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... y triste como el caddver de la parturienta.
Ustedes no conocen la muerte todavia:
Cuando la conozcan ya no hablaran de elia,
se diran que no hay tiempo sino para vivir.
Es que yo he visto muertos.

Y solo los muertos son fa muerte.....

Jaime Sabines
ASIES. 1950
NUEVO RECUENTO DE POEMAS.



" LA ECLAMPSIA NO APARECE ODE
PRONTO, COMO LO IMPLICA SU NOMBRE,
SINO QUE ES TIPICO QUE REPRESENTA
EL FINAL DE UNA PREECILAMPSIA DE
LARGA  DURACION, MAL CUIDADA,
IGNORADA Y GRADUALMENTE
PROGRESIVA. DESDE LUEGO HAY CASOS
ATIPICOS, PERO TAL ES LA HISTORIA
NATURAL DE LA ENFERMEDAD *.

BRYANS (1966).



INTRODUCCION

MARCO TEORICO:

HISTORIA

DEFINICION

EPIDEMIOLOGIA

ETIOLOGIA

FISIOPATOLOGIA

CUADRO CLINICO
DIAGNOSTICO
COMPLICACIONES
TRATAMIENTO
METODOLOGIA:
JUSTIFIGACION

OBJETIVOS

MATERIAL Y METODOS
RESULTADOS Y GRAFICAS
ANALISIS Y CONCLUSIONES:
DISCUSION Y COMENTARIOS
CONCLUSIONES

BIBLIOGRAFIA

INDICE

@ O o

14
15
19
20

29
30
31
32

77
84
86



INTRODUCCION

La eclampsia es una enfermedad propia y caracleristica de la mujer
embarazada, que consiste en la aparcién de convulsiones, coma o ambos
trastornos con signos y sintomas de preeclampsia.

Ocupa uno de los tres primeros lugares como causa de muerte materna
obstélrica directa, principalmente en palses en vias de desarmrolio como el
nuestro, y es responsable de una alta tasa de morbi - mortalidad perinatal hasta
el momento actual.

Se mencionan ciertos factores de rigsgo que pueden predisponer a esta
patologia, destacando entre eilas: Ia falta de control prenatal, la nuliparidad, el
embarazo mittiple, Ia dasnutricién, gestacién en edades extremas de la vida
reproductiva, hipertensién arterial, disbetes mellitus, nefropatlas y antecedente
familiar o personal de preeclampsia / eclampsia.

La etiologla de este padecimiento es desconocida, se le conoce también
como “la enfermedad de las teorias" término propuesto por Zwiefel, sin
embargo resaltan aspectos fisiopatolbgicos de gran importancia, siendo el
vasoespasmo el factor basico para su desencadenamiento afectando a miltiples

6rganos y sistemas.

El cuadro clinico generalmente es precedido por un diagnéstico de
preeclampsia.



Las complicaciones que se presentan en esta entidad y que dan lugar a
una elevada morbi - moralidad materna son principalmente : hemorragia
cerebral, insuficiencia renal aguda, coagulacién infravascular diseminada,
Sindrome de HELLP, edema agudo pulmonar, DPPNI y rotura de hematoma
hepético.

Por otra parte las complicaciones fetales asociadas a este padecimiento y
que ponen en peligro Ia vida del producto son : premalurez, sufrimiento fetal

crénico, retardo del crecimiento intrauterino.

Debido a que la frecuencia de la eclampsia en el Hospital de la Mujer es
alta, el presente estudio tiene la finalidad de conocer fa incidencia de mortalidad
matera por eclampsia, los factores de riesgo en nuestra poblacién y conocer

las causas que llevaron al fallecimiento de las pacientes.

Se considera la eclampsia como una complicacion del embarazo y sin
duda la atencién prenatal apropiada disminuird en un grado extraordinario su
incidencia y complicaciones. Sin embargo, algunas mujeres embarazadas
presentan eclampsia repentinamente, sin signos y sintomas prodrémicos por lo
que la enfermedad reviste caracteristicas de mayor gravedad o bien las
pacientes acuden en un avanzado grado de evolucion con lesiones irreversibles,

aumentando de esta manera la mortalidad materna y pennatal.
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HISTORIA

Durante siglos las viejas comadronas tuvieron el monopolio casi exclusivo
del ejercicio de la obstetricia, por lo que rara vez se mencionaba lo que
actualmente denominamas eclampsia en los textos médicos clasicos. Hasta
hace relativamente poco tiempo, se crela que la eclampsia era una forma de
epilepsia; hace un siglo se e confundia con una enfermedad renal y més tarde
con otros trastornos.

El Coan Prondéstico, libro prehipocrético aludla a la eclampsia como sigue:
" En el embarazo, la somnolencia y las cefaleas acompafiadas por pesadez y
convuisiones, son generalmente malas *. (4).

Hipéberates hace mencién a ella en sus aforismos diciendo: “ Es fatal para
una mujer embarazada que comience a convulsionar por cualquiera de las
enfermedades agudas "

Aecio (siglo VI) y Pable de Egina (siglo VII), hacen referencia diciendo: *
Algunas mujeres embarazadas pueden estar inconcientes o presentar
convulsiones", siendo malos signos. (4).

Rosslin en 1513, al escribir sobre el pronéstico durante el trabajo de parto
dificif con muerte fetal, dentro de los signos ominosos, hace referencia a la
inconciencia y convulsiones.



Gabelchoverus en 1596, especifico cuatro tipos de epilepsia en relacidn al
sitio que origina la convulsion: la cabeza, el estémago, las extremidades y e/

tero grévido.

Mauriceau en 1694, establece varios aforismos y menciona que la
mortalidad materna y fetal es mayor cuando la madre no recobra la conciencia
entre cada crisis convulsiva; Ias primigestas se encuentran en un riesgo mayor
de convulsionar que las multiparas; las conwvuisiones son més peligrosas
durante el embarazo que las que comienzan despuds del parto y las mismas son

més peligrosas cuando el feto estd muerto que cuando esta vivo. (4).

De Sauvages en 1539, diferencié la epilepsia de las convulsiones por
causas agudas, a las cuales denomind eclampsia. Definio diverscs tipos de
eclampsia en relacién a la etiologla como hemorragia severa, dolor, infestacion

vermicular y ofras.

Demanet en 1797, sugirié que el edema estaba aftadido a las tres causas
reconocidas de convulsiones: deprecién, replecién y los dolores del parto.

Lever en 1843, observé que la proteinuria de Jla eclampsia y de la
preeclampsia disminuian y desapareclan tras el parto, y por ello llegd a la

conclusién de que fa eclampsia no era neffitis.



Desde entonces han sido muchos los investigadores que han escrito
sobre la toxemia gravidica, tratando de explicar su posible etiologla y darle un
manejo adecuado, ademds de los muchos recursos matenales utilizados, los
que aun cuando han aportado un avance importante, no han dado los frulos
deseados. Por lo que continia vigente, la denominacién de enfermedad de las

teorfas y por ende de sus tratamientos.

DEFINICION.

La eclampsia es la aparicion de crisis convulsivas o estado de coma
durante el embarazo, después de las 20 semanas de gestacién o en lérmino de
48 horas en el puerperio, siendo generalmente precedida por un diagnéstico de
preeclampsia caracterizada esta por edema, proleinuria e hipertensién. En raras
ocasiones se presenta antes de las 20 semanas con frecuencia complicando a
un embarazo molar, feto hidrépico o multimalformado.

EPIDEMIOLOGIA.

A} FACTORES DE RIESGQ.

Se han definido algunos factores de riesgo que podrian predisponer al
surgimiento de preeclampsia / eclampsia y entre estos tenemos:

1. Nuliparidad.

2. Gran muitipara.

3. Edades extremas de la vida reproductiva,
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4. Mujeres con traslornos nultricionales (desnutridas, anémicas e
hipoproteinéricas.

5. Embarazo miiltiple.

6. Embarazo molar.

7. Polihidramnios.

8. Laraza.

9. £l chima.

10. No control prenatal.

11. Cardiopatias de cualquier tipo.

12. Diabeles Mellitus clinica o sub-clinica.

13. Hepatopatias.

14. Hipertensién crénica clinica o sub - clinica.

15. Insuficiencia respiratoria crénica.

16. Nefropatias.

17. Anomalias uterinas.

18. Conflictos psico - emocionales.

19. Isoinmunizacién (Hidrops fetalis).

20. Antecedente de Toxemia en otros embarazos.

21. Antecedente de abruptio placentae en otros embarazos.

22. Antecedente de muerte fetal "in utero”,

23. Historia familiar de hipertensién arterial.

24. Historia familiar de preeclampsia / eclampsia.

(4, 14, 36)



B) FRECUENCIA.

La incidencia de Toxemia del embarzo, guarda estrecha relacién del
estado y dindmica de la poblacién y es resultado de la interaccién de factores

biolbgicos, sociales y ambientales.

La eclampsia complica del 0.05 a 0.2 % de todos los embarazos con

producto tnico y en 3.6 % de los embarazos gemelares. (9, 13, 36).

La mortalidad malerna por eclampsia oscila del 0 al 44 %. (1, 3, 19, 12,
17, 19, 22, 26, 32, 36).

La mortalidad perinatal fluctia del 10 al 28 %. (17, 26, 36).

ETIOLOGIA.

Por siglos han aparecido una serie de teorfas que tralan de explicar la
eticlogla de la toxemia gravidica, lo que llevé a Zwiefel en 1916 a denominaria
como ‘enfermedad de /as teorias". NoO es necesario que el embarazo se
encuentre dentro del itero o que haya un feto para que se daesarrolle la toxemia.
El trofoblasto es condicién “sine qua non” del padecimiento, el cual desaparece

una vez que se expulsen o evacuen las vellosidades cornidnicas. (2).



Al respecto se han postulado algunos factores sobre el origen de la
toxemia como: placentarios, dietdlicos, raciales, genéticos, inmunolbgicos y

hormonales. (15).

Las teorlas aceptadas actvalmente sobre la toxemia son:

Desequilibrio en fa produccidn placentaria de prostaciciina y tromboxano
A2. En el embarazo normal Ia placenta produce cantidades equivalentes de
prostaciclina que tiene accibn vasodilatadora, inhibe la agregacidn plaquelaria y
disminuye la actividad uferina y el tromboxano A2 con efectos anfagdnicos, sin
embargo, en la toxemia hay un desquifibrio en la produccion de estos dos
eicosanoides, con incremento en la sintesis de 7 veces més tromboxano A2 que
proslaciclina (8, 27); probablemenle intarvenga el aumento de la produccion de
progesterona por la placenta, la cual inhibe la sintesis de prostaciciing y
aumenta la actividad del fromboxano AZ2. (26).

Algunos investigadores centran el padecimienlo en causas

inmunolbgicas, debido a8 que se pr ta predomi te en el primer
embarazo y en menor grado en los subsecuentes; inicidndase por una reaccidn
inmunitaria aberrante en la primera exposicion a los antlgenos paternos y fetales
extrafios de la placenta, y que infervienan fendmenaos tales como: ausencia de
anlicuerpos bloqueadores, disminucién de la reaccién inmunitaria mediada por
células, activacion de neutrofilos y participacidn de citocinas. Por lo tanto la
incidencia aumenta af cambiar de compafiero sexual, en un embarazo postenor
y después del uso de métodos de control natal que evitan la expasicién de

espermalozoides. (35).



Otros opinan que la predisposicién gendlica juega un papel importante en
la toxemia, debido a que las reacciones inmunitarias estdn determinadas
genédticamente. Las mujeres con enfermedades graves repefifivas durante el
embarazo muy probablemente tienen una tendencia genética, que comprende
un gen recesivo que incluye falta de un producto genético o algin defecto del
mismo. (30, 38). Sin embargo, no se ha enconirado el modo exacto de herencia

¥ la interaccidn entre fos genotipos malterno y fetal.

Por lo anterior se puedle concluir que la etiologia de la toxemia
probablemente sea una combinacién de factores trofobldstico, inmunolégico u
hormonal y que aelguno de éstos pueda tener una base gendlica para

expresarse.

FISIOPATOLOGIA.

La toxemia se caracteriza por transfornos funcionales en miltiples

érganos y sistemas.

Estudios actuales centran el inicio de la enfermedad desde e/ momento
de la implantacién, con una mala adaptacién inmunitaria, con repercusién a nivel
vascular produciendo vasoespasmo arterial generalizado y disfuncion endotelial,
la presencia de estos fenémenos explica todos los signos y sintomas de este

padecimiento como también sus complicaciones. Algunos aulores postulan un

modelo tedrico para comprender la fisiopatologla de esta enfermedad. (30, 38).
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La toxemia surge al momento de la implantacién por una mala adaptacion
del sistema inmunitario produciendo alteracién de la invasién trofobidstica en las
arterias espirales que se confinan en su porcion decidual, es decir los
segmenltos miometriales y Ila inervacién adrenérgica se mantienen intactos
desde ef punto de vista analémico y no sufren dilatacién, esto conduce a una
restriccion del niego sanguineo requerido por la unidad uteroplacentaria en

etapas ulteriores del embarazo. (I, 38).

La reaccién inmunitaria materna anormal y la hipoxia placentaria
generada por el crecimiento insuficiente del trofoblasto endovascular en las
arterias espirales, causa aumento en la formacién de radicales libres de oxlgeno
y peroxidacién de Ifpidos producidos en el tefido de la decidua y por la activacién

de neutrbfilos, induciendo vasoconstriccién.

El endotelio vascular es un 6rgano complejo y activo con funciones
metabdlicas, enddcrinas y estructurales; interviene principaimente en /la
conservacién de Ia integridad del aparato vascular, modula el tono vascular y

previene la coagulacién intravascular.

El daflo endotelial causard la pérdida de la funcién del endotelio y
reducird asl la perfusién distal al sitio de la lesidn, debido a que disminuye fa
sintesis de sustancias vasodilatadoras como la prostaciclina y el EDRF (factor

relajante derivado del endotelio), favoreciendo la agregacidn plaquetaria con la

produccién de tromboxano A2 y serolonina, resultando vasoespasmo arteriolar
generalizado tipo segmentanio (30, 38), éste se ve acentuado por el hecho de
existir un aumenlto en la reactividad vascular por la elevacién de endotelina y

factores de crecimiento mitégeno (liberados por el endotelio), por cambios
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electroliticos de la célufa muscular de I3 arteripla Tentrada de sodio, salida de
polasio y aumento en la concentracién de calcio) y mayor sensibilidad a la
angiotensina II. (20, 23, 33, 38).

El resultado final de esta serie de fenémenos es un aumenio de la

resistencia vascular periférica e incremento de la presién arterial sistémica.

El vasoespasmo y el daflo endotelial generalizado conduce a fa activacién
de la coagulacitn intravascular y el depbsito de fibrina en: nifién, higado, sisterma

nervioso central, corazén y placenta, (30).

A nivel renal se presentan cambios morfolégicos del tipo de la
glomeruloendoteliosis, condicionando disminucién del flujo plasmético renal
efectivo, de la tasa de filtracién glomerular y de la depuracién de uralos,
manifesténdase por proteinuria, oliguria y cilindruria (alteracién transitoria y
répidamente reversible después del parto). Sin embargo, el compromiso renal
severo cuimina hacia una insuficiencia renal aguda por necrosis cortical o tubular

renal bilateral, la cual es irreversible y mortal. (7, 21).

Se presenta secundariamente hipoproteinemia y retencién de sodio que
aunsdos al aumento de la presién hidrostética de los capilares, al incremenlo de
la permeabilidad vascular y disminucién de la presién coloidosmdtica conducird

a edema periférico y en casos graves a edema pulmonar, (23).

Por o tanto disminuye el volumen plasmético, aparece
hemoconcentracién, mayor viscosidad sanguinea, facilitando trombosis, hipoxia

y acidosis. (2, 36).



El compromiso cerebral se manifiesta por convulsiones © coma,
interviniendo en la génesis de ésta vanps mecanismos tales como:
vasoespasmo, hemorragia, isquemia, edema cerebral, encefalopatia
hipertensiva o metabdlica, que al parecer es resultado de una combinacién de
vasogspasmo con pérdida de la autorregulacidn vascular cerebral, disminucién
de oligoelementos y disminucién de la presién coloiodosmética, produciendo
zonas de hipoperfusion, isquemia y alteraciones en la permeabilidad vascular
que se traducen en dreas de hemorragia y edema cerebral. (30, 36, 38).

Los cambios vasculares secundarios al vasc

pasmo generalizado junto
con la hipoxia local en los tejidos adyacentes producen hemomagia y necrosis en
los distintos érganos. (21, 23).

En el higado se presenta depésito de fibnna, colestasis, necrosis
periportal o parenquimatosa focal, hemorragia intrahepdtica y formacién de
hematoma subcapsular, que puede extenderse y causar Ia rotura de la cdpsula
con hemorragia masiva en la cavidad peritoneal (21, 24).

En el corazén se decriben hemomagias subendoleliales, trombos de
fibrina, necrosis focal y hemorragia miocdrdica. Por tanto, puede haber

alleraciones en el sistema de conduccién. (2).

El compromiso pulmonar es en algunos casos severo y a menudo mortal;

hay edema pulmonar y neumonia bronquial hemorragica difusa y grave. (2},
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A nivel hematolégico se manifiesta por una coagulopatia por consumo,
siendo en la mayorfa de Jos casos secundaria a un desprendimiento prematuro
de placenta. (30).

A nivel placentario se desarrollan cambios histicos por alerosis aguda,
vejez prematura secundaria a la disminucién del riego sanguineo Utero-
placentano, produciendo degeneracion y trombosis de as arterias espirales en
la decidua, necrosis de ésta y hemorragia hacia el tejido circundante (2, 11, 35).
Estos cambios crean un ambiente hoslil para el fefo traduciéndose por relardo
del crecimiento infrauterino, sufrimiento fetal crénico, que nazca premalturamente

0 que pueda fallecer dentro del dtero. (11, 36).

CUADRO CLINICO.

El curso clinico de la eclampsia suele manifestarse por un p >
duradero y gradual que comienza con un cuadro de preeclampsia y culmina en

convulsiones generalizadas, coma o ambos transtornos.

Sin embargo, la eclampsia puede presentarse de manera repentina hasta
en un 20 % de los casos sin signos y sfntomas. (36).

Uno de los primeros signos es el aumento excesivo e inexplicable de

peso mayor de un kg por semana en el tercer tnmestre; edema con predominio
en manos y cara, hipertension arternial con cifras tensionales iguales o mayores
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de 140/90 6 bien incremento de 30 mm Hg la sistélica y 18 mm Hg la diastblica
por encima de los valores basales previos y proteinunia. {36).

Otros de los signes y sintornas de alarma que avisan de la inminencia o
agravacién de la toxemia son: laquicardia {(mayor de 120 por minuto), tensibn
diastblica mayor de 110 mm Mg, taquipnea y/o disnea, oliquria, hematuna,
proteinuria mayor de 3 g/, edema generalizado o por el contrario dalos de
deshidratacién y homoconcentracién severa, dolor epigédstrnco penetranie o en
cinturdn, ictericia, coluria, alteraciones cerebrales como: cefalea frontal puls4bi,
tinitus, natiseas, vémilos, mareo, sensacién de vértigo, cambios de cardcter y de
la conducta, amnesia, imntabilidad. inquietud psicomotriz, temblores, sapor,

hiperreflexia, clono e hipertermia. (14).

Los sintomas premonitorios més frecuentes de convulsiones son: cefalea
persistente (90 %), trastornos visuales (40 %) y dolor epigdstrico {20 %). (36).

En cuanto al inicio de las conwvulisiones, en promedio el 50 % de ellas

gcurren antes del parto, 25 % transparto y 25 % en el puerperio. (36).
DIAGNOSTICO.
El diagnéstico de eclampsia se basa principalmente en la aparicién de
convulsiones, cama o ambos transtomos después de las 20 semanas de

gestacion o las primeras 48 horas del puerperio con signos y sintomas de

preeclampsia.
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Sin embargo, se deben descartar otras ¢ de convulsiones si el
cuadro clinico no es muy tipico y son: accidentes cerebrovasculares por
hemorragia intracerebral, trombosis, oclusibn o embolia cerebral,
malformaciones y aneurisma, tumor o absceso del Sistema Nervioso Central,
epilepsia, enfermedades metabdlicas lipo hipoglucemia, hipocalcemia e
intoxicacién hidrica y enfermedades infecciosas como meningitis y encefalitis.
(21, 36, 39 ).

Por lo tanto, es de vital importancia la elaboracién de una historia clfnica
completa en toda mujer embarazada, siendo el instrumento inicial para descubrir
de manera oportuna al grupo particularmente propenso a presentar foxemia
gravidica (hipertensién arterial crénica, nefropatias, diabetes mellitus,
antecedentes familiares de preeclampsia / eclampsia) y ofrecerfe una estracha

vigilancia prenatal ante el intraparto. (14).

De hecho existe un mélodo dindmico para evidenciar hipereactividad
vascular y de alguna manera tiene valor predictivo para la aparicién posterior de
toxemia y es la prueba de decubito (‘roll over test” ), la cual consiste en
determinar la tension artenial enlre las 26 y 32 semanas, interpretdndose como
positiva si existe un incremento de 20 mm Hg en las cifras diastélicas en los
primeros 10 minutos posterores al cambio de decubito lateral izquierdo al dorsal,
tomando la tensién arterial cada tres minutos. (14, 16). Aunque esta prueba es
poco confiable por presentar falsos positivos y negativos que impiden realizar un

Pprondstico certera de la evolucién del embarazo.

En cuanto a la exploracion fisica se realizard en forma integral en 6rganos

y sistemas. Se deben buscar intencionadamente datos de toxemia, como es la
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valoracion del estado de conciencia, alteraciones neurolégicas, fondo de ojo,
edema, efc.

Por dltimo es necesario apoyarnos en estudios de laboratorio y gabinete
para valorar el funcionamiento de otros brganos afectados y sus posibles

complicaciones en esta patologla.

Las alteraciones mds comunes son:

En un 70 % de las pacientes hay aumento del &cido drico en suero mayor
de 6.2 mg por 100 ml. y alteraciones en /a creatinina sérica y su depuracion, en

un 50 a 70 % de los casos.

A nivel hematolégico, se encuenlra hemoconceniracién y mayor
viscosidad de la coagulacién como: prolongacidn de TP, TPT, disminucién de
fibrindgeno y antitrompina Il y aumento de los productos da degradacién de
fibrina.

También en un 11 @ 74 % puede haber cifras altas en las pruebas de
funcionamiento hepdtico, como fosfatasa alcalina, deshidrogenasa ldctica,

transaminasas séricas y bilirrubina. (36).

En un 10 % de los casos hay Sindrome de HELLP caracterjzado per:
hemodlisis, incremento de las enzimas hepdlicas y trombocitopenia. (24, 36).

En un 80 % de los casos hay proleinunia de grados varnables desde 300
mgAt. hasta 10 g./1.
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En lo que se refiere a los estudios ae Gabinete se encuentran los
siguientes:

1. Electrocardiograma. Pueden presentarse amitmias, taquicardia, datos
de sobrecarga o dilatacién ventricular,asf como signos de isquernia,
lesién y bloqueos de rama generalmente transitorios.

2. Radiografia de Térax. Cardiomegalia, datos de hipertensién pulmonar
y derrames.

3. Ultrasonido. Aumento del tamafio de la gldndula hepdtica, cambios de

densidad y presencia de hematomas y ascitis.

4. Pruebas para valorar el Sistema Nervioso Central:

a) Puncién Lumbar. La presién puede estar aumentada o normal; el
Hlquido puede ser normal, turbio o sanguinolento,

b) Electroencefalograma. Suelen apreciarse anormalidades en un 75
% de los casos y pueden ser de actividad lenta difusa o focal y con
actividad paroxistica en "espigas”.

¢) Arteriografia cerebral. Muestra generalmente imédgenes de
vasoespasmo cerebral segmentario.

d) Tomografia Axial Computarizada. los patrones anormales son:
edema, hemorragia o menor densidad de la sustancia blanca en el
encéfalo, asi como disminucién del tamafio del ventriculo.

e) Imagenes de Resonancia Magnélica. Suelen apreciarse también

anormalidades y tienen mayor sensibilidad que la TAC.

Estas pruebas neurodiagnésticas en la eclampsia no se recomiendan

frecuentemente como estudio rutinario, porque son inespecificas y el costo es
elavado. (30, 36).
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COMPLICACIONES.

AL MATERNAS.

Se denivan por alteraciones funcionales de miltiples sisternas orgénicos
caracteristicos de este proceso patolbgico y algunas de Ias cuales puedan tener
un componente Jatrogénico como el edema agudo pulmonar y la
broncoaspiracion, otras son inevitables como ef desprendimiento de retina. (36).

La complicacién més grave de la eclampsia es la hemorragia corebral que

causa Ja muerte materna en un 65 % de los casos. (I, 12, 21).

Oftra de las causas que contribuyen al aumento de la morbi - mortalidad
materna son; insuficiencia renal aguda, coagulacién intravascular diseminada
(CID), hemdlisis microangiopética (Sindrome de HELLF), rotura de higado por

A,

loma subcapsular, edema agudo pulmonar, neumonia por aspiracién,
insuficiencia cardiaca, SIRPA, etc. Desde el punto de vista obstétrico la
complicaciéon mds frecuente es el desprendimiento prematuro de placenta
normoinserta (DPPNI): (1, 7, 10, 12, 14, 36):

B} FETALES,
Las complicaciones fetales resultan por insuficiencia utero - placentaria

secundaria a ésla patologla, dando lugar a un medo hosti para el feto,

predisponiéndolo a hipoxemia, desnutricién crénica, retardo del crecimiento



intrauterino, muerte fetal "in Gtero” y prematurez con las consiguientes
complicaciones que derivan de ésta.

Se presenta una mayor incidencia de asfixia perinatal, puntuaciones de
apgar bafas y algunas veces anormalidades hemalolégicas transitorias cuando
la madre cursa con Sindrome de HELLP o CID. (36).

El uso de medicamenlos vasodilatadores con el fin de controlar Ia presién
arterial materna, puede disminuir en forma birusca la perfusiéon dtero -
placentaria agudizando el sufimiento fefal y aumentar el riesgo de
desprendimiento placentario.

Por lo tanto, la presencia de estas complicaciones conileva a una mayor
morbi - mortalidad perinatal.

TRATAMIENTO,

Histéricamente la paciente ecldmplica ha sido somefida a travds del
tiempo a mulliples formas de tratamiento, debido a que su etiologla es
desconocida, antiguamente se practicaban fiebotomlas, purgas, descapsulacién
renal, mastectomias bilaterales, ooferectomnlas, trepanaciones, efc., dando lugar

a una elevada mortalidad materna y perinatal. (4).

Sin embargo, el mejor tratamiento es hasta la fecha la prevancién para
evitar que aparezca el cuadro. Esto unicamente se consigue mediante un control
prenatal adecuado aunque desconocemos su etiologla el tratamiento es més

objetivo y racional basado en el conocimiento de la fisiopatologia.
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El objetivo del tratamiento es: a) evitar convulsiones, b) obtener un feto
viable en buenas condiciones, c) prevenir palologla residual en la madre y el
feto.

Por lo tanto es necesano levar a cabo ciertos pnincipios bdsicos para
lograr estos objetivos, porque la eclampsia constituye una urgencia obstétrica
que puede causar la muerte si no se instituye tratamiento répido.

Estos principios son:

1. Conservacién de las funciones vitales de la embarazada.

2. Control de las convulsiones y prevencién de su recurrencia.
3. Correccién de la hipoxemia y acidemia.

4. Control de Ia hipertensién intensa.

8. Control de la hipertensién intracraneal.

6. Terminacion del embarazo.

El manejo incial de las convulsiones incluye como medidas generales:
mantener las vias adreas permeables, evitar autolesiones durante la misma,

administracién de oxIgeno, posicidon semifowler, efc. (9, 30, 36).
En cuanto al tratamiento anticonvuisionante su eleccién es controversial.
Los medicamenlos mas utilizados son el suifato de magnesio, difenithidantoina y

diacepam. (30, 36).

El sulfato de magnesio es el tdrmaco idéneo para controlar y prevenir las

convulsiones.
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Su accién se debe a que compite con el calcio a nivel de la membrana
pre-sindptica e impide la liberacién de acetilcolina dependiente de calcio y lo

sustituye denfro de las células.

Ofros de sus efectos son: incrementa el fiujo renal y uterino, incrementa

la liberacién de prostaciclina, disminuye la actividad de renina y los niveles de

‘enzima convertidora de angiotensina, tiene accién vasodilatadora, reduce la

gregacion plaquetaria y atenda la respuesta vascular a sustancias presoras.
(29).

Entre los efectos adversos de este medicamento esta la hipotensién,
disminuye la contractilidad uterina, hay depresidn respiratoria e intoxicacién por

magnesio.

Los signos de toxicidad por magnesio se presenfan cuando los niveles
plasméticos se encuentran de 9 a 12 mg/dl con pérdida del reflejo patelar, entre
15 a 17 mg/dl hay depresién respiratoria y més tarde paro respiralorio, y de 30 a
B& mg/di hay paro cardfaco. (29).

Por lo tanto, es importante regular la dosis de influsién tomando en
vuenta: a) diuresis minima de 100 ml en 4 horas, b) presencia de reflsjos

rotulianos, c) frecuencia respiratoria mayor de 12 por minuto.

Si hay datos de intoxicacién debe suspenderse fa administracién, forzar
iuresis y de ser necesario administrar 1 g de gluconalo de calcio.
ln Los esquemas recomendados para la administracién de sulfato de

agnesio son:
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1. Régimen intramuscular de Pritchard.
4 g IV en 3 a 5 minutos mas 10g IM como dosis de saturacion,
seguidos de 5 g IM como dosis de sostén cada cuatro horas.

2. Régimen intravenosos de Zuspan.
4 g 1V en 5 a 10 minutos como dosis de saturacién seguidosde 1a 2g
por hora como dosis de sostén.

3. Régimen intravenosos de Sibai.
6 g IV en un lapso de 10 minutos como dosis de saturacién seguidos
de 2 a 3 g por hora como dosis de sostén. (36).

En caso de que la pacienle presente convulsiones recurrentes se
administra otra dosis endovenosa de 2 a 4 g en un lapso de 3 a 5 minutos. Si
reaparecen las convulsiones se administra un barbiturico de accién breve como
el amobarbital sédico. (30, 36).

La difenilhidantoina es el fdrmaco de eleccién en ofros palses como
Inglaterra y Australia. Actia modificando la hemostasia de sodio, calcio y

potasio, también reduce la sensibilidad vascular al efecfo hipertensor de la
noradrenalina.

El esquema de administracion es de 10 mg/kg 1V seguidos de 5 mg/kg, la

velocidad de infusion es de 25 mg por minuto y el reslo es de 12.5 mg/minuto.
(25),
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Entre sus electos adversos son. hipotension, depresién respiratona,
arritmias, transtornos visuales y en los recién nacidos hay mayor tendencia a

hemorragia.

El diacepam es efeclivo para controlar las crisis convulsivas. La dosis
recomendada es de § a 10 mg IV. Sin embargo, tiene efectos indeseables
cuando se administra a dosis altas (20 a 25 mg) produciendo depresién de
madre y felo, pérdida de fa variabilidad de la FCF, puede cursar el neonato con
hipotonias, apneas, disminucién de la temperatura asi como de la succién y
apgar bajos. {5). Por lo cual no se recomienda.

En cuanto al tratamiento antihipertensivo, el objetivo es prevenir los
accidentes cerebrovasculares e insuficiencia cardiaca congestiva por incremento
de la postcarga, sin disminuir el riego cerebral y poner en peligro la cornente
dtero-placentana, por tal motivo, la medicacién no esta indicada hasta que la
presion diastdlica sea igual o mayor de 110 mm Hg y con previa reposicién del
volumen. (30, 39).

Los farmacos més utilizados son:

La hidralacina es el medicamento de eleccién en el control de la presién
arterial, es un potente vasodilatador arteriolar. Se administra a dosis de 5a 10
mg intravenosos con intervalos de 15 a 20 minutos hasta obtener una respuesta

satisfactonia, presion arterial de 140/90. (9, 21, 30).

La nifedipina es un bloqueador de las vias de calcio, posee propiedades
vasodilaladoras arteriales penféricas potentes, Se administra a dosis de 10 mg

por via sublingual cada 5 a 19 minutos hasta oblener respuesta. (37).
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Otros medicamentos menos recomendados por sus efectos adversos son

el diaxoxido, el nitroprusiato sédico, nitroglicerina y betabloqueadores. (36).

En lo que se refiere a los diuréticos se utilizan unicamente en caso de: a)
edema agudo pulmonar, b) como prueba diurdtica e insuficiencia renal aguda

orgdnica, ¢) edema cerebral, d) insuficiencia cardfaca congestiva. (14).

Para la reposicién del volumen, se recomiendan soluciones glucosadas 0
soluciones de Ritger lactato con § % de glucosada, se administran a una
velocidad de 60 a 150 ml por hora. También se aconseja en casos de
trombocitopenia y alteraciones en los mecanismos de coagulacién, con
manifestaciones de una destruccibn anormal de los ertrocitos (hemdlisis
microangiopética) o sin efla un tratamiento con heparina, sangre tolal fresca,
plasma fresco congelado, albumina, plaquetas, fibindgeno y los diversos
factores especificos de la coagulacién que sean necesarios (21). Sin embargo,
el uso de heparina es controversial, debido a que pueds aumentar la hemorragia

intracraneal y porque dicha alferacién desaparece en el puerperio.

Con respecto & la via de terminacion del embarazo, la més recomendable
es por via vaginal, ya sea que se produzca en forma espontdnea el trabafo de
parlo o se induzca por medio de oxitocina, siempre y cuando no existan
contraindicaciones fetales y obstétricas (vgr. SFA, DPPNI) y la operacién
cesdrea deberd realizarse tnicamente cuando exista una indicacién obstétrica
precisa. (14, 19, 30, 36, 39).

Sin embargo, la incidencia de cesdrea a aumentado debido a las

condiciones cervicales que no permiten terminar el embarazo a corfo plazo
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(cérvix desfavorable) y a /a falta de un monitoreo materno - fetal electrénico
transparto. La frecuencia de cesdrea varla del 20 al 90 % de los casos. (3, 6,
14, 19, 26, 34).

En lo que se refiere al manejo que se da a fas pacientes ecldmpticas en e/
Hospital de la Mujer son las siguientes: medidas asistenciales inmediatas,
manejo hemodindmico con soluciones glucosadas hiperténicas, polanzantes,
albumina o transfusién de plasma, como anticonvulsionante de efeccién se
utiliza el sulfato de magnesio con régimen de Zuspan, como antihipertensivo la
nifedipina sublingual, tratamiento antiedema cerebral a base de difenilhidantofna
(250 mg dosis inicial seguidos de 125 mg cada 8 horas 1V), manitol al 20 % (250
cc cada 12 horas) y esteroides como Ia meli! prednisolona (8 mg/kg dosis inicial
seguidos de 1 mg/kg cada 8 horas IV) o dexametasona (16 - 24 mg dosis inicial
seguidos de 8 mg cada 8 horas 1V), éste esquema se mantiene por 48 horas.

Ademés es somelida a monitorizacién clinica con registros cada 30
minutos valorando signos vitales cormo son: presion antenal, frecuencia cardiaca
materna y fetal, frecuencia respiratoria y temperatura, se lleva control estiicto
de liquidos, medicién de PVC, diuresis, se valora estado de conciencia, reflejos,
efc., se solicitan estudios de laboratorio basicos (biometria hemdtica, quimica
sangulnea, pruebas de coagulacién, pruebas funcionales hepdticas, grupo y
RH), se impregna de antibidticos por la presencia de sonda vesical y catéter de
la PVC. Una vez controladas las convulsiones, la hipertensién grave y
estabilizado el estado clinico de la paciente (minimo de 6 horas), se interrumpe
el embarazo por la via més rdpida; si es por via vaginal y el producto es viable
se coloca anestesia regional y se aplican férceps profilicticos para abreviar el
perfodo expulsivo, si no hay trabajo de parfo es por via abdominal bajo
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anestesia general o regional. Se valora en el transoperatorio la presencia de
ascitis, drea hepdlica para descartar hematoma subcapsular. En el puerperio
inmediato pasa a cargo de la Unidad de Terapia Intensiva, donde se continia
con su protocolo de manejo, ademés de toma de ECG, se mide el perimetro
abdominal (en caso de reporte de ascitis en el transoperatoric), se solicita USG
(si se sospecha de hemaloma hepético o Sindrome de HELLP), lefe de térax y
estudios basicos diarios.

Por olra parte, si la paciente presenta convulsiones recurrentes no
controladas a pesar del sulfato de magnesio, se suspende ésle y se procede a
inducir coma barbitiirico (se intuba fa paciente, se coloca venlilador mecdnico, se
administran 2 g de liopental diluidos en 500 cc de solucién glucosada al 5 %,
pavulén 1 amp. IV cada 4 - 6 horas y se infunde a dosis respuesta), este

esquema se mantiene aproximadamente por 48 horas. (6).
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METODOLOGIA



JUSTIFICACION

En la mayor parte del mundo, la toxemia del embarazo contintia siendo la
prncipal causa de mortalidad materna, y su conlribucién a la morbi - mortalidad
perinatal, por lo que independientemente de su frecuencia y de su morbilidad, la
toxemia del embarazo sigue constituyendo un tema flleno de incdgnitas,
paradojas y controversias.

Por tanto, el presente estudio tiene Ja finalidad de conocer la incidencia de
mortalidad materna por eclampsia en el Hospital de la Mujer, asi como los
factores de riesgo y fas causas que condujeron a la muerte de las pacientes por

esta patologla.
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OBJETIVOS

1. Conocer la incidencia de mortalidad materna por eclampsia en el

*Hospital de la Mujer” de la Secrelarfa de Salud.

2. Comparar Ia incidencia de muerte materna por eclampsia con

publicaciones anteriores del Hospital de la Mujer.

3. Identificar los factores de riesgo de muerte materna por eclampsia.

4. Analizar los signos y sinfomas mas frecuentes y significativos que

presentaron las pacientes fallecidas.

&. Evaluar la importancia de estudios de laboratonio y gabinete de la

paciente ecldmptica.

6. Conocer los hallazgos transoperatorios en la paciente ecldmptica.

7. Saber las repercusiones de la toxemia sobie el feto.

8. Revisar las causas de muerte materna por eclampsia.

9. Conocer el tiempo de eslancia de las pacientes muertas por eclampsia.

10. Conocer la correlacién clinico - patologico.
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MATERIAL Y METODOS

Bajo un protocolo preestablecido y con apoyo de una hoja de caplura se
revisaron 190 casos de eclampsia registréndose 22 muertes maternas en ef
"Hospital de la Mujer” de la Secretaria de Salud, durante un periodo de 5 aflos
comprendito del 1° de enerp de 1988 al 31 da diciembre de 1992.

El presente estudio es de tipo retrospectivo, longitudinal y observacional.

Fueron analizados 190 de 197 expedientes de pacientes con diagnostica
de eclampsia, 7 no fueron localizados por lo que se lomaron en esta

investigacibn solo para porcentaje de incidencia y mortalidad.

Los cniterios de inclusibn fueron pacientes fallecidas por eclampsia en el

Hospital de fa Mujer y las de exclusién pacientes sobrevivigntes por eclampsia.

Las variables que se analizaron fueron las siguientes: frecuencia, edad,
escolaridad, ocupacidn, estado civil, procedencis, antecedentes obstétncos:
anfecedenle de preectampsia / eclampsia, control prenatal, ntmero de
gestacianes, semanas de gestacién; cuadro clfnico: alteraciones neurolégicas,
refigjos ostectendineses, numero de convuisiones, presién artenal, presibn
arterial media, edema, fondo de ofo, diuresis, PVC; laboratario y gabinets:
proteinuria, recuento plaguetario, urea y creafinina, efectrocardiograma, puncion
lumbar; via de terminacién del embarazo, peso y apgar del recién nacido,
hallazgos transoperatorios, placenta; causas de moralidad materna, dias de

estancia y avlopsias.
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RESULTADOS

Durante un periodo de 5 aflos, hubo 62 222 nacidos vivos en el Hospital
de la Mujer, de ios cuales se presentaron 197 casos de eclampsia, que
comresponde a una incidencia de 0.26 % debido a que en ese lapso hubo 75 885
egresos obstétricos. Ocurrieron 22 defunciones por eclampsia, que refleja el
11.16 de mortalidad materna por eclampsia y a 3.5/ 10 000 nacidos vivos.

Cuadro 1.

la edad materna oscild de 16 a 40 afios, predominando el grupo
comprandido de 26 a 30 afios con 11 casos correspondiendo al 50 %, seguidos
del grupo de 21 a 25 afios, 5 casos reflejando el 22.9 %, después de 16 a 20
affos con 4 casos, siendo el 18.1 %, posteriormente de 31 a 35 aflos un caso
igual al 4.5 % y por tltimo de 35 a 40 aflos un caso reflejando el 4.5 %.

Gréfica 1.
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MORTALIDAD MATERNA POR ECLAMPSIA

v‘i.Aﬂof} AUTDR

1055- 1974 | PITCHARD | EAU,

1966- 1988 | PANDURO | MEXICO(SSA) | 17 1 59
1963 1075 | CANILLAS | PARAGLAY 131 ] ar
1004 - 1973 | LOPEZLLERA | MEXICO (iMss) | 365 % 13.4
18721974 | SALDANA MEXICO (IMSS) | 80 1 137
1972 - 1987 | 0. ADETORO | NIGERIA 851 o4 14.4
1986 oRTZ MEXIGO (iMSS) | 34 8 264

MORTALIDAD MATERNA POR ECLAMPSIA EN EL HOSPITAL DE LA MUJER

1974- 1975 | TREJO 75 4 53

1881 - 1983 | TREJO 100 44 4“4

1988 - 1992 | ESTUDIO ACTUAL 197 22 71.18
CUADRO 1
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En el grado de escolaridad, encontramos 8 ¢asos con pnmaria
incompleta, que corresponde al 36.3 %, seguidos con 7 casos de primara
completa reflejando el 31.8 %, después 5 casos con secundaria, siendo el 22.9
%, profesional 1 caso igual a 4.5 %.

Gréfica 2.

El estado civii de las pacientes fue el siguiente: 8 casadas que
corresponde al 36.4 %, 7 solteras reflejando el 31.8 % y por Gltimo 7 en unién
libre igual al 31.8 %.

Grdfica 3.

En cuanto a la ocupacién de las pacientes, 14 dedicadas a /as labores del
hogar, reflejando el 36.9 %, 3 empleadas domésticas, que correspande al 13.6
%, 2 empleadas de oficina, siendo el 8 %, 1 caso de vendedora ambulante,
lavandera y obrera, que comesponde al 4.5 % respectivamente.

Gréfica 4.

Con respecfo a la procedencia de las pacientes fveron las siguientes. 13
de su domicilio, que corresponde al 59 %, 4 casos de hospital particular, que
refleja of 18.5 %, 2 casos de la 5.5.A, siendo el 9 %, 1 caso del IMSS, de la
Cruz Roja y del Campo de Guardia Presidencial que corresponde a 4.5 %
raspectivamente.

Grdfica 5.
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El antecedente de preeclampsia / eclampsia en embarazos prevics, se
enconiro unicamente en 1 caso con antecedente de preeclampsia severa, que
corresponde al 4.5 % y fue negativo en 21 pacientes, que refleja el 95 %.

Grdfica 6.

El cantrol prenatal fue: reqular en 7 pacientes, que correponde &l 31.8 %,
imegular en 6 casos, que refigja el 27.2 %, sin controf prenatal en 9 casos,
siendo el 40.9 %.

Gréfica 7.

En cuanto al nimero de gestaciones fue el siguiente: 10 primigestas, que
corresponde al 45.4 %, 7 secundigestas que refleja el 31.8 %, 4 mulfigestas,
siendo el 18.3 %, y 1 trigesta, igual al 4.5 %.

Gréfica S.

La edad geslacional oscilé de 26 a 40 semanas de gestacidn,
predominando de 37 a 40 semanas que corresponde al 50 %, 4 casos de 34 a
36 semanas, que refleja el 18.1 %, 3 casos de 31 a 33 semanas, siendo el 13.8
%, y de 26 a 30 sermanas igual al 18.1 %.

Grdfica 9.

Los signos y sintomas neurolégicos en orden de frecuencia fueron:
cefalea en 15 casos, acifenos 3 casos, fosfenos en 3 casos, inquietud en 3
casos, confusién en 2 cesos, amaurcsis 1 caso, vémilo en 1 caso y ninguna
afteracién 1 caso.

Cuadro 2.
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MORTALIDAD MATERNA POR ECLAMPSIA
ALTERACIONES NEUROLOGICAS

CEFALEA 15
ACUFENOS 3
FOSFENOS 3
INQUIETUD 3
CONFUSION 2
AMAUROSIS 1

VOMITOS 2

NINGUNO 1

CUADRO 2
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Los reflejos osteotendinosos se enconlraron: aumentados en 18 casos,
que corresponde al 82 %, ausentes en 2 casos igual at 9 %, disminuidos en 1
caso, que representa el 4.5 %, y normales en un caso, siendo el 4.5 %.

Gréfica 10.

En cuento af numero de convulsiones fue: 1 - 3 convulsiones en 13
casos, que comresponde al 59 %, 4 - § convulsiongs en 4 casos, que reffejs el
18.2 %, status en 3 casos igual al 13.8 %, coma 1 caso, que representa el 4.5
%, se ignora 1 ¢aso con un porcentaje de 4.5 %.

Gréafica 11.

La presion arterial sistélica oscilé de 120 mm Hg, predominando /a cifra
comprendida do 185 a 200 mm Hg con 11 casos (50 %), 4 casos entre 130 a
150 mm Hy (18,1 %), 4 casos entre 155 a 180 mm Hg (18.1 %), y por ultimo en
3 cases con mas de 200 mm Hg (13.8 %).

Grafica 12,

La prosidn antenal diastéiica oscilo de 90 a 160 mm Hg, predominando ia
cifra comprendida entre 105 - 110 mm Hg en 8 casos {40.9 %), seguidas en 6
casos entre 115 - 120 mm Hyg (27.2 %), 4 casos entre 125 a 140 mm Hg (18.4
9%), 2 casos entre 145 - 160 mm Hg (9 %), y por dltimo un caso de 80 mm Hg
(4.5%).

Gréfica 13.
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La presién arterial media oscild entre 103 a 170 mm Hg, en 9 casos enlre
120 @ 136 mm Hg (40.9 %), @ casos entre 140 a 153 mm Hg (40.9 %}, 3 casos
mas de 160 mm Hg (13.6 %), y por Gltimo 1 caso de 103 mm Hg (4.5 %).

Gréfica 14.

El edema fue: leve (+) en 2 casos, que corresponde al 9 %, moderado
(++) en 8 casos, que refleja el 36.3 %, severc o generalizado (+++) en 8 casos
igual al 36.3 %, negativo o ausente, que equivale al 18.4 % en 4 casos.

Gréfica 15.

Elexdmen de fondo de ojo fue: hemorragia on 8 casos que reflgja el 36.4
%, edema de papila en 6 casos igual al 27.3 %, vasoespasmo en 2 cases, que
comresponde al 9 %, no reportado en 6 casos, que representa of 27.3 %.

Gréfica 16.

La diuresis fue: normal en 10 casos correspondiendo al 45.4 %, oliguria
(100 mi en 4 horas) en 6 casos igual al 27.3 %, anuria en 4 casos reflejando ef
18.3 %, y por Gltimo en 2 casos no se midid representando el 9 %.

Gréfica 17.

La medicibn de la PVC se encontrd: menor de 4 cm de agua que
corresponde al 50 %, 6 a 8 cm de agua en 5 casos reflejando el 22.8 %, mayor
de 8 cm de agua igual al 13.6 %, no se midié en 3 casos representando el 13.6
%.

Grdfica 18.
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El grado de proteinuria fue: menorde 1g/1en 7 casos igual al 31.9 %, 3
- 70 g/1 en 11 casos reflejando el 50 %, + de 10 g/1 en 4 casos correspondiendo
al 18.1 %.

Gréfica 19.

El recuento plaquetario oscilé de 20 a 210 mil plaquetas por mm3,
predorminando la cifra entre 150 a 200 mil en 6 casos comrespondiendo al 27.2
%, en 4 casos entre 100 a 150 mil reflejando el 18.1 %, menor de 50 mil en 4
casos igual al 18.1 %, entre 50 a 100 mil en 3 casos representando el 13.8 %,
200 a 250 mil en 2 casos siendo el 9 % y en 3 casos no se reporté igual al 13.8
%.

Gréfica 20.

La urea y creatinina se encontré: aumentada en 8 casos correspondiendo
al 36.4 %, normal en 12 casos igual al 54.6 $6 y no se reportd en 2 casos
reflejando el 9 %.

Gréfica 21.

En el ECG se presentd lo siguiente. taquicardia sinusal en 7 ¢asos
reflejando el 27.2 %, kalocitopenia en 3 casos igual al 13.8 %, isquemia en 4
casos correspondiendo al 18.1 %, lesién en 3 casos siendo el 13.8 %, normal 1
caso igual al 4.5 % y por dltimo en 4 casos no se reporté con un porcentaje de
18.1.

Gréfica 22.



El grado de proteinuria fue: menorde 1 g/1en 7 casos igual al 31.9 %, 3
- 10 g/1 en 11 casos reflejando el 50 %, + de 10 g/l en 4 casos correspondiendo
al 18.1 %.

Gréfica 19.

El recuento plaquetanio oscilé de 20 a 210 mil plaquetas por mms3,
predominando la cifra entre 150 a 200 mil en 6 casos correspondiendo al 27.2
%, en 4 casos entre 100 a 150 mil reflejando el 18.1 %, menor de 50 mil en 4
casos igual al 18.1 %, entre 50 a 100 mil en 3 casos representando el 13.8 %,
200 a 250 mil en 2 casos siendo el 8 % y en 3 casos no se reporté igual al 13.8
%.

Gréfica 20.

La urea y crealinina se encontro: aumenfada en 8 casos correspondiendo
al 36.4 %, normal en 12 casos igual al 54.6 % y no se reporté en 2 casos
reflejando el 9 %.

Gréfica 21.

En el ECG se presenté lo siguiente: taquicardia sinusal en 7 casos
reflajando el 27.2 %, kalocitopenia en 3 casos igual al 13.8 %, isquemnia en 4
casos correspondiendo al 18.1 %, lesién en 3 casos stendo el 13.8 %, normal 1
casa igual al 4.5 % y por dltimo en 4 casos no se reporté con un porecentaje de
18.1.

Gréfica 22.



Puncién lumbar. Se practicé en 4 casos corroboré hemorragia cerebral y
uno en aulopsia, que refleja el 18.1 %, en 18 pacientes no se realizé

correspondiencio al 18.1 %.
Gréfica 23.
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La via de lerminacion del embarazo fue: cesdrea €n 19 casos,
correspondiente al 86.5 %, parto eulécico en 2 casos reflejando €1 9 % y 1 caso
por férceps igual al 4.5 %.

Gréfica 24.

El apgar del recién nacido fue: menor de 6 al minutp en 13 casos
correspondiente al 59 % y a los 5 minutos en 8 casos (fallecié uno) que
representa e! 36.3 %. Apgar mayor de 7 al minufo en 5casos igual a 22.7 %y a
fos 5 minutos en 10 casos siendo el 454 %. 3 obitos len el preparto
correspondiente al 13.8 %. Se ignora apgar de 1 caso igual a 4.5 %.

Gréfica 25.

El peso del recién nacido fue: 2001 a 2500 g en 7 casgs igual a 31.8 %,
1001 a 2000 g en 6 casos correspondiente a 27.2 %, 3001 a 3500 g en 4 casos
reflejando a 18.1 %, 2501 a 3000 g en 3 casos que representa ef 13.9 %, -1000
g 1 casoigual a 4.5 %, no reportado 1 caso siendo a 4.5 %.

Gréfica 26.

Placenta: Calcificaciones en 10 casos comespondiente al 454 %,
desprendimiento en 3 casos igual al 13.8 %, infartos en 2 cgsos reflejando €] 9
%, no se reportd en 7 casos siendo a 31.8 %.

Gréfica 27.

Los hallazgos transoperatorios en fas 19 pacienles intervenidas por

cesérea fueron: ascitis y alteraciones hepélicas.
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Ascitis: 200 a 300 cc en 6 casos correspondiente a 31.5 %, 100-150 cc en
5 casos igual a 26.3 %, 1500 cc en 3 casos reflefa a 15.9 %, 2500 cc 1 caso
siendo a 5.2 %, ausente en 2 casos representa a 10.5 %, se ignora 1 caso,
equivale a 5.2 %.

Gréfica 28.

Higado; Congestivo en 13 casos igual a 68.4 %, hemaloma subcapsular
en 2 casos correspondiente a 10.6 %, normal en 4 casos refleja a 21 %.
Gréfica 29.

Las causas de muerte materna estuvieron asociadas a una o mas
complicaciones y fueron. hemornragia cerebral en 8 casos, IRA en 3 casos, CID
en 2 casos, Sindrome de HELLP en 2 casos, hemorragia obstétrica en 2 casos,
edema agudo pulmonar 1 caso, insuficiencia cardiaca 1 caso, HGAE (hfgado
graso agudo del embarazo) 1 caso, neumonia de focos multiples 1 caso, falla
multiorgénica 1 caso.

Cuadro 3.

Tiempo de estancia hospitalaria: Mayor de 24 horas en 14 casos
cormrespondiente a 63.8 %, 13 - 24 horas en 6 casos fgual a 27.2 %, menos de
12 horas refleja a 9 %.

Grdfica 30.

Autopsias: Se practicé en 3 casos correspondientes a 13.6 % reportando
2 por hemorragia cerebral y una por falla mulliorgénica y en 19 casos no se
realizé autopsia, que refleja a 86.4 %.

Gréfica 31.
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MORTALIDAD MATERNA POR ECLAMPSIA

T causs .

HEMORRAGIA CEREBRAL 8
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 3
COAGULACION  INTRAVASCULAR 2
DISEMINADA
| SINDROME DE HELLP 2
HEMORRAGIA OBSTETRICA 2
EDEMA AGUDO PULMONAR 1
INSUFICIENCIA CARDIACA 1
HIGADO GRASO AGUDO DEL 1
EMBARAZO )
NEUMONIA DE FOCOS MULTIPLES 1
FALLA MULTIPLE ORGANICA 1

CUADRO 3
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DISCUSION Y COMENTARIOS

En {a mayor parte del mundo la foxemia conlintia siendo la principal
causa de muerte obstéirica direcia, asl como su contribucién a la morbi -
mortalidad perinatal. La frecuencia de muerte matema por eclampsia en este
estudio fue de 11.16 % en 197 casos analizados, esto significa que una de cada
8 pacientes fallece por esta entidad, cifra que es intermedia a lo reportado por
otros autores: Pritchard (o %), Panduro (5.9 %), Canillas (6.1 %), Hibbard (7.8
%), Lopez Liera (13.4 %), Saldafla (13.75 %), Adetoro (14.4 %), Ortiz (26.4 %) y
Trejo (44 %). (1, 3, 10, 12, 19, 22, 26, 32). Esta incidencia observada guarda
estrecha relacion con poblaciones de recursos econdmicos, sociales y cullurales
bajos, caracteristicos en nuestro medio y que se presenta en menor grado en
paises desarrollados. Sin embargo, habiendo hecho una comparacién entre el
estudio actual con ofro realizado hace 10 arios en el mismo hospital se pudo
observar que ha disminuido la incidencia de muerte matema por este
padecimiento, toda vez que hace una década de 100 pacientes qua ingresaron
en el periodo de 1981 a 1983 con esta enfermedad fallecieron un 44 % y en e/
presente estudio el porcenlafe es de 11.16 %; esto es debido probablemente a
que estos Ultimos afios se ha protocolizado e incrementado la experiencia

institucional.

En los casos particulares estudiados en este hospital se pudo observar
que la edad materna oscilé entre 20 a 30 arlos, que precisamente es la etapa de
mayor productividad en la mujer (72.7 %), aun cuando los reportes
proparcionados por la literatura nos refieren que la frecuencia es mayor en los

extremos de la vida reproductiva. (26, 34).
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Tomando en consideracién que el factor cultural bajo es un efemento que
concurre en las caracteristicas de esta enfermedad, se observo que la mayoria
de Ias pacientes que acuden a este hospital tiene una escasa o nula preparacion

educativa.

Por otra parte, el factor social bajo mencionado como unc de los
elementos que representaban las pacienles estudiadas, también es evidente; si
tomamos en consideracion que de los resultados obtenidos se pudo observar
que todas ellas tenian ingresos econémicos muy bajos como consecuencia de
que algunas no desempeffaban ningln trabajo y los que efectuaban se
dedicaban a actividades no profesionales sino a labores domésticas o del

proletariado, es decir de medios sociales fnfimos; siendo el factor de riesgo.

Independientemente de lo anterior se pudo apreciar que el estado civil de
las pacientes, también tienae una influencia en la manifestacion de esta patologla
pues la mayoria de ellas, (63.6 %) se encontraba viviendo en unién libre o era
madre soltera y tan solo un 36.4 % estaban casadas; /o que nos indica que el
factor psicolégico puede intervenir en estas pacientes reflejdndose en el stress
emocional, angustia, etc. como consecuencia de la inseguridad econbmica y

emocional en que viven al no tener ef apoyo del esposo.

En lo que se refiere a la procedencia de las pacientes ingresadas al
hospital se logré establecer que el 59 % provenian de su domicilio y el 41 %
procedian de otros hospitales o instituciones médicas que no cuentan con los

medios profesionales y maleriales para la atencion de estas pacientes.
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El antecedenie de preeclampsia / eclampsia en embarazos previos, juega
un papel importante en ef pronéstico de las pacientes para un futuro embarazo,
como asi se observé en una de las pacientes fallecidas quién manifesto haber
tenido un embarazo anterior preeclampsia, lo que en este uftimo se hizo mds

severa y le causo la muerte.

El control prenatal juega un papel importante para la prevencién y
tratamiento de esta patologia, sin embargo de los casos esfudiados, se observd
que la mayor parte de ellas (68 %) no llevd control y quienes si lo hicieron fue en
ferma muy irregular, lo que hace notar la ignorancia o falta de cooperacidn de
las pacientes para prevenir y controlar su padecimiento. Independientemente def
porcentaje de las pacientes que si llevaron su control y a las que no fue posible

detectar la enfermedad en su elapa inicial.

En cuanto al nimero de gestaciones que fenian las pacientes, se pudo
establecer que el 45.4 % eran primigestas, y en el resto de 2 o més gestaciones,
siendo predominante {a incidencia de este padetimiento en primigestas, lo que
viene a ser un factor de riesgo de esla patologia, aunque en otros reportes se

observa mayor mortalidad en grandes multiparas. (26, 24).

No obstante qgue esta enfermedad puede presentarse en cualquier etapa
del embarazo, en los casos estudiados se observé con mds frecuencia en

embarazos de término.

ESTR TEMS K BEOE
SAUR BE 1A BRLSTECA
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Entre Ios signos y sintomas més frecuentes presentados por las
pacientes fueron: hiperreflexia, cefalea, transtornos visuales y otros; lo cual nos
refleja las seflales prodrémicas de las convulsiones en las pacientes y por ende

un estado grave de la enfermedad, como asi lo sefiala Ia literatura. (14, 36).

Aunque el ndmero de convulsiones que representaron la mayoria de las
pacientes esludiadas (59 %), no fue alta en su indice (1 - 3), mientras més

convulsiones se presenten hay mds peligro para desencadenar la muerte, asf lo
refiere Ia literatura. (26, 34).

Habiendo analizado la presién artenal sistlica, fue notable que la
mayoria de ellas (63.6 %), presentaron una presién por arriba de 185 mm Hg, lo
que nos indica hipertension severa que aumenta el nesgo de hemorragia

cerebral e importantes dafios a otros érganos.

En cuanto a la presién distélica de dichas pacientes se encontré que en
un 59.1 % estaba por arriba de 115 mm Hg, lo que es un signo evidente de la
gravedad que cursaban las pacientes con una mayor exposicién a hemorragia
cerebral.

Como consecuencia de lo anterior la PAM se incrementé a sus Indices
maximos conduciendo a una mayor moralidad materna y fetal. 954 %
presentaron PAM de 120 mm Hg o més con éstas cifras se pierde la capacidad
de autorregulacién de la circulacién cerebral, aumenta la hipoxia, formacion de

edema cerebral, acidosis y hemorragia cerebral.
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Analizando la funcién renal se encontré en un 45.6 % cursaron con
ofigunia y anuria, lo cual es indicativo de compromiso renal del padecimiento que

venimos comentando correlacionado con el aumento de urea y creatinina.

En el ECG se detecté que la mayoria de ellas (77.2 %) cursaron con
afteraciones consistentes en faquicardia, kalocitopenia, isquemia, lesién e
infarfo, lo cual seflala que esta entidad produce trastornos cardiacos
importantes, tomando en cuenta la edad de las pacientes y la falta de patologla
cardlaca previa se deduce que éstos cambios son agudos y secundarios a
transtornos hipéxico - metabdlico. En nuestro medio el Dr. Lépez Llera refiere

como causa primordial de muerie en esta entidad a la falla miocérdica.

Se hizo notar que en la mayoria de los casos, es decir un 86.5 % se dio
término al embarazo por operacién cesérea lo que coincide con los datos que
refiere la literatura. (6, 14, 19, 26, 34).

Como consecuencia de lo anterior es importante subrayar que un 3.6 %
de los productos tuvieron bajo peso al nacer (menor de 2500 g), debido a la
interrupcién del embarazo y al refardo en el crecimiento que tuvieron con molﬁm
de la enfermedad cursada por la madre.

En lo que se refiere al apgar de los productos se observé que el 22.7 %
de ellos tuvieron calificacién més de 7 al minuto y a los 5 minutos se incrementé
a 45.4 %, pues es evidente que esta entidad influye en las calificaciones bajas al

nacer y a muerte intrauterino que fue del 13.8 %.
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Los hallazgos transoperatorios fueron ascilis y alteraciones hepéticas
consistentes en congestién y hematoma subcapsular, lo que nos indica el grado

de hipoproteinemia y compromiso hepético que presentaban estas pacientes.

También se puso de manifiesto que en la mayoria de los casos se
presentaron  alleraciones placentarias consistenles en calcificaciones,
desprendimientos e infartos, lo que seflala una perfusién dtero - placentaria
deficiente y por ende una mayor morbi - mortalidad perinatal. (2, 11, 35).

Ahora bien, la causa de muerte més frecuente fue la hemorragia cerebral,
aun cuando concurrian otras complicaciones asociadas como son: insuficiencia
renal aguda, CID, Sindrome de HELLP, edema agudo pulmonar, hemorragia
obstétrica, falla multiorgénica y otras, lo que nos demuestra que el padecimiento
en cuestion afecta a multiples 6rganos y sislemas de la economla que

finalmente condujeron a la muerte de la paciente.

En cuanto al tiempo de estancia hospitalaria que tuvieron las pacientes
estudiadas, se pudo establecer que el 36.2 % de ellas fallecieron dentro de las
24 horas de su ingreso al hospital, que viene a ser un porcenlaje considerable
que nos refleja el estado avanzado de la enfermedad que tenia la paciente,
quién; a pesar de la alencién médica especializadas que recibe y de los recursos
materiales que les son aplicados fallecen. Y por otra parte el resto de eflas
contando atn con varios dlas de hospitalizacién que representa una carga
econémica importante para la institucion por tener um cuadro ecldmptico sgvero

también faliecen.
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Una de las medidas que deben adoptarse para conocer la causa de
muerte de este padecimiento, seria la préctica de autopsias, sin embargo, del
esludio realizado se hace evidente que esta medida es casi nula en nuestro
medio porque del total de las pacientes fallecidas, tnicamente al 8 % de ellas se
les praclicé autopsia; lo que nos indica que es una cifra extremadamente baja
que se origina por la nula cooperacién de los parientes de los pacientes para
aulorizar la préctica de la misma y que probablemente se deba a que la mayorla
proviene de medio sociogcondmico bajo y por el temor que se le tiene a los
problemas legales en que pueden involucrarse, por lo que debe hacerse una
fabor de cocientizacién y convencimiento a los familiares para que accedan a
esta medida para que la autoricen, y en cuya accibn es delerminante la
explicacién y orientacién que sobre dicho problema haga el médico que asistié a

fa paciente.
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CONCLWUSIONES

1. La tasa de mortalidad materna cau_sada por la eclampsia en el Hospital
de la Mujer es def 11.16 %.

2. La incidencia de mortalidad materna por eclampsia ha disminuido en el
Hospital de la Mujer a los dltimos aflos, como consecuencia de la
mayor alencién y cuidado que se ha brindado a las pacientes que
presentan este padecimienfo.

3. Los principales factores de riesgo en orden de frecuencia son:
edad en etapa de mayor productividad, baja paridad, no control

prenatal, medio socioecanémico y cuitural bajfo.

4. El cuadro clinico que presentaron las pacientes fallecidas por
eclampsia en sus manifestaciones més significativas y en orden
de importancia son: hipertensién arterial, hiperreflexia, cefalea, edema,
alleraciones en el fondo de oo y oligura.

8. Las alteraciones de laboratorio y gabinete que se encantraron fueron:

transtornos efectrocardiograficos, albuminuria, plaquetopenia, aumento
de urea y creatinina.

6. Los hallazgos transoperatorios més significativos fueron: alleraciones
hepdlicas y ascilis.



7. Las principales repercusiones de la eclampsia en el feto fueron:

prematurez, bajo peso, calificacién de apgar bajo y muerte intrauterina.
8. Las causas més comunes de muerte materna por eclampsia en orden
de frecuencia fueron: hemorragia cerebral, insuficiencia renal aguda y
coagulacidn intravascular diseminada.

8. En 36.2 % de las pacientes fallecidas murieron antes de las 24 horas.

10. La correlacién clinica - patolégica no es concluyente ya que solo se
realizb autopsia en 3 casos.
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