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Que suplicio el del parto¡ Cual estreno 

Fruto do humano amor cumple lo escrito. 

Ay! La madre infeliz agonizaba ••• 

H cnfcrm6 H de ALBUMINURIA ••• 

••• Por HEMORRAGIA sucumbió al puerperio. 

El cad~ver cay6 bajo el imperio ••• 

Salvador Díaz Mirón 
DEA. Lascas 
Hospital de San Sebastián, Veracru: 1990. 
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INTROOIJCCION 

También llamada Enfermedad Hipertensiva del Embarazo o toxe

mia grovfdica. Complica del 6-8% de los embarazos, aumentan

do su incidencia en las gestaciones múltiples. 

Es mas frecuente en primigrSvidas y mujeres con hipertensión 

arterial cr6nica o ncfropatfa. 

A pesar do decenios de investigaci6n no se conoce en detalle 

su etiología ni patogenia. En la actualidad se advierte con 

mayor claridad que la prceclampsia es un síndrome complejo -

que puede afectar a todos los 6rganos y sistemas. En cuanto 

a su etiología se han atribuido factores ambientales, genétl 

cos e inmunológicos. 

Es la primera causa de muerte materna, y la primera causa de 

mortalidad y morbilidad perinatalcs según la Organización 

Mundial de la Salud. 5 Thc Americun Collcge of Obstetricians 

and Gynccologist's en el año de 1972 propuso una clasifica--

ci6n que en la actual idud la mas aceptuda, en ella la hi-

pertcnsi6n que complica a un embarazo se divide en cuatro --
1, 2 

grupos: 

1.- Pre-Eclampsiu/Eclampsia 

2.- Hipertensi6n Cr6nica 

J.- Hipcrtcnsi6n Cr6nica más Pre-eclampsia/Eclampsia agrega-

•· 
4.- Hipcrtensi6n Tardía o Transitoria. 
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La Pre-Eclampsia /Eclampsia comprende del 50 al 70% de los ca

sos de hipertensión y embarazo. Aparece entre la semana 20 de 

gestación y las primeras 48 horas del puerperio. Hay algunos 

autores que sostienen haberla encontrado hasta el séptimo día 

después del parto. Si se encuentra antes de la vigésima sema

na o después de las primeras 48 horas del puerperio se le co

noce como Pre-eclampsia/Eclampsia atípica; en el primer caso 

es frecuente que se asocie a un embarazo molar y en forma ex

cepcion~I en una gestación con feto hidr6pico o multimalform_! 

do, l,J,4 

Para su diagnóstico se requiere de otros datos como edema y -

albuminurit.J. 

Si fo cifra tcnsion~I es conociJa previamente y presenta un 

·incremento de JO mm Hg. en fd sist61 icd y 15 mm Hg. en la 

diastólica, tumbién se considerd hipertensi6n. 

La pre-eclampsia se divide en leve o mínima y severa o profun 

da, 

Leve o mínimu: se caracteriza por hipertensión arterial entre 

140/90" 160/110 mm Hg. y proteinurio menor do 5 gr. en 24 

hrs. (+ "+t-), 

Sovcru o profunda~ cuando Id presi6n arterial es mayor de 

160/110 mm de Hg. y la proteinuria mayor de S gr. en 24 hrs. 

( +++ .. ++-t+) • 

Pat•J 1 ~1s c i frus de presión •. mtes mene ion.id.is es muy importan-



te tomar en cuenta la edad de la paciente porque muchas veces 

estamos frente a adolescentes en las que una cifra de presi6n 

arterial en apariencia normal puede corresponder a hiperten-

si6n arterial si consideramos las cifras previas. 

La ol iguria, alteraciones de la conciencia, edema pulmonar, -

dolor epigástrico, alteraciones de la funci6n hep~tica y trom 

bocitopenia, clasifican a la pre-eclampsia como severa o pro

funda.1•2 

Cuando la pre-eclampsia se complica con convulsiones o coma -

se hace el diagn6stico de eclampsia. Esta aparece en el 0.05-

0.2% de los embara:os, y en el 1.5% de las gestaciones múlti

ples, con una mortalidad materna que va del O al 13% y una -

mortalidad perinatal del 10 al 28%. 4 

Hipertensi6n Cr6nica: cuando una mujer presenta hipcrtcnsi6n 

arterial antes del embara:o o antes de la semana 20 de la ge_! 

taci6n. 5 '
6

• 7 

El 25% de las mujeres con HTC pueden complicarse con pre-ccl~m 

psia/eclampsia. 

Hipertcnsi6n cr6nica m~s pre-eclampsia/eclampsia agregada: se 

refiere a los casos en que una mujer hipertensa cr6nica se le 

agregan signos o síntomas de pre-eclampsia/eclampsia. 

Hipertcnsi6n tardía o transitoria: aparece en los 10 primeros 

días del puerperio, no hay signos o síntomas de pre-eclampsia/ 

eclampsia y la hipertensión desaparece.
61718 
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ANTECEDENTES H ISTDR ICOS 9 

El Coán Pronóstico, libro prchipocrátjco hace referencias que 

pueden corresponder .:i la eclampsia tales como: "en el embara

zo lo somnolencia y las cefaleas acompañadas por pesadez. y -

convulsiones son generalmente malasn. Los Griegos primitivos 

mcncionuban: •en el cmbar.:izo el comienzo de cefalea y somno

lencia con pesadez es malo; tales cosas son quizá susccpti-

blcs de algún tipo de oltaque al mismo tiempo". 

11 ip6cratcs (450-375 A.C.) aparentemente confundí 6 a 1 a ec 1 am

sj .:i con la epilepsia aunque uno de sus .:iforismos (sccci6n V -

aforismo 30) dice: "es fatal para una mujer cmburazada que 

comience a convulsionar por cualquiera de las enfermedades 

nqudas". Gabelchovcrus, en 1596 clasific6 a la cpilepsi.:i en 

cuatro tipos: la que se origino en la cabeza, en el est6mago, 

en las extremidades frías y en el útero gestante. Esta últi

ma seguramente era la eclampsia ya que agrega que en la epi-

1 eps i a uterina 1 a madre si ente que una rata cstli "royendo" -

su corc.t:6n. Dolor por congestión hcptitica?. 

En 1694 Mnuriccau, cscribi6: " El peligro mortal para lama

dre y el feto es mayor cuando la madre no recobra la concicn

c i a entre 1 as convulsiones". "Las pr im igr~iv idas se encuen -

tran en u11 riesgo mayor de convulsionar que las.multíparas". 

wlas convulsiones durante el cmbara:o son m6s pcl igrosas que 

las que comicn:an después del parto". "Las convulsiones son 
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más peligrosas cuando el feto está muerto que cuando está vi

vo ya que al morir surgen vapores malignos procedentes de su 

descomposici6n y éstos posiblemente son causantes de ellas". 

También Mauriceau, 1 lamó epilepsia a las convulsiones de la 

eclaMpsia. Fue De Sauvages, en 1739 quién diferenci6 a la -

eclampsia de la epilepsia, llamando eclampsia a todas las -

convulsiones agudas. En 1797, Dcmenct, observ6 que sus pa-

cicntes eclámpticas presentaban también edema. La proteinu-

ria fue consideradil parte del cuadro clínico en 1840 por Ra-. 

yer. Vá:quc: y Nobecourt en 1897 incluyeron a la hiperten-

si6n arterial en el diagnóstico. 
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CONSIDERACIONES SOBRE SU ETIOLOGIA 

La causa de esta grave enfermedad es aún desconocida. Semen

cionan muchos factores de riesgo para adquirirla y se han re~· 

lizado innumerables hip6tesis acerca de su etiología. 

Entre estos factores se encuentran: un inadecuado control pr,!;_ 

natal y la desnutrición en mujeres de nivel socioecon6mico b~ 

jo, el stress, embara:os en edades extremas de la vida repro

ductiva, la primera gestación y el hecho de que la pre-eclamE 

sía/eclampsia sea frecuente en embarazos múltiples, molares, 

poi ihidramnios o productos macros6micos, sugiere que la masa 

trofoblástica y la sobredistensi6n uterina juegan un papel en 

la génesis. Las patologías que se acompañan de compromiso en

dotel ial como la hipertensi6n arterial, diabetes, ncfropatía 

y obesidad se osociun al padecimiento. También se habla de 

una teoría genétic~ aún no bién fundamentada, basada en la 

aparíci6n de la enfermedad en varias mujeres de la misma faml 

lia. Y de una alteraci6n inmunol6gica en la cual el embarazo 

seria "rechazado" por dcsconoc im iento a 1 os ilnt (genos pater-

nos por el organismo matcrno.9,I0, 2 

Sin una expl icaci6n científica satisfactoria se ha relacion~ 

do el predominio en algunas razas o regiones (frecuente en -

la raza negra y en mujeres de Escocia, rara en Judías). 
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FACTORES DE RIESGO PARA AOQUIRIR PRE-ECLAMP51A/ECLAMPSIA 

Control prenatal inadecuado. 

Oesnutrici6n. 

Nivel socioeconómico y cultural bajo. 

Stress. 

Embarazos no deseados. 

Madres solteras. 

Edades extremas de la vida reproductiva. 

Primera 9estaci6n. 

Multipüridad. 

Embarazos mdltiples. 

Embarazo mo 1 ar. 

Poi ihidramnios. 

Producto macros6mico. 

Hipertensi6n arterial. 

Diabetes mcll itus. 

Nefropat fa. 

Obesidad. 

Pre-eclampsia/eclampsia en embarazos previos. 

Antecedentes familiares de pre-eclampsia/eclampsia. 

Ru:a. 

Oistribuci6n geogr~fica. 

1soinmuni:aci6n materno-fetal 
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FISIOPATOLOGIA 

La hip6tesis actualmente más aceptada es la que describe la 

existencia de un desequilibrio en la producci6n de dos susta.!! 

cias placentarias el tromboxano (A2) y la prostaciclina (PGl2). 

El tromboxano (TxA2) provoca vasoconstricci6n y facilita la -

agregaci6n plaquetaria, la prostaciclina (PG12) por su part~ -

tiene capacidad vasodilatadora y disminuye la agregaci6n pla-

quetaria. En un embaraxo normal el equilibrio en la produc --

ci6n de las dos sustancias mantiene el tono vascular y la vis

cosidad sanguínea. 2• 3• 11112 

En la pre-eclampsia aumenta la producci6n de tromboxano oca-

aionando vasoconstricci6n y agregaci6n plaquetaria. Existe -

también un aumento en la endotelina, la cual tiene un efecto 

vasoconstrictor importante y una disminuci6n en el factor re

lajante derivado del endotelio. Se investiga también la partl 

cipaci6n de otras sustancias como la parecida a la digoxina y 
6 

la hormona natriurética auricular. 

La vasoconstricci6n producida por estas sustancias más una m~ 

yor sensibilidad va1JC:ular a las mismas y la agregación plaqu~ 

taria, se presenta primero a nivel útero-placentario y poste-

riormente se generaliza a toda la economfa, siendo la hiper--

tensi6n del embarazo el prototipo de enfermedad que cursa con 

hipoperfusi6n vascular sistémica. Se altera la permeabilidad 

capilar facilitando fuga de protefnas y agua del espacio in--
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travasculAr al intersticial produciendo edema y disminuci6n -

del volumen circulante. Esta mayor viscosidad sanguínea, agr~ 

gaci6n plaquetaria, vasoconstricción y alteración del endote-

1 io capilar facilitan que en forma local se desencadenen trans 

tornos de coagulación intravascular diseminada, siendo esta -

una de las complicaciones m6s temibles por acompañarse de una 

morbimortal idad materno-fetal elevada. 

Entre 1 os órganos y sistemas m.ís afectados se encuentran e 1 -

Sistem.i de CodgUl<lción, Sistema Nerv.ioso Central, Corazón, Rl 
nón, Hígado, Pulm6n y Placent.i. 

SISTEMA DE COAGULACION: como se mencionó anteriormente los -

problemas de coagulación representan lus compl icacioncs más -

scri.:is. 

Pueden dctect.:irSe en l.:i mayoría de los casos por dlter.:icioncs 

do l.:1 cucnt.:1 pluquct.:irid, TP, TPT, algun.:is veces será nccesu

ri~ la dctermin.:ici6n de fibrin6geno, .:intitrombina 111 y pro-

du~tos de l.:1 degrad.:ición de la fibrina, .:ictivadores e inhibi

dorcs del pl..isminógeno, vitdmina e etc.3,l3,l4,15 

CI ínic..imcnte se cncuentN1n so.lngr.:idos u nivel locdl o sist6mi-

co, 

SISTEM~ NERVIOSO CENTRAL: se han real iz..ido numeros.:is investi-

9.:iciones p.:ir..i Jctcrmin.ir l.:1 .igresi6n que sufre el SNC en l.i 

prc-ccl.:impsiJ/ecl.imp:iid. Es frecucnte~cncontrar cJem.:i, dcpó-

:iitos Je fibrinll , hemorr..igiJs desde pctc~ui.:1s hust.:1 gr..indcs 
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hematomas, adcm6s de las alteraciones funcionales y metaból i

cas de la encefalopatía hipertensiva, acidosis, hipoxia, dis

minuci6n de la presión oncótica y de oligoelementos. Clínica

mente se presenta cefalea, transtornos de conducta, irritabi-

1 idad, somnolencia, alucinaciones visuales y auditivas, act.'.í-

fenos, visión borrosa, fosfenos, diplopía y en casos severos 

ceguera transitoria, hipcrrreflexia osteotendinosa, fascicul~ 

cienes entre otras. la máxima manifestaci6n clfnica en la en

fermedad son las convulsiones o el coma entidad conocida como 

ECLAMPSIA que es una palabra de origen Griego que significa -

"Hacer cxp 1osi6n". Las convu 1 si ones de 1 a ec 1 amps i a son de -

causa aún desconocida, se han invocado factores como: edema 

cerebral, hemorragia, cncefalopatía hipertensiva, cnccfalopa

tíd mctábol jea, altcraci6n onc6tica y disminución de oligoel~ 

mcntos,16, 17, 18, 19 

RIÑON: las pruebas de función renal se alteran antes de que -

detecte alguna evidencia clínica, ha sido demostrado el P.! 

so de marcüdores cn:imáticos por el túbulo renal evidenciando 

falla del filtrado glomcrular. Las determinaciones altas de -

ácido úrico en sangre en el inicio de la enfermedad se debe a 

problemas para su climinaci6n. En las biopsias renales se han 

observado isquemia, microinfartos y una lesión glomerular ca

rocteriz.ada por tumefacción y proliferaci6n de células endoc~ 

pilares, dcp6sitos de fibrina en el endotelio y expan~ión de 

la mütriz. mcsangial conocido e:Ste conjunto como endotel iosjs. 

Se h11n descrito dep6sitos glomerulares de lgM, lgG, C3, Clg, 
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lo que sirve de apoyo a los defensores de la teoría inmuno16-

gica. Respecto al papel que juega el sistemu renina angioten

sina aldosterona los estudios realizados son controvertidos, 

pero la mayoría de Jos autores parecen concordar en que la -

función de· dicho sistema está disminuida. No es posible reall 

zar en todos los casos biopsias renales, ni estudios sofisti

cados de la función renal, pero si debemos determinar la urea, 

crcatinina, ácido úrico y examen general de orina. CI ínicame~ 

te el edema es el signo más evidente acompañado por ol iguria, 

hematuria, en casos graves la paciente desarrolla Insuficien

cia Renal Aguda con el consecuente desequilibrio hidroclectrE 

1 ftico y ~cido-base~15120121 

HIGADO: hnsta en un 72% de los hí9o.1dos se reportan dep6sitos 

do fibrin,1, infartos, hemorragius y col estas is. Las anormal i

dades hcp~ticas se manifiestan el ínicamente por dolor en epi

gastrio e hipocondrio derecho, ictericia, hepatomt!galia dolo

rosíl, insuficicnciu hcp.Jtic1.1 y CID. La formaci6n y ruptura de 

hematoma hcp~tico ensombrece el pron6stico. Es necesario rea-

1 i:ar en forma scriadu prucbus de funcionamiento hepático, de 

coogu 1 ac i6n y estudios u 1 trasonográf ices para detectar 1 a pr.!:. 

eencia y orado de involucramicnto patol6gico de dicho 6rgano. 

El Síndrome de HELLP complica del 4-12% de las mujeres con -

Pre-eclampsia/Eclampsia. Se caracteriza por hemól is is, eleva

ción de cn%imas hcp.Sticas y plilquctopenia. Lil hcm~l is is es d_!:,l 

tipo microanRiop..íticil, la disminución de las plaquetas se de

bo a un aumento en su consumo. Se complica con CID c"n un 40% 
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y facilita la formaci6n de hematoma hcpático.3,5, 22123124 125 

CORAZON: con frecuencia olvidado en la fisiopatología del 

padecimiento. El corazón tiene que compensar la disminución 

del gasto cardíaco y la hipoxia en condiciones muy adversas. 

Se encuentra alterada la precarga por hipovolcmia, la con--

tracti l idad es afectada por hipoxia tisular, acidosis y efe~ 

to de sul>:itílncias adr-cnérgicüs; la cxpulsi6n del volumen se 

enfrenta a unas resistencias sistémicas elevadas. Histológi

camcnte se han encontrado inclusiones 1 ipídicas dentro de -

las células miocürdicas, edema mitocondrial y microtrombos. 

Es necesario monitorizar la funci6n cardiaca con mediciones 

de PVC y presión de cuña capilar, la administración de lf--

quidos serS cuidadosa, fáci !mente puede desencadenarse un e

dema agudo de pulmón. El electrocardiograma muestra transto~ 

nos de rcpolori:.aci6n de origen isquémico-mctaból ico.26,27,2 

PULMON: los resistencias pulmonares se encuentran normales -

e incluso bajas en la mayoría de Jos casos; sin embargo un -

reducido número de pacientes tienen hipertensión y edema pu! 
2,5 

manar. 

PLACENTA: al parecer en el Ja se genera la enfermedad. Su sa

be que mujeres con isquemia absolutu o relativa del trofo--

blasto ust~n predispuestas a la aparici6n de Pre-eclampsia. 

En el cmbara:.o normal las arterias espirales son transforma

das en v.1sos di 1 at..idos de baj.i re i stenc i a u 1 substituirse -

sus elementos cndotelialcs y musculares por trofoblasto. La 
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primera invasi6n ocurre en la semana 10 a 16 en los segmentos 

dcciduales y la segunda entre las semanas 16 a 22 en los seg

mentos miometriales. En Ja Pre-eclampsia/Eclampsia la segunda 

ola de ;nvasi6n no ocurre quedando los segmentos miometriales 

de fns arterias espirales con tejido muscular sin dilataci6n 

y capaces de vasoconstricci6n. Por esta raz6n tos vasos pla-

centarios no se transforman en un sistema de alto volumen y -

baja resistencia. Hay una ~egunda lesi6n llamada •aterosjs a

guda'' con daño a 1 a pared vascu 1 ar y oc 1usi6n de 1 a arteria -

por ogrcgací6n de fibrina, plaquetas y macr6fagos llenos de -

lfpidos. Esto ocasiona disminuci6n del flujo útero-placentarlo 

y alteraci6n mctab6lica; productos de bajo peso y sufrimiento 

fetal. 

Con lo cllltcríormente descrito se concluye que la enfermedad 

hipcrtonsívD del embara:o no es representada únicamente por 

Ja triclda clásica de hipertcnsi6n , edema y albuminuria. Es 

necesario conocer e investigar las alteraciones multiorgáni-

cas que desencadena. 1• 17 

DIAGNOSTICO 

Tanto la pre-eclampsia como la eclampsia se diagnostican clí

nicamente. El laboratorio y gabinete apoyan con los siguicn-

tes resultados: hemoconcentraci6n, trombocitopenja, prolonga

ci6n de TP y TPT, fibrín6geno disminuido, productos de la dc

gradaci6n de la fibrina elevados, antitrombina 111 baja. Sue

le encontrarse retenci6n de a:oados y ácido úrico, potasio b~ 
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jo, sodio normal o disminuido. El examen general de orina con 

presencia de ülb~mÍnd, hemoglobina y cilindros. Las transumi

nasas, fosfatusa alcalina y bil irrubinas altas con una dismi

nuci6n de las protcína5 es el patrón que exhiben las pruebas 

de funcionamiento hepático. Ayudan al diagnóstico el USG, EKG 

y frotis de sangre perif~rica. Estudios como el electroencef~ 

lo~rama, tomografía axial computari:ada, resonancia magnética, 

punción lumbar y arteriograf(a cerebral rara ve: se necesitan, 

excepto cuando se sospecha una hemorragia o para establecer -

di 119n6st ico di fe rene i ,1 I con masas ocupat ivas, trombos is veno

sa o procesos infecciosos como causa de las convulsiones o a! 

terilcioncs ncurológiccls.2,3,4,5 

DIAGNOSTICO DIFERE~C IAL 

Múltiples p.:1Jc>cimientos simul..in el cu.idro el ínico de la Pre

cc l ..imps i .1/Ec l ..imps i 1.1 por 1 o que algunos autores l .:1 denom i n..in 

la grelo simulador.:1 o la grcln impostora.3 

Entre l..is enfermedades con que se Jebe hacer diclgnóstico di

fcrcncio1I est...in: Hipcrtcnsi6n Artcri1.1I Cr6nicc.l, ~fofropo.1tí...is, 

lnsuficiuncid CJrJiucd, Colccistitis, Hígado Gr1.1so Agudo del 

Emb.irc.l:o, Epi lepsid, Mcls.Js Ocupo.1tj, .. us en Sistcmc.l Nervioso -

CcntriJ 1, Enfermedades ViJscu l ..ircs Ct.?rebra les, 1 ntox ic..ic iones 

por Droui.1s o To"inJs, TrJnstornos Hemdtol6gicos, EnfcrmcJo.1-

J1Js del Tejido Conecti\'o, P.incrcJtitis, Hcp..t.titis, 01...':.nutri

ción Gr,we., sindrome de supresión de drogas? 
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COMPLICAC 1 ONES 

Entre las complicaciones más frecuentes se encuentran la CID, 

Síndrome de HELLP, Hematoma Hepático, Ruptura Hepática, Insu

ficiencia Hepát icil, Jnsufic ienc ia Renal, Hemorragia Cerebral, 

O.P.P.N.f., Insuficiencia Card~aca, Edema Agudo de Pulm6n. 

TRATAMIENTO DE LA ECLAMPSIA 

Presenciar las crisis convulsivas o el estado de coma de una 

mujer Ecl&mptica debe concientizarnos ante una urgencia en -

que pcl igra la vida de la madre y de su hijo. El embarazo d~ 

be interrumpirse a la brevedad posible. 

El tratamiento de la Ecl~mptica estará encaminado al control 

de las convulsiones y de las manifestaciones sistémicas que 

se prcsenten.1121 5 

ANTICONVULSIVOS: tomando en cuenta que no se conoce Ja causa 

de las convulsiones es difrcil esco9er el anticonvulsivo id,!;_ 

al. Desde principios de siglo hasta la actualidad el Sulfato 

de Magnesio ha sido utilizado en el tratamiento de las con-

vulsiones de la Eclampsia. Algunos autores Jo consideran el 

medicamento ideal por no tener efecto a nivel central gra-

ciaa a lo cual no ocasiona depresi6n respiratoria ni de la 

concienciJ~ Permite mantener a la paciente despierta, con -

sus reflejos larín9eos sin modificar, lo cual ayuda a evi-

tar broncoaspiración. Su mecanismo de acci6n es a nivel de 

la placa neuromuscular, el margen de seguridad es amplio -
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(4.8 a 8.4 mierogramos x 100 ml). Tiene efecto vasodilatador 

por 1o que no debe usarse en hipovolemia severa. Existen di

versos régÍmencs para administrarlo, en nuestro hospital u

ti l i%amos los recomendados por Zuspan o Sibai~,4,5,16,33,34 

REGIMEN DE ZUSPAN: se administra 4 grs. IV en 10 minutos do

sis de soturación y posteriormente de 1 a 2 grs. cada hora -

como sostén. 

REGIMEN DE SISAi: se administra 6 grs. IV en 10 minutos do-

sís de saturaci6n y posteriormente de 2 a 3 grs. cada hora -

como sostén. 

Debe de vigilarse datos de intoxicaci6n como: disminuci6n de 

los rcf lejos osteotendinosos hasta arref lexia, disminuci6n -

do la frecuencia respiratoria y en casos graves paro cardio

rcspiratorio. Si los reflejos osteotcndinosos y Ja frecucn-

cid respiratoria san· rcvisudos antes de la administración de 

la dosis correspondiente díflcilmente se presentan datos de 

intoxicaci6n, ante los signos iniciales basta suspender el -

medicamento y for:ar la diuresis con administraci6n de f íqui 

dos. El antídoto en CdSos 9r~ves es el GJuconato de Calcio -
4,5 

administrado a dosis de 1 gr. IV. 

OIFENILHIOANTOINA: además de su capacidad anticonvulsiva, P,2 

see propiedades estabil i:adoras de membrana. 

Desde 1937 es utilizada como anticonvulsivo, es hasta final~s 

de la década de los 80 en que se encuentran informes como t~a 

tamiento de las convulsiones Eclámpticas. Se desconoce el me-
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canismo de acci6n , algunos estudios sugieren que puede ser r~ 

sultado de su capacidad para modular el intercambio de Na, Ca 

y prostaglandinas 1 también inhibe el efecto vasoconstrictor de 

la noradrcnal ina. Adcm~s puede ser efica: como antihipóxico y 

disminuye así el edema cerebral. Se recomienda una dosis de S.!_ 

turaci6n de 7-15 mgs/K de peso y continuar con dosis de mante

nimiento de 7 mgs./k. de peso dividido en tres dosis diar•ias -

por 48 hrs.4• 35 • 36 

DIACEPAM: las bcn:odiaccpinas inhiben la progresión de la actj_ 

vidad convulsiva sin suprimir el foco. En cuanto a su uso en -

la Eclampsia hay prcocupaci6n de su acción central que es ca-

paz de deprimir la respiración y la conciencia. Puede producir 

también dcprcsi6n de la rcspiraci6n nconJtal e hipotonía uterl 
5,6, 7,8 

na. 

TRATAMIENTO ANTIEDEMA CEREBRAL 

MANITOL: es un diur~tico osm6tico utili:ado en el tratamiento 

del edema cerebral, una vez repuesto el volumen, se utiliza a 

dosis de 0.5 gr./k. de peso IV cada 12 hrs. 

CORTICOIDES: su uso se justifica en la Eclampsia debido a la 

acci6n antiinflamatoria, anticdcma y estabilizador de mcmbra-

na. 

DEXAMETASONA: dosis recomendadas de 0.2 m9./K. de peso IV do
sis inicial y 0.1 mg./K. de peso cada 6 hrs. dosis de mJntenl 

miento o mctilprednisolona.5 mg./K. de peso dosis de satura-

ción Y 0.1 mg./K de peso dosis de sostén.4'
5

'
36 



El manejo para el edema cerebral y la difenilhidantoina se ma.!l 

tiene por 48 hrs., el sulfato de magnesio de 12 a 24 hrs. des

pués de la última convulsi6n. 

BARBITURICOS: PROTO:OLO DE PITlSBURGH 

A pesar del tratamiento algunas pacientes persisten con convu! 

siones haciendose necesario el empleo de barbitúricos y miorr~ 

lajantes, estas medidas se usan como última opci6n siendo indJ.s 

pensable la estancia 

latoria mecánica. 

la UCI, intubaci6n y asistencia venti-

Los barbitúricos reducen el metabolismo cerebral, favorecen la 

restauraci6n del estado energático cerebral, disminuyen la Fo~ 

maci6n del edema, ácidos grasos 1 ibres y AMPc, suprimen la ac

tividad anticonvulsiva, bloquean los estímulos nocivos, desvía 

el metabolismo a las.vías de síntesis, reducen el volumen san

gUíneo y la presi6n intracraneal, captan radicales 1 ibres y m~ 

joran la perfusi6n cerebral. El uso de estos medicamentos es -

generalmente para el tratamiento y prevcnci6n del edema por -

trauma craneo enccfál ico post quirúrgico y para hipoxia o ano

xia post paro cardio-rcspiratorio. En nuestro hospital se uti-

1 i:a en aquellos casos en que el tratamiento anticonvulsivo y 

antiedcma cerebral antes mcncionJdo no yugula lds convulsiones. 
48,49,50,51 

ANTIHIPERTENSIVOS 

El control de Id presi6n arterial es Fundamental en el trata-

miento de lu ccldmpsiu, ya que un descontrol en ella puede de-



sencadenar crisis convulsivas, hemorragia cerebral, formaci6n 

o ruptura de hematoma hepático, desprendimiento prematuro de 

placenta y las consecuencias multiorgánicas de Ja vasocons-

tricci6n general izada. 

La hidralacina IV es el fármaco más referido en la 1 iteratura 

para el control de la presi6n arterial en la Pre-eclampsia/ -

Eclampsia, en bolos de 2 a 5 mgrs. dosis que puede repetirse 

a los 20 minutos. En M~xico solo se cuenta con la presenta -

ci6n oral. 

Con la nifedipina sublingual 10 mgrs. cada 10 a 15 minutos se 

obtienen resultados satisfaCtorios en el control de las cifr~s 

tcnsionalcs. 

Es muy importante que al usar vasodilatadores simultáneamente 

se reponga el volumen, ya que aumentar el continente sin au-

mcntar el contenido, acentúa la hipoperfusi6n tisular. 

Vasodilatadores potentes como el Nitroprusiato de Sodio rara 

ve: es necesario para el control de la HTA en la eclampsia. 

Una vez interrumpido el embarazo el control de la presi6n ar

terial es m5s fácil, algunas veces no es necesaria ninguna -

droga y ocasionalmente se presentan crisis hipertensivas. Se 

obtiene buena respuesta con la administraci6n de alguno de -

los siguientes medicamentos: l, 2 ,5,32 

Nifedipina 20 a 40 mgrs. en 24 hrs, 

Alfametildopa 500 a 2000 mgrs. en 24 hrs. 

Metoprolol 100 a 200 msrs. en 24 hrs. 
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HEMODINAMICO 

La reposici6n de volumen será de acuerdo a la PVC, diuresis,

frccuencia cardíaca y frecuencia respiratoria, evitando las -

soluciones que contengan sodio excepto cuando el laboratorio 

reporte hiponatremia y concuerde con el cuadro clínico. La a,!! 

ministraci6n del sodio será con mucha precauci6n por el peli

gro de desencadenar una crisis hipertensiva o de edema agudo

pulmonar. La administraci6n de ~lasma o albúmina y mantener -

el cquil ibrio ácido base y electrolítico, es primordial. 

En la eclampsia es urgente la interrupci6n del embttra:o. Si -

las condiciones materno-fetales lo permiten se aplican induc

tores de la madure% pulmonar de acción rápida. 

Los diuréticos estSn contraindicados su uso será exclusivamen 

te co~o terapéutica ?n edema agudo de pulm6n, insuficiencia -

cardíaca y como prueba en la insuficiencia renal aguda. 

La vía de interrupci6n del embarazo será decisión del Obste-

tra tomando en cuenta el estado del binomio, antecedentes ob~ 

tétricosJ y estado del cuello cervical para una inductocondu-
~~ 

cci6n. 

El bloqueo peridural previa reposici6n de volumen es conside

rado el método anestésico de elccci6n, algunas veces la falta 

de cooperaci6n de la paciente, depleci6n de volumen, sangrado 

activo (DPPNI) o transtorno de coagulación hace necesario el 

uso de anestésicos generales. 
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MANEJO DE LAS COMPLICACIONES MAS FRECUENTES 

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA: el sostén de los tran~ 

tornos de coagulaci6n se real ixa con plasma fresco congelado,. 

crioprecipitados, paquetes globulares y concentrados plaque

tarios. No se recomienda las transfusiones repetidas de pla

quetas, su consumo es muy acelerado y la utilidad 1 imitada. 

Sibai administra 10 concentrados plaquetarios cuando antes -

del parto hay trombocitopenia. 371381 39 

El uso de hcparina es muy discutido y tiende a desaparecer. 

StNDROME DE HELLP 

La rcposici6n de plaquetas se hace cuenda reportan menos de 

100.000 de lo contrario es suficiente con plasma fresco y P.!, 

quetes globulares. 

los asteroides, antiagregantes plaquetarios, plasmaféresis y 

di~I is is se han utilixado con resultados muy contradictorios. 

En nuestro país es difícil el manejo con prostacicl ina e in
hibidorcs del tromboxano.7,14,37,39,40,41,38,42,46,47 

HEMATOMA HEPATICO 

Con frecuencia acompaña al Síndrome de HELLP. 

En etapa de hematoma el tratamiento es conservador con medi

das encaminadas a evitar su extensi6n y ruptura, corregir -

los transtornos de coagulaci6n,control de presi6n arterial,~ 
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tar esfuerzos y exploraciones abdominales bruscas, vigilancia 

e 1 fn ica y pc.'r 1 aborator i o de hemorragia. La ruptura de hemat2 

mase acompaña de mortalidad hasta de un 90%, es necesaria la 

laparotomía para la apl icaci6n de medidas locales tendientes 

a cohibir la hemorragia como colocaci6n de epipl6n, gelatinas, 

compresas cte., se han hecho l jgaduras de arteria hcp~tic~ y 

lobcctomfas con resultados poco satisfactorios.23,43,38 

HEMORRAGIA CEREBRAL 

Si es de tipo petequial la vida es compatible corrigiendo los 

transtornos de coagulaci6n y controlando la presi6n arterial. 

Los hematomas son la causa principal de muerte. 

HIPERTENSION INTRACRANEAL 

Se recomienda el siguiente esquema de tratamiento: 

1-. Elcvaci6n de la porci6n cef51ica con respecto a la cama -

(30 - 45°) y conservar la cabe:a en posici6n intermedia, 

mejorando asf el drenaje venoso. 

2-. Mantener la PC02 entre 25-30 mm de Hg. 

3-· Corregir hiponatremia e hipoosmolaridad. 

4-. Control y prevenci6n de convulsiones. 

5-. Administraci6n de diuréticos osm6ticos o de asa. 

6-. Extrar.ci6n de líquido cefalorraquídeo. 
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EDEMA AGUDO DE PULMON 

So trata reduciendo la velocidad de administraci6n de líquidos 

intravenosos, evitando soluciones de sodio y agentes vincula-

dos con la aparici6n de edema pulmonar como simpaticomimético~ 

posici6n de Fowlcr, mantener oxigenaci6n, diureticoterapia, v~ 

sodilatadores, cardiot6nicos, sangría blanca o roja.4,5 

MORTALIDAD Y PRONOSTICO 

Es diffcil hablar de pron6stico en el curso de la pre-cclampsla 

Eclampsia 1.a clasificaci6n sitúa a la enfermedad en un momento 

pero no sirve como pron6stico y~ que su evoluci6n es impredccl 

ble. 

Alguna de las complicaciones conllevan un alto riesgo de muer

te, como cuando la pre-eclampsia se torna eclampsia y si ésta 

es comatosa, la hemorragia del Sistema Nervioso Central, el -

hemntomo hep~tico con inmincnciu de ruptura o roto, la CID y 

el edema agudo de pulm6n. 

La eclampsia junto con la hemorragiü y la sepsis de origen 

obst6trico son las tres primeras causas de muerte materna a -

nivel mundial. 

La mortalidad para la eclampsia varía según los diferentes -

autores y series de pucicntcs hasta de un 15% para la madre y 

de 10 a 28% para el producto.4,44,45 

La hemorragia cerebral y ruptura de hematoma hep~tico son las 
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principales causas de muerte materna; en el produc~o los re-

sultodos de la prcmaturez, retraso en el crecimiento y desa-

rrol lo intrauterino. 

Se han hecho observaciones a largo plazo tanto de las madres 

como de los hijos los cuales han sido contradictorios y solo 

parece ser estadisticamcntc significativa la ~ayor incidencia 

de hipcrtcnsi6n arterial en mujeres con antecedentes de pre-

cclompsia/ec lampsia en alguno de sus embarazos.44 
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OBJETIVOS: 

1-. Conocer Ja incidencia de Eclampsia en el Hospital de la 

Mujer de la Secretaria de Salud. 

2-. Determinar el grupo de edad en que se presenta con más 

frecuencia esta patología. 

J-. Investigar el antecedente de pre-eclampsia/eclampsia en 

embarazos previos. 

4-. Identificar la frecuencia según el número de gestaciones. 

5-. Conocer la edad gestacional en que se presenta con mayor 

frecuencia la eclampsia. 

6-. Estimar los factor€·S epid~miol6gicob mus frecuentes. 

7-. Determinar enfermedades maternas asociadas. 

8-. Cuantificar el porcentaje de pacientes que 1 lev6 un con

trol prenatal adecuado. 

9-. Determinar repercusiones de la enfermedad en el producto. 

10-.Conocimicnto de las principüles repercusiones por 6rganos 

y sistemas. 
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11-.0etermínar las alteraciones placentarias mas frecuentes. 

12-.Anal izar la presencia de albuminuria. 

13-.ldentificaci6n del Síndrome de HELLP y su incidencia. 

14-.Cuantificar la frecuencia de hematoma hepático. 

15-.Estimar los dfas de cstimcia hospitcJ.laria. 

16-.Conocer la mortalidad general y mortalidad depurada. 

17-.Comparar la mortalidad en un perfodo de tiempo previo al 

del estudio. 
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MATERIAL Y METOOOS 

Se reclli:ó un estudio en forma retrospectiva en el Hospitdl de 

la Mujer de la Secretaría de Salud, en el período comprendido 

del lg de marzo de 1988 al 28 de febrero de 1992. 

Sajo un protocolo preestablecido y con unJ hojd J~ cJpturu 

revisaron los expedientes de las pacientes con diugnóstico Je 

eclumpsic.1 que in9resilron en est'e lapso d Id UnidcJd dt.• Cuit.fod,213 

fnte,,sivos del HospitcJI de l..i Mujer, en totdl fueron 190. 

A las pacientes incluidas en el estudio se les redl i:6: hi~t.2 

riu clínica, biometrÍd hem~tica, TP, TPT, plü4uctu~, grupo 

sanguíneo y Rh, química Sdnguínea, TGO, TGP, bilirrubinas, 

proteínds, examen general de orind, frotis Je S<lngr~ pcriférl 

cu, EKG y USG de dreu hep~tica. 

Se anal i:uron lus siguientes variables: 

l.- Edad de Ju paciente. 

2.- Escol.Jridad. 

3 - Ocupación. 

4.- Est.ido Civil. 

S.- Procedencia de lu pilciente. 

6.- Antecedentes de pre-ec J umps i ~1 o ce 1 i.lmps iil en cmb,•ril:o~ pr~ 

vi os. 

:o. 

S.- N~mero de HCSti.lcion~~. 



9.- Edad gestacional 

10.- Control prenatal. 

11.- Vía de resoluci6n del embarazo. 

12.- Peso del producto. 

13.- Sexo de los productos. 

14.- APGAR al minuto. 

15.- APGAP a los 5 minutos, 
16.- Malformaciones congénitas del producto. 

17.- Tipo de Eclampsia. 

18.- Número de convulsiones. 

19.- Tcnsi6n arterial sist61 ica. 

20.- Tensi6n arterial diast61 ica. 

21.- Tensi6n arterial media. 

22.- Presencia de edema. 

23.- Estado de los r~f Jejos osteotendinosos, 

24.- PVC. 

25.- Fondo de ojo. 

26.- Diuresis. 

27.- Alteraciones 

28.- Alteraciones 

29.- Alteraciones 

JO.- Alteraciones 

31.- Alteraciones 

ncurol6gicas. 

hepáticas. 

de la coagulaci6n. 

de la placenta. 

del EKG. 

32.- Presencia de albumina en orina. 

33,- Síndrome Je HELLP. 

34-- oras de estancia hospitalaria. 

JS.- Pacientes sometidas a protocolo Je Pittsburdi 

28 



J6.- Uoras de estancia hospitalaria. 

37.- Tratamiento previo a su ingreso. 

JS.- Defunciones. 

39.- Mortalidad materna. 

40.- Mortalidad depurada. 

41.- Mortalidad comparad~. 

29 
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RESULTADOS: 

Se analizaron 190 expedientes de pacientes internadas en la 

Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de la Mujer dura!!. 

te el período comprendido del 1º de marzo de 1988 al 28 de -

febrero de 1992 con dia9n6stico de Eclampsia. Fué un estudio 

retrospectivo longitudinal. En este lapso hubo 75855* egres.2.s 

obstétricos lo que hace una incidencia de eclampsia de 0.2.6%. 

7 expedientes no se local izaron por lo que solo se tomaron en 

cuenta para la incidencia y mortalidad. 

EDAD DE LA PACIENTE: 

De 15 -20 años 86 pacientes (45.3%), de 21-25 años 46(24.2%), 

de 26-30 años 32(16.8%), de 31-35 años 16 (8.4%), de 36-40 -

años 8 (4.2%), menosºde 15 años 1 (0.5%), mas de 40 años 1 -

(0.5%). 

ESCOLAR 1 DAD: 

15 pacientes analfabetas(7.9%), primaria incompleta 66 (29.6%), 

primaria completa 51 (27.0%), secundaria incompleta 10 (S.3%). 

secundaria completa 35 (18.5%), preparatoria 5 (2.6%), comercl 

al o secretaria 6 (3.2%), profesional 2 (1.1%). 

*Fuente: Departamento de Estadística e lnform~tica del Hospi

tal de la Mujer. 
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O::UPAC ION: 

La mayoría de las pacientes 156 se dedicaban al hogar{82.1%), 

17 empleadas domésticas (8.9%), 7 vendedoras .amLulantes(3.7%), 

7 a actividades no especificadas (3.7%), 2 profesional (1.1%), 

1 obrera (0.5%). 

ESTADO CIVIL: 

Solteras 56 pacientes (29.5%), casadas 65 (34.2%), uni6m libre 

69 (36.3%). 

PRO::EDENC IA DE LA PAC.IENTE: 

La mayoría de las pacientes procedían~de su domicilio 114 -

(60.0%), enviadas por médico particular 28 (14.7%), translad~ 

das del IMSS 14 (7.4%), de·ot1•os hospitales de la SSA 19 

(10.0%), DDF 8 (4.3%). de la Cruz Roja 5 (2.6%), Hospital Gu~r 

días Presidenciales 1 (0.5%), OIF 1 paciente (0.5%). 

ANTECEDENTE DE PREECLAMPSIA O ECLAMPSIA EN EMBARAZOO PREVIOS: 

Con antecedente de Preeclampsia 8 (4.2%), y de Eclampsia 5 -

(2 .6%). 

ENFERMEDADES MATERNAS ASO:: IADAS AL EMBARAZO: 

Tabaquismo 3 pacientes, el mismo número de hipertensas cr6ni

cas y epilépticas, con cardiopatía congénita 2, n~frÓpatas 2, 

presentaba neurofibromatosis, 1 drogadicta. 
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EDAD GESTACIONAL: 

Se presentó en 86 pacientes con edad gestacional de 37-42 -

semanas (45.2%), S4 entre 33-36 (28.5%), 26 con 29-32 semanas 

(13.7%), 14 cur.saban 26-28·semanas (7.3%), 6 menos de 25 sem.!!. 

nas (3.2%), en 3 no se determin6 la edad gestacional. (1.6'>),

una paciente con mas de 42 semanas (0.5%). 

CONTROL PRENATAL: 

Sin control prenatal 95 pacientes (S0.0%), control prenatal -

regu 1 ar 42 pacientes (22.1%), contro 1 pre nata 1 i rregu 1 ar 31 -

pacientes.(16.3), no determinado en el expediente 22 (11.6%). 

NUMERO DE GESTACIONES: 

Primigestas 108 casos.(56.8%), 2-4 gestaciones 64 (33.7%), 

5-7 gestacioncs.17 (8.9%), 8 6 más 9estaciones 1 (0.5%). 

V IA DE RESOLUC ION DEL EMBARAZO: 

A 163 pacientes se les rcali:6 cesárea (85.8%), en 26 se ateE 

di6 parto (13.7%), y evacuación de mola en 1 paciente (0.5%). 

PESO DEL PRODUCTO: 

Menos de 1000 gr. 14 productos (7.4%), 1001-1500 gr. 17 pr·o-

ductos (S.9%), 1)01-2000 gr. 37 (19.3%), 2001-2500 gr. 38 pr2 

duetos (19.\1%), 2501-2800 gr. 22 (11.5%), 2801-3500 gr. 48 

(25.1%), mas de 3501 gr. 12 productos (6.6%), se ignora el P.!. 

so en 3 productos (1.6%), 1 embara:o molar.(0.5%). 
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SEXO DE LOS PRODUCTOS: 

Femenino 84 productos (43.7%), masculino 105 (54.7%), mola 1-

(0.5%), en 2 no se determinó el sexo (1.0%). 

APGAR DEL PRODUCTO AL MINUTO: 

15 productos fueron calificados con APGAR de O (7.8%), 4 con-

1 (2.0%), entre 2-5 fueron 62 (32.3%), y entre 6-8. 105 pro-

duetos (54.7%), no se determin6 en 5 (2.6%), mola 1 (0.5%). 

APGAR DEL PRDDUCTO A LOS .CINCO MINUTOS: 

APGAR de O. 16 productos (8.4%), entre 1-5. 22 productos(ll.5%), 

cal ificaci6n de 6-7. 50 (25.0%). con 8-9. 98 (51.0%), no cal ifl 

cados 5 (2.6%), mola 1 (0.5%). 

MALFORMACIONES CONGENITAS DEL PRODUCTO: 

Hipospadias mas escrOto b(~ido 1, 2 con labio y paladar hendido. 

TIPO DE ECLAMPSIA: 

De tipo convulsiva 189 pacientes (99.5%), comatosa 1 paciente -

(0.5%). 

NUMERO DE CONVULSIONES: 

En 15 pacientes no se determinó el número (7.9%), 62 presenta-

ron 1 convulsión (32.6%), 41 pacientes 2 (21.6%), 36 pacientes 
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3 (18.9)11), 14 pacientes 4 cpnvulsione• (7.4%), 10 convulsiona-

ron en 5 ocasione• (5.3%), 6 pacientes en 6 ocasiones (3.2%), 3 

en 7 ocasiones (l.6%), 2 pacientes con Status (l.1%), l pacien

te en coma (0.5%). 

TENS ION ARTERIAL S ISTOLICA: 

7 pacientes con 130 6 menos (3.7%), 56.entre.135-150 (29.5%),-

86 casos entre 155-180 (45.3%), 28 entre 185-200 (14.7%), y 13 

mes de 200 (6.8%). 

TENSION ARTERIAL. DIASTOLICA: 

40 pacientes con 100 mm Hg o menos (21.1%), 78 entre 105-110 -

(41.0%), 48 entre 115-120 (25.3%), .19 entre 125-140 (10.Q%), -

4 con 145-150 (2.1%). y entre 160-180 (0.5%). 

TENSION ARTERIAL MEDIA: 

.150 pacientes con TA medio igual o menor de 140 mm Hg (78.9%), 

40 con TA media rr.ayor de 140 (21.1%). 

PRESENCIA DE EDEMA: 

36 pacientes con edema de + (18.9%), 119 de ++/+++ (62.6%). -· 

S ca~o~ clo +H-t (4.2%), 27 de ellas no lo presentaban (14.2%). 

ESTADO DE LOS REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS: 

20 pacientes aumentados+ (10.5%), 49 ++ (25.8%), 88 +++ --
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(46.3%), 12 hiper-reflexia de ++t+ (6.J%), 15 pacientes te -

nian reflejos normales (7.9%), 5 abolidos (2.6%), P.ol 1 caso 

110 fueron valorables (0.5%). 

PVC: 

En 30 pacientes PVC menor de 3 cms. de tt20 (15.8%), entre 4-5 

36 (18.9%), con 6-8. 71 pacientes (37.4%), mayor de 8. 34 pa

cientes (17.9%), en 19 pacientes no se determinó (10.0%). 

FONDO DE OJO: 

Vasoespasmo en 18 pacientes, edema en 5, hemorragia en 4, au-

mento de la refringencia en 13 , normales en 9. 

D JURES JS POR 4 HORAS: 

68 pacientes volumen igual o menor de 60 mi (35.7%), 113 ma-

yor de 60 mi (59.6%), 3 en anuria (1.6%), en 6 paciente~ no -

se cuantificó (3.1%). 

ALTERAC 1 ONES NEUROLOG JCAS: 

1:?4 pacientes refirieron cefalea, acúfenos 32, fosfenos 32, -

25 con visión borrosa, 20 irritabilidad, 9 somnolencia, 7 ma

reos, 7 fasciculaciones, 6 inquietud, 6 obnubilaci6n, 8 amau

rosis, 4 confusión, 4 incnnsciencia, 3 en com•1, 1 can delirio. 
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ALTERAC-IONES HEPATICAS: 

Presentaron dolor en epigastrio 13 pacientes, en 76 se detec~ 

tó ascitis, 68con hígado con9estivo, 9 con hematoma hepático 

diagnosticado por exploración transcesareo o USG, 6 con náu-

scas y vómitos, en lJ el l«boratorio report6 aumento enzimátl 

co, 3 pacientes con tinte ictérico, 2 con hígado blando, hip!_r 

bilirrubinemia en 11 casos y hepatomcgal ía en l. 

ALTERAC 1 ONES OE LA C OAGULAC 1 ON: 

Plaquetopenia en 41 casos: cuantificando menos de 50.000 célu

l~s x mm3 en 5 casos, entre 50-100 mil en 8 caeos y entre 101-

150 mil hubo 28 casos, TP prolongados en 22 caaos y TPT en· 11-

ca5os. 

ALTERACIONES DE LA PLACENTA: 

Se encontraron calcificaciones en 62 (32.5%), pequeñas 32(16.8%) 

infartos en 6 (3,1%). dcspr.cndimicnto 10 (5.2%), inserci"6n baja 

2 (t.0%), con inmadurez 5 (2.6%), dumento de tamaño 1 (0.5%) y -

no descritas 73 (38.2%). 

ALTERACIONES ELECTROCAROIOGRAFICAS: 

Normal 21 pac icntes, taquicardia sinusal 117, isquemia en 37,

katocitopcnia eri 30, BRO trclnsitorio en 12, transtornos de re

polarizaci6n en 9, lesión en 4, arritmia en 2, dextrorrotaci6n 

en 2, bloqueo A-V en 1 y bradicardia sinusal en 1. 
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PRESENCIA DE ALBUMINA EN ORINA: 

17 pacientes con albumina negativa (8.9%), 27 con indicios -

(14.2%), 25 casos 1 gr/L. (13.2%), 64 hasta 3 gr/L. (33.7%), 

43 de 5-10 gr/L. (22.6%), y 14 mas de 10 gr/L.(7.4%). 

UREA Y CREATININA: 

Urca: aumentada en 40 casos (21.0%), normal 142 (74.8%), no 

determinada 8 (4.2%). 

Creatinina: aumentada 3 casos (1.6%), normal 175 (92.1%), no 

determinada en 12 (6.3%). 

SINDROME DE HELLP: 

Se concluy6 el diagn6stico en 9 pacientes (4.7%). 

DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA: 

Menos de 5 días 27 pacientes (14.2%), de 5-8 días 102 (53.7%), 

mas de 8 días 61 pacientes (32.1%). 

HORAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA: 

l i pdC i entes menos de 4S horas (S. 9%), 1 i J pacientes mas de 

48 horas (91.1%). 

PACIENTES SOMETIDAS A PROTOCOLO DE PITTSBURGH: 

45 p~cicntcs (2J,6%). 
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TRATAMIENTO PREVIO A SU INGRESO: 

Antihipertensivos 27 pacientes, anticonvulsivantes en 10 casos, 

diuréticos 6 casos, antiedema cerebral J. 

DEFUNC 1 ONES: 

22 pacientes (11.1%). 

En 17 pacientes la muerte ocurrió antes de 48 horas de estancia 

hospitalaria y solo 5 de ellas murieron dcspué~ de este lapso -

lo que hace una mortalidad depurada de 2.6%. 

MORTAL JDAD: 

22 pacientes fa) lccieron (11.1%). 

MORTALIDAD DEPURADA: 

fallecieron después de 48 horas 5 pacientes (2.6%). 

MORTALIDAD COMPARADA: 

1983-1987 hubo 176 cclán1pticas fal lccicron 56 (31.8%). 

1988-1992 hubo 197 eclámpticas fallecieron 2~ (11.1%). 



EDAD DE LAS PAC JENTES 

grupos de edad 

<15 
15-20 

21-25 

26-30 

31-35 
36-40 

> 40 
total 

ESCOLARIDAD: 

~= 

grado 

ANALFABETA 

PR JMAR IA COMPLETA 

P. INCOMPLETA 

SEC ." COMPLETA 

SEC. INCa.IPLETA 

PREPARATOR JA 

COMERCIAL/SECRET. 

PROFESIONAL 
TOTAL 

39 

cantidad porcentaje 

0.5 

86 45.3 

46 24.2 

32 16.8 

16 8.4 
8 4.2 
1 0.5 

190 99.9 
~~~~~~ 

.... ~~ 

cantidad porcentaje 

15 7.9 

51 27.0 

66 34.4 

35 18,5 

10 5.3 

5 2.6 

6 3.2 

2 1.1 
190 99.9 

~~----



OCUPAC ION 

HOGAR 

O. DOMESTICOS 

AMBUL/\tHES 

OTROS 

PROFESIONAL 

OBRERAS 

TOTAL 

cantidad 

156 

17 

7 

7 

2 

190 

porcentaje 

82.1 

8.9 

J.7 
3.7 
1.1 

0.5 
100.0 

-==- --=,=========,==== 

ESTADO CIVIL 

SOLTERAS 

CASADAS 

UNION LIBRE 

TOTAL 

cantidad 

56 

65 

69 
190 

porcentaje 

29.5 

34.2 

36.3 
100.0 

40 
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PRCX:EDENC IA 

cantidad porcentaje 

DOMICILIO 114 60.0 
MEDICO PARTICULAR 28 14.7 
IMSS 14 7.4 
OTROS HOSP IT. SSA 19 10.0 

DDF 8 4.3 

CRUZ ROJA 5 2.6 

DIF 0.5 

H. GUARDIAS P. 1 o.s 
TOTAL 190 100.0 

ANTECEDENTE DE PREECLAMPSIA O ECLAMPSIA EN EMBARAZOS PREVIOS 

PREECLAMPSIA 

ECLAMPSIA 

8 

5 

4.2 % 
2.6 % 



ENFERMEDADES MATERNAS ASOCIADAS 

TABAQUISMO 

HTA. 

EPILEPSIA 

CARDIOPATIA CONGENITA 

IRC. 

NEUROFIBROMATOSIS 

DROGADICC ION 

ACNE ROSACE O 

NEFROPATIA 

ANEMIA 

NUMERO DE GESTACIONES 

cantidad 

1 108 

2-4 64 

5-7 17 
8 6 Más 

TOTAL 190 

3 

3 

3 

2 

porcentaje 

56.8 

33.7 
8.9 

0.5 

99.9 

42 
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EDAD GESTACIONAL 

semanas cantidad porcentaje 

< 25 6 3.2 

26-28 14 7.3 

29-32 26 13.7 

33-36 54 28.S 

37-42 86 45.2 

>42 o.s 
? 3 1.6 

TOTAL 190 100.0 

CONTROL PRENATAL 

cantidad porcentaje 

SI 42 22.1 

NO 95 so.o 
IRREGULAR 31 16.3 

? 22 11.6 

TOTAL 190 100.0 
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VJA DE RESOLUC 1 ON DEL EMBARAZO 

cantidad porcentaje 

CESAREA 163 85.8 

PARTO 26 13,7 

E, MOLA 0.5 

TOTAL 190 100.0 

PESO DEL PRODUCTO 

gramos cantidad porcentaje 

< 1000 14 7.4 

1000-1500 17 8.9 

1501-2000 37 19.3 

2001~2500 JS 19.9 

2501-2800 22 11.5 

2801-3500 48 25.1 

> 3501 12 6.2 

3 J.6 

TOTAL 191 99.9 



SEXO DE LOS PRODUCTOS 

MUJER 

HOMBRE 

MOLA 

? 

TOTAL 

APGAR AL MINUTO 

cal ificac i6n 

o 

2-5 

6-8 

9 

Mola 

TOTAL 

cantidad 

84 

105 

2 

192 

cantidild 

15 

4 

62 

105 

192 

45 

porcentaje 

43.7 
54.7 (2 gemelo•) 

0.5 

1.0 

99.9 

porcentaje 

7.8 

2.0 

32.3 

54.7 

2.6 

0.5 

99,9 



APGAR DEL PRODUCTO A LOS CINCO MINUTOS 

calificación cantidad 

o 16 

1-5 22 

6-7 50 

8-9 98 
s 

Mola 

TOTAL 192 

MALFORMACIONES CONGENITAS DEL PRODUCTO 

porcentaje 

8.4 
11.5 

26.0 

51.0 

2.6 

0.5 

100.0 

cantidad 

HIPOSPADIAS MAS ESCROTO BIFJDO 

LABIO Y PALADAR HENDIDO 2 

46 



TIPO DE ECLAMPSIA 

CONVULSIVA 

COMATOSA 

TOTAL 

cantidad 

189 

1 

190 

NUMERO DE CONVULS 1 ONES 

convu 1 si ones cant idaJ 

15 

62 

2 41 

3 36 

4 14 

5 10 

6 6 

7 3 

STATUS 2 

COMA 

TOTAL 190 

porcentaje 

99.5 

o.s 
100.0 

porcentaje 

7.9 

32.6 

21.6 

18.9 

7.4 

5.3 

3.2 

1.6 

1.1 

0.5 

100.0 

47 



TENSION ARTERIAL SISTOLICA 

mm Hg. cantidad porcantaje 

130 o< 7 3,7 

135-150 56 29.5 

155-180 86 45,3 

185-200 28 14,7 

/ 200 13 6.8 

TOTAL 190 100.0 

TENSJON ARTERIAL DJASTOLICA 

mm Hg. cantidad porcentaje 

100 6 < 40 21.1 

105 -110 78 41.0 

1!5 -120 48 25,3 

125 -140 19 10.0 

145 -150 4 2.1 

160 -180 0.5 

lOTAL 190 100.0 



TENSION ARTERIAL MEDIA 

mm Hg 

or O .nenor 140 

mayor 140 

TOTAL 

PRESENCIA DE EDEMA 

+ 
t+/+tt 

+H+ 

SIN EDEMA 

TOTAL 

cantidad 

150 

40 

190 

cantidad 

36 

119 

8 

27 

190 

porcentaje 

78.9 

21.1 

100.0 

porcentaje 

18.9 

62.6 

4.2 

14.2 

99.9 

49 



ESTADO DE LOS. REFLEJOS OSTEOTENDJNOSOS 

cantidad 

+ 20 

++ 49 

+++ 88 

++++ 12 

NORMAL 15 

ABOLIDOS 5 

NO VALORABLES 

TOTAL 190 

PVC MJNJMA 

cm H20 cantidad 

3 30 

4-5 36 

6-8 71 

8 34 

? 19 

TOTAL 190 

¡Sorcentaje 

10.5 

25.8 

46.3 
6.3 

7.9 

2.6 

0.5 

99.9 

porcentaje 

15.8 

18,9 

37,4 

17 ,9 

10.0 

100.0 

50 



FONDO DE OJO 

alteraciones 

VASOESPASMO 
EDEMA 
HEMORRAGIA 
AUMENTO DE REFRINGENCIA 
NORMAL 
TOTAL 

DIURESIS POR 4 HORAS 

mi 1i1 itros pacientes 

=- o menor 60 68 

mayor 60 113 

ANURIA 3 

? 6 

TOTAL 190 

cantidad 

18 

5 

4 

13 
9 

49 

porcentaje 

35.7 

59.6 

1.6 

3.1 
100.0 

51 



ALTERACIONES NEUROLOGICAS 

alteraci6n 

DELIRIO 

CEFALEA 

ACUFENOS 

FOSFENOS 

V IS 1 ON BORROSA 

IRRITABILIDAD 

SOMNOLENCIA 

COMA 

MAREOS 

FASCICULACIONES 

INOU IETUD 

OBNUBILAC ION 

CONFUS ION 

AMAUROSIS 

INCONSCIENCIA 

DESOR 1ENTAC1 ON 

ESTUPOR 

ANGUSTIA 

DIPLOPIA 

INCOHERENCIA 

NINGUNA 

pacientes 

1 

124 

32 

31 
25 
20 

9 

3 

7 

7 

6 

6 

4 

8 

4 
8 

2 

2 

5 

52 



ALTERACIONES HEPATICAS 

alteraci6n 

DOLOR EN EPIGASTRIO 

NAUSEAS/VOMITO 
HEMATOMA 
ICTERICIA 
H IGADO CONGESTIVO 

ASCITIS 

HIGADO BLANDO 

HEPATOMEGALIA 

ENZIMAS AUMENTADAS 

BILIRRUBINAS AUMENTADAS 

ALTERACIONES DE LA COAGULAC ION 

plaquetas mm3 

- de 50.000 

50-100 mi 1. 

101-150 " 

TOTAL 

pacientes 

5 
8 

28 

41 

pacientes 

13 
6 

9 

3 

68 

76 

2 

13 

11 

53 



TP Y TPT PROLONGADOS-

TP 

TPT 

ALTERAC 1 ONES DE 

alteración 

== 

calcificaciones 

pequePias 

desprendimiento 

infartos 

inmadura 

inserci6n br¡ja 

LA . PLACENTA 

casos· 

62 

32 

10 

6 

5 

2 

aumento de tamaño 

no descritas 73 

TOTAL 192 

casos 

22 

11 

porcentaje 

32.5 

16.8 

5.2 

J.1 
2.6 
1.0 

o.s 
38.2 

99.9 

54 



ALTERACIONES DEL ELECTROCARDIOGRAMA 

alteración 

NORMAL 

TAOU ICARDfA S INUSAL 

ISQUEMIA 

KALOC ITOPEN IA 
BRD;· TRANS ITOR 1 O 

TRANSTORNOS DE REPOLARIZACION 
LES.ION 

ARRITMIA 

DEXTRORROTAC 1 ON 

BLOQUEO A-V 

BRADICARDIA SINUSAL 

casos 

21 

117 

37 

30 

12 

9 

.i 

2 

2 

ll 

55 
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PRESENCIA DE ALBUMINA EN ORINA 

gramos por f itros pacientes Porcentaje 

NEGATIVA 17 8.9 
INDICIOS 27 14.2 

1 GR. 25 13.2 

HASTA 3 GRS. 64 33.7 

5-10 GRS. 43 22.6 

MAS DE 10 GRS. 14 7.4 

TOTAL 190 100.0 

. S INDROME DE HELLP 

casos porcentaje 

HELLP 9 4, 7 
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DJAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA 

di as casos porcentaje 

- DE 5 27 14.2 

5 - 8 102 53,7 

MAS DE 8 61 32.1 

TOTAL 190 100.0 

HORAS DE ESTANC JA llOSPJTALAR JA 

horas casos porcentaje 

~~::a=-=-=-=s~ 

- DE 48 17 8.9 

+ DE 48 173 91.1 

TOTAL 190 100.0 

PACIENTES SOMETIDAS A PROTOCOLO DE PITTSBURGH 

casos porcentaje 

45 23.6 



TRATAM IENTO.,PREV 1 O A SU 1 NGRESO 

medicamentos 

DIURETICOS 

ANTICONVULSIVOS 

ANTIHIPERTENSIVOS 

~NTIEDEMA 

DEFUNCIONES 

casos 

22 

MORTALIDAD 

defunciones 

22 

casos 

6 

10 

27 

3 

porc=entaje 

11.1 

porcentaje 

11.1 

58 



MORTALIDAD DEPURADA 

horas casos 

DESP.UES DE 48 5 

MORTALIDAD Cor,iPARADA 

a Ros 

1983 - 1987 

1988 - 1992 

casos 

176 
197 

porcentaje 

2.6 

porcentaje 

31.8 

11.1 

59 
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1 ESCOLARIDAD = 1 
I' ij ,1 
11 

11 

•NALFABETA 15 

P. INCOMPLETA 65 
PREPARATORIA 5 1 2~ 

SEC INCOMPlt tA 11 \f' .. 
PROFES,ONAL l 

F. COMPLETA 51 

190 paclen tea 
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ALTERACIONES DE LA PLACENTA 

NO DESCRITAS 73 /; 

1112 paclent .. 

INMADURA 5 

INSERCION BAJA 2 

DESPRENDIMIENTO 10 

AUMENTO DE TAMAllO 1 

CALCIFICACIONES 62 

:;::! 
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DISCU$10N Y CQ.IENTARIOS 

La pre-eclampsia/eclampsia persiste como un problema de salud 

pabl ica en nuestro medio y en el mundo, yci que ocupa una de -

las primeras causas de muerte materna a nivel internacionai,

con serias repercusiones en el producto que incluye hasta la 

pérdida fetal. La etiología conocida hace más interesante 

esta entid~d, • Algunos ~spcctos epidemiol6gicos permiten i-

dentificar factores de riesgo. Sin embargo no conocernos en la 

actualidad la incidencia de la enfermedad, su dimensi6n y re

percusiones en nuestra sociedad actual a punto de concluir el 

siglo XX. Este es el motivo de la presente comunicaci6n que -

analiza este síndrome en el Hospital de la Mujer de la Secre

tada de Salud. 

El estudio demuestra una incidencia de 0.26% de todos los -

egresos obstétricos (197 eclampsias en 75855 embara:ddds). 

1 eclampsia por cada 385 embarazadas. 

La incidencia no us ~icn conocida ya que existen reportes de 

diferentes autores con grandes variaciones que oscildn entre 

0.02 - 0.5%~,S En la investigaci6n que nos ocupa l..t cifra de 

0.26%, es expresivo de las condiciones marginales de l..t po

... 1.:Jciún que ~e vsiste en el Hospital de la Mujer .:JunuJo .J -

que se trata de un.J instituci6n de concentraci6n de putolo-

gfa y aún mas de pacientes sin protecci6n de medicina insti

tucional tipo IMSS, ISSSTE, y atenci6n médica privada, ) con 



otras agravantes sociales que se anal i:an en forma subsecuen

te. 

Al analizar la edad de las pacientes destaca que el 45.3% se 

encontraron entre 15-20 años y que solamente el 41% de ellas 

se encontrarun en la edad ideal para la función reproductiva; 

los datos anotados ponen de manifiesto el estado social y c~I 

tural de las enfermas que presentan gestaci6n en épocas tem -

pranas y sin consulta prcconcepcional haciendo alta la inci

dencia de complicaciones del estado grávido y puerperal. En 

relación con lo anterior el estudio pone también de manifie.!, 

to el limitado grado do escolaridad con un analfabetismo de 

7.9% ~ 34.4% con estudios primarios incompletos y solamente 

un tercio de ellas con educación primaria elemental, la csc2 

laridad media y superior estuvo presente en J.2% de todo~ f.2s 

casos, ~gre96ndose por tünto el bajo grado cultural a Jos 
S,1v 

factores de riesgo pord pr~aentar esta compf icaci6n. 

Se ha señalado que el estado civil tiene repercusiones con -

la frecuenciu de toxemia así lo demuestra el que el 29a5% r~ 

sultaron solteras, 36.J% en uni6n 1 íbre y solo 34.7% casadas, 

con estos datos es r~:onable pcns~r lü inrfu~nciü que tiene 

la inestabiliddd de la pareJa,el estrés y fa carencia de ap~ 

yo econ6mico y afectivo elemental para el bienestar mutcrno 

y fot41. 
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Lu ~ro~edencia d~ lds pdcientes en su mayorlu 60.2% fue de su 

dumicil io, lds rfi!!SttJnte~ tr ... .1slddada:i de otras instituciones -

y de medicina privada, considerando el elevado riesgo de tra~ 

lado de p~cientes en estado crítico, es indispensable contur 

con un protocolo, con I~ obligada intercomunicuci6n tJI como 

lo r~comienda el OR. Sib~;.S,S Estos requerimientos elementa

les no se prescntdron en el traslado de l~s pacientes a esta 

instituci6n. 

L~s ant~ccdentes de pre-ccl~mp&ia 4-2% y eclampsia ~.6% no r~ 

velan m~s 4u~ Id prescnciu de tus mismos factores de ~lto ri~s 

9\) de mcln~r<l p~r~isle11b.: o bien tal como lo seiialdn otrus oJU

tores 1 J pre sene i u Je cnferm~dades matern.:Js asoc i dd.Js d 1 emb,2. 

ra:o. Se h.icc hincdpié que e:ste dato no se hi:o siBnitic.iti\o 

ya que no se Jemostr~ron otros padecimientos como se señdld -

ampl i..imentc en t.1 Oibl íografi.J. S,S Diabetes Met t itus, Nefrop!! 

tfc.ls, HTA, lsoinmuni:ucí6n Müterno Fetul etc. 

Ue milnerd similur tl ~tro::i reportes la mayor incidenchJ de --

ccl·•m.,siJ ~stuvo prcSt!nte en primígestdS 56.5%, con el rlúmero 

idcJI Je ~mbt.trJ~os se ob:;cr .. '5 el JJ.7% 'Y cuu multip..iriJt1d )' -

urdn multip<lrid..iJ ~e present.1ron 8 .. 9% Je los Cdsus. Con e.:tt"::. . . ; 

d&Jto!'> cnfuti: •. .m1u.s ..:"3mo un dJto de ries1:10 Id pr!m.igrc1ViJe:. "/. -

puuemos Je 1ri.1nit'i~sto- los ..:JSO:$ de pJi.:í.wt~s \,l':f~ nO;,ie:bicror\ 

pr~scnt-Jr ~rst ... ,c t\.'ln por mul t ipJridl'ld. t,;,·H'\:Sl"'\:11·~.n"= iJ ·J~· h~, ..lnt!, 

ri~r es IJ iJiusin~rJ~iJ ~ el pobre ni~el sociJI, ~uf turJI y 

\!'~onómi..:i.> ..fe l.is p •. .h.:ient~s que sotcJment\? \!Un los.Jeb$."fu~ pro-
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gramas de planificaci6n familiar, educaci6n sexual, consulta -

premarital, preconcepcional y prenatal pu~den incidir sobre Id 

complicaci6n que nos ocupa. En este sentido resaltan que el --

50% de las portadoras estuvo sin control prenatal y de manera 

irregular el 16.3%, solamente 22.1% estuvo bajo cuidado prena

tal regular con un mínimo de 8 consultas tal como lo recomien

da la OMS. 

En cuanto a la edud gestacional se apreci6 un franco predomi-

nio de embarazos de término con un 45.2%, sin embargo el por-

centclJC de pacientes entre 28-36 semarlas 42.2% no Fue desprc-

ciable. Entre las pdcientes de edad gestacional menor de 25 s~ 

manas se rcg i straron 3. 2%, 1 ges tac i 6n mo 1 ar e i fpas que expre

san que la compl icaci6n que estudiamos es fundamentalmente del 

último trimestre y la rareza de la entidad antes de 20 semanas. 

Considerando que siempre que se presente la forma atípica debe 

contemplarse la posibilidad de enfermedad trofoblásticu. 

Tomando en cuenta que una pncientc ~on ccldmpsia constituye'un 

auténtico estado crítico, uno de los conceptos elementales en 

el protocolo del Hospital de la Mujer es la interrupción del -

embarazo en cuanto la paciente haya recibido las medidas de -

soporte generQles, corrección de hipovolemia, cuadro convulsi

vo, transtorno electrolítico; dando por resultado que el 85.8% 

fueron resuelto por cesárea aunado a otras compl icuciones inh,; 

rentes a la toxemia como es el SíA, baja reserva fetal, des---
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prendimiento premCJturo de placent.a etc. Es con ... ·cnicnte señalar 

que en caso de observarse la presencia de ascitis, debe eXplo

rarsc meticulosamente el área hcp.itica, por los comunes esta-

dos congestivos, hematomas cdpsularcs y ruptura de esa gl.ándu

la, la hemostasis debe efectuarse de manera cxahustiva con co

Jocaci6n de canaf i::aci6n "vigfan en área hepática y drenes de 

Pcnrose en tejido celular subcutáneo. Como se señal6 en la in

troducci6n fil anestesia de clecci6n es el bloqueo pcridural d~ 

jando el tipo general para los casos complicados con hemorra--

9ia. El trabajo de parto no esta descartado y en la casuística 

se atendi6 13.7% de fas enfermas, es recomendable este proceso 

ya insta 1 ado sin otril interferencia pará e 1 mismo cons.t.dcr-ando 

tamhién el estado fetal. Esta resolución debe llevarse a efe~ 

to en un tiempo razonable, concluyéndose que en términos gene

rales la interrupci6n debe efectuarse lo antes posible y pOr -

el procedimiento m~s bc-cve. 

Una
5
problcmática que no hil tenido solución es Ja morhil idad f~ 

tal tal como lo revcl6 la inmadurez, y prcmLiture: presente 

en 35.6%, todo esto relacionddo con APGAR bajo al nainuto den_! 

cimiento J4.3% y pcrsistentcm~nte bajo á los cinco minutos 

37. 5% que aunado a 1 a obtenc i6n de 16 productos muertos n.os d.!a 

mucstru las graves repercusiones de la eclampsia en el feto y 

ncon~to. No se anal izaron otras compl icacioncs por traslado a 

otros servicios de neonatología y falta de seguimiento. Las 

ESTA 
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NO DEB[ 
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malformaciones congénitas al nacimiento no fueron significati

vas (hipospadias y paladar hendido 3 casos). Como dato comple

mentario el 54.7~ de los productos fue de sexo masculino y ---

43.7% de sexo femenino, con solo 2 embarazos gemelares inciden 

cia baja, puesto que la 1 iteratura refiere ampliamente como un 

factor de riesgo a la gemelaridad. 4 

las bajas calificaciones de APGAR y el retardo en el crecimiel!, 

to intrauterino tal vez es el reflejo de una insuficiencia -

~tero-placentaria cr6nica, que como aseguran algunos autoresJ,S 

se inicia desde etapas muy tempranas de la gestaci6n. En el -

estudio se encontraron alteraciones macrosc6picas en la place.!l 

ta como calcificaciones 32.5%, pequeñas 16.8% y con infarto -

J.1%, esto es un importante apoyo para la indicaci6n de inte-

rrupci6n del embarazo debido a que un producto viable en un -

hospital equipado con una terapia neonatal estarfa en mejores 

condiciones de supervivencia comparado con lo que la placenta

pucde ofrecerle, es importante señalar que el DPPNI reportado 

como una complicaci6n importante solo se encontr6 en el S.2% -

de esta casuística. 

La causa de las convulsiones de la eclampsia es desconocida, -

han mencionado entre los principales factores que intervie

nen en su génesis al edema cerebral, hipoxia, hemorragia, enc.2,. 

falopatfa hipertensiva, alteraciones electrolfticas y de la 

presi6n onc6tica. La persistencia de las crisis convulsivas o 

del estado de coma en el puerperio son datos de mal pronóstico. 
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El 7.9% de las pacientes de este estudio no se determin6 el nú

mero de convulsiones, solo presentaron una crisis el 32.6%, 2 

episodios el 21.6%, convulsionaron en 3 ocasiones 18.7% y el 

resto tuvieron 4 6 mas. Solo una paciente present6 eclampsia 

comatosa. Es importante recalcar que mas del SO.O% de las paci,!;;.n 

tes solo tuvieron de 1 a 2 convulsiones, ésto apoya el seguir -

con el tratamiento hasta ahora instituido. 

Las convulsiones son la máxima expresi6n de la enfermedad, pero 

son acompañadas dc·otras alteraciones neurol6gicas en el grupo 

que nos ocupa el síntoma mas referido fue la cefalea, seguido 

do acGfenos, fosfenos, visi6n borrosa, irritabilidad y aumento 

de los reflejos ostcotendinosos. Ocspu's de las convulsiones -

algo de lo que mas impacta a la paciente, a los familiares y -

al médico es la pl!rdida de la visi6n, referida en 8 de las pa

cientes de este estudio, por fortuna es transitoria y se ha d~ 

mostrado que es consecuencia de isquemia, hemorragia o infarto 

en la regi6n occipital. lS,Sl De impacto similar son el estado 

de inquietud, irritabilidad, delirio, alucinaciones visuales y 

auditivas, que presentan por fortuna reducido ndmero de enfer

mas hacicndolas cursar por un verdadero trance psic6tico. 

El hecho de que la eclampsia se presente en mujeres j6venes y 

con un cora:6n sano hace que con frecuencia nos olvidemos que 

el músculo cardíaco igual que otros 6rganos afectados por es-
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ta pdto(o9fa sufre severos daños. Los factores que determinan 

un 6ptimo trabajo cardiaco son: la precarga, la fuerza de con

tracción y la post carga, las tres sufren severas repercusion.s.s 

primero la precarga esta disminuida por la hipovolemia, ta fi

bra miocárdica se ve afectada por las substancias vusodctivas 

tipo adrcnérgicas, ta vasoconstricci6n, los dep6sitos de fibrJ. 

na y los microtrombos, también se han detectado microvesículas 

de grasa en la matriz mitocondrial, todo esto trae como conse

cuenc ía una disminuci6n de la fuerza de contracci6n miocárdica, 

la cual necesita de un m~xímo trabajo para compe~sar la hípov2 

lemia y vencer fas resistencias periféricas aumentadas. 

Clfnicamente esto se refleja en el alto número de pacientes 

que presentdn taquicardia y PVC bajas. El electrocardiograma -

muestra alteraciones isqu,micas que tomando en cuenta la edad 

de la paciente y ta transitoriedad de ellas se engloban dentro 

de ta cardiopatía isquámica metab61 ica. El bloqueo de rama de

recha transitorio detectadc en 12 EKG y 2 mas con dcxtrrrota-

ci6n hacen evidente la falla ventricular derecha que es refle

jo puro de falla mioc~rdicd o secundario a hípcrtensi6n pulmo-

nar. 

La hipertcnsi6n arter~al genera o aumenta muchos Je los fendm.!, 

no~ h~morrSgicos en diferentes órganos ejemplo, hrgado y pl'1c.2.n 

ta. El al:~ de Id tcnsí6n drterídl fue un signo encontrJdo en -

mas del 80% de las pacientes. La presi6n arteri~I mcd;a mayor -
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de 140 mm Hg. se registró en el 21.7% de los casos, este halla.=, 

go es muy significativo d~bido a que con esta cifra se pierde -

la autorregulaci6n de la circuliieidn cerebral aumentando el ri~s 

go de hemorragia y formación de edema cerebral tipo vasogénico. 

El hígado es otro de los órganos blanco en Ja toxemia con múltl 

ples manifestaciones debidas a la amplia gama de funciones que 

realiza. La paciente refiere dolor en epigastrio o hipocondrio 

derecho esto se encontró en 13 de ellas, ictericia en J, hepat2 

megal ja en 1, es frecuente detectar por clínica, durante la ci

rugía o por USG la presencia de ascitis, siendo en esta.casuís

tica encontrada en mGltiples ocasiones (76 pacientes). Gracias 

a la exploraci6n rutinaria de la glándula hepática fue posible 

determinar que 68 pacientes presentaron hígado congestivo, o-

tro dato que aporta ·1a explorac i6n hep.itica durante el acto 

quirúrgico es la presencia de hematoma para cuyo diagn6stico -

fue tambicn de vital importancia el estudio ultrJsonográfico¡

lograndosc por ambos m~todos la detecci6n de 9 hematomas hep~

ticos. Otra manifestaci6n del daño hep~tico es el Síndrome de 

HELLP diagnosticado en 4.7% de los casos, la presencia de este 

ensombrece a6n mas el pron6stico ya que aumenta la posibilidad 

de CID y la formación de hematoma hepático. 

Aun sin formar parte del Síndrome de HELLP las enzimas hep~ti

cas y las bil irrubinas presentan elevaciones algunas veces tan 

importantes que clfnicJmente se correlacionan con un estado de 
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insuficiencia hepática. En la presente comunicaci6n 13 pacien

tes presentaron elevaci6n en:imática y 11 bil irrubinemias, en 

9 de estos casos se diagnosticó Síndrome de HELLP.46,47,l3,l9 

El sistema de coagulaci6n sufre una repercusión importante de

bida en parte a la falla hepática, pero principalment·e a las -

alteraciones del tipo de depósitos de fibrina detectados en la 

microcirculaci6n y al daño endotelial, esto se tradujo en la -

detección de 41 pacientes con plaquetopenia, cuantificando me

nos de 50 mil células x mm3 en 5 casos, entre 50-100 mil 8 y 

entre 101-150 mil 28 casos. El recuento bajo de plaquetas sir

ve para determinar un mal pronóstico. Tambien se encontró pro

longación del TP en 22 pacientes y del TPT en 11. 

Las manifestaciones renales son de las primeras en evidenciar

se. debido a que el epitelio 9lomerular da paso a substancias 

cuya presencia es anormal en la orina, como lo es la albúmina, 

a este respecto es muy importante recalcar que la albuminuria 

es uno de los parámetros utilizados incluso para la clasifica

ci6n de la pre-eclampsia, sin embargo no se encuentra en todos 

los casos, lo que hace que su presencia sea un dato importante, 

pero su ausencia de ninguna manera es representativa de una -

forma leve o ausencia de enfermedad. En el 23.1% de las muje-

rcs con eclampsia en el Hospital de la Mujer no se encontr6 

albuminuria o se detectaron huellas lo que no es patol6gico, -

esta cifra es similar a la de la casuística rcpor--
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tada por el Dr. Sibai.S Otras manifestaciones de falla renaf 

son la disminuci6n del volumen urinario o el edema. El 35.7% 

de las enfermas tuvieron una diuresis igual o menor de 60 mi. 

en 4 hrs. y 1.6% estuvieron en anuria, debemos tener presente 

que en muchos casos la oliguria es reflejo de hipovolemia y -

no de falla renal intrínseca, lo anterior se apoya tambi~n p~r 

el elevado número de pacientes con cifras altas de urea 21% y 

no de creatinina, esto es representativo de una hiperazoemia 

pre-renal. Desde el punto de vista clínico el edema fue encon

trado en mas del 85% de los casos. 

El estado crítico de las pacientes hace indispensable su esta.!! 

cía en la Unidad de Terapia Intensiva y la achinistraci6n de -

m61tiplcs medicamentos y elementos de la sangre que aumenta de 

manera impresionante el ya elevado costo institucional. Algu-

nos c~sos incluso es necesario mantenerlos con vcntilaci6n me

cánica, son las pacientes que no responden al tratamiento antJ. 

convulsivo, es indispensable someterlas a coma barbitdrico ( -

Protocolo de Pittsburgh). Se sometieron a este tratamiento 45 
pacientes (23.9%).48,49,50,51,52 

Como se ha mencionado anteriormente la eclampsia junto con la 

sepsis y la hemorragia de origen obstétrico son las primeras 

causas de muerte materna. Lo mismo ocurre en nuestro hospital 

donde son la hemorragia o la eclampsia las que invariablemente 

se disput~w la primc"Jcia. Sin cmh~irgo al hacer unü compuraci6n 

de la mUE"r~,. poi· eclampsia en los 5 años an!"~l'ior<•S CJ 1!st.e 
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estudio encontramos una sorprendente disminuci6n, del año 1983-

1987 se diagnosticaron 176 pacientes con eclampsia de las cua-

les murieron 56 (31.8%). En el pertodo que comprende el presenie 

trabajo 1988-1992 se diagnosticaron 197 casos de eclampsia fa--

1 lecicndo 22 pacientes (11.1%). Las modificaciones al tratamiell 

to que se hicieron en este lapso fueron el de iniciar desde la 

inminencia de eclampsia con Sulfato de Magnesio y tratamiento -

antiedcma cerebral, asi como la detecci6n Y medidas exahustivas 

en el caso de Síndrome de HELLP y trastornos de coagulación, -

esto sin duda ha brindado beneficios a nuestras pacientes refl~ 

jandosc en la disminución de la mortalidad en dos terceras par

tes. Por último cabe aclarar que esta mortalidad no esta depur~ 

da y que 17 de los 22 decesos ocurrieron antes de las 48 horas 

de estancia hospitalaria y solo S de ellas murieron después de 

ese lapso lo que hace una mortalidad depurada de 2.6%. 
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CONC LUS 1 ONES 

1-. La incidencia de Eclampsia en el Hospital de la Mujer de 

la Secretaria de Salud es de 0.26%. Una mujer con eclampsia 

por cada 385 embarazadas. 

2-. El grupo de edad en que es m~s frecuente esta patología 

es entre los 15-20 años. 

3-. El antecedente de pre-eclampsia o eclampsia en embarazos 

previos, no fué estadísticamente significativo para la pre-

eclampsia pero si para la eclampsia. 

4-. Mas de la mitad de los casos se present6 en primigestas. 

5-. La eclampsia se presenta con mayor frecuencia en el emb~ 

raz:o a término. 

6-. Entre los factores epidemiológicos mas frecuentes se en

cuentran: el bajo nivel académico, estado civil solteras o -

en uni6n 1 ibre y el bajo nivel socioecon6mico. 

7-. Los antecedentes patológicos no fueron estadiaticamente 

significativos. 

8-. El 50% de las pacientes no llev6 control prenatal y el -

16.3% fué irregular. 
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9-. Las principales repercusiones en el producto fueron: 

prematurez, bajo peso, cal ificaci6n de APGAR baja, muerte intra

uterina y neonatal temprana. 

10-.las principales repercusiones por órganos y sistemas fueron: 

Ncurol6gicas: convulsiones, hiperreflexia osteotendinosa, cefa-

lea, acúfenos, transtornos visuales e irritabilidad, en fondo de 

ojo vasoespasmo y aumento de la.refringencia. 

Hfgado: dolor cpígastrico, ascitis, congesti6n y hematoma. 

Coagulación: plaquetopcnia y prolongaci6n de TP. 

Renal: edema, bajos volúmenes urinarios y albuminuria. 

11-.Las alteraciones placentarias mas frecuentes fueron: las -

calcificaciones, placentas pequeñas, infarto y desprendimiento. 

12-.EI 22.9% no tuvieron albuminuria. 

13-.EI Síndrome de HELLP se encontr6 en el 4-7% de los casos. 

14-.En el 4-7% de los casos se diagnosticó hematoma hepático. 

15-.Lo mayorfa de las pacientes estuvieron internadas mas de S 
di as. 

16-.La mortalidad general por Eclampsia en el Hospital de la -

Mujer de la Secretaría de Salud es de 11.1%. Y la mortalidad -

depurada ea de 2.6%. 
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17-.La mortalidad por Eclampsia en el perfodo de 1988-1992 fue 

de 11.1% y en el pcrfodo de 1983-1987 fue de Jl.8%. 
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