16o/o
SIN APGAR (mortinatos) y el 16o/o no se sabe pues no
habia nota en la papeleta.

El cuadro No. 26, indicativo de la morbilidad Fetal nos
demuestra: 400/o fueron prematuros, producto que se
espera en la Eclampsia, 360/o fueron a término y 8ofo no
se sabe por no aparecer en la papeleta.

El cuadro No. 27, wuestra la estandarizacién del
tratamiento asi: Con sulfato de Magnesio el 1000/o de las
pacientes, 10 gms IM al inicio y' 4 gms IMc/4 horas por
24 horas post parto.

Y hubo 10 casos de convulsiones refractarias que
ameritaron 4 gms IV.

Con Hidralazina solo 540/o.

Las pacientes egresadas, el 500/o presentaron hipertensién,
por lo que hubo necesidad de dejarles antihipertensivos por
via oral.

Respecto a la Antibioticoterapia el 750/o0 tuvo antibidticos.
el 630/o tuvo Penicilina, 490/o Cloranfenicol, 4o/o

Gentamicina, que fué la paciente que sufrié fascetis
necrotizante.

Entre otros tratamientos el 16o/o de las pacientes
recibieron transfusion.

7. CGONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES:

CONCLUSIONES:

En el Departamento de Maternidad del Hospital Roosevelt
se concluye que el trabajo efectuado en las pacientes que
sufrieron Eclampsia, 20 no tuvieron Control Prenatal, y que cor
el régimen standarizado de SO4 Mg 7 H)O y otros medicamento.
se obtuvo una mortalidad materna del 50f/o, y wuna mortalidac
fetal corregida de 8o/o. Teniendo de morbilidad ~ matern
complicaciones hemorrdgicas, infecciosas, figurando entre estas la
mds  importantes  las  infecciones de  herida  operatoria
administrandoles al 750/o de las pacientes, antibiéticos.

Respecto a la Morbilidad Fetal se obtuvo que el 400/
fueron PREMATUROS, y 200/o con APGAR malo (0 - .
puntos).

RECOMENDACIONES

1. A toda paciente en estado de gravidez se debe hace
conciencia de la mnecesidad y lo indispensable de
CONTROL PRENATAL, para poder prevenir a tiempo «
detectar factores que predispongan a la toxemia.

2. Creo preciso la creacién de nuevos centros de atencién d
mujeres gestantes, para brindarles una mejor atencion :
asistencia médica, en el momento oportuno, y mejorar lo
actuales.

3 Todo centro de maternidad, debe contar con Sulfato d
Magnesio, para usarse en la Eclampsia, ya que es u
equipo accesible por su simplicidad y bajo costo, par
aplicarlos y evitar si es posible, complicacién alguna e
esta oscura enfermedad de la mujer embarazada.
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Divulgar el tratamiento estandarizado de la toxerr;tia c.i.’ei
Hospital Roosevelt a los demds centros hospitalarios
departamentales, administrando el Régimen Standarizado de
SULFATO DE MAGNESIO para disminuir la mortalidad
materna-fetal causada por la Eclampsia.
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