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DEFINICION

La manifestacion mas severa y grave de la
enfermedad hipertensiva propia del embarazo
—1la preeclampsia o hipertensién (H.T.) induci-
da por el embarazo— corresponde al cuadro
convulsivo o comatoso (eclampsia). El término
eclampsia viene del latin y significa “resplan-
dor” o “brillantez subita”, lo que dice relacion
con lo repentino del cuadro clinico.

INCIDENCIA

Es alrededor de 1 a 2 por mil embarazos. Su
frecuencia, naturalmente, disminuye en la me-
dida que mejora el control prenatal de la pobla-
cién general y el control especifico de la enfer-
medad hipertensiva. De las pacientes pree-

clampsicas alrededor del 5% desarrollaba.

eclampsia, antes de que se establecieran contro-
les adecuados para esta enfermedad.

ETIOPATOGENIA

El origen de la enfermedad permanece des-
conocido hasta la actualidad. En el Chicago
Lying-In Hospital existe una placa recordatoria
que espera, vacia, el nombre de aquel que des-
cubra la etiologia de la preeclampsia-eclampsia.

*

Departamento de Obstetricia y Ginecologia, Escuela de
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Eclampsia

FISIOPATOLOGIA

Los trastornos fundamentales son:

— Alteraciones de la reactividad vascular (res-
puesta aumentada a sustancias presoras).

— Alteraciones en la arteriolas: vasoconstric-
cion, que corresponde al fenémeno esencial
de la preeclampsia.

— Alteraciones renales: disminucién de la velo-
cidad de filtracién glomerular con cambios
anatomopatolégicos caracteristicos (glomé-
ruloendoteliosis).

— Alteraciones metabdlicas: las experiencias
clinicas y de laboratorio, sumadas a la histo-
logia renal, tienden a apoyar la hip6tesis de
que en la preeclampsia existe una deplecién
de sodio. '

— Alteraciones hematolégicas y hemodinami-
cas que pueden incluir:

® disminucién o ausencia del incremento
del volumen sanguineo del embarazo
normal,

® alteraciones de la coagulacién,

® hemolisis.

Estos cambios estarian relacionados con la

gravedad y duraci6n de la hipertensién. Nos

referiremos con mas detalle a los trastornos

de la coagulacién y, especialmente, al feno-

meno de coagulacién intravascular, dado

que se le ha atribuido gran importancia enla

génesis de la eclampsia. Ya en 1893, Schmorl

describi6 la existencia de trombos de fibrina

ampliamente diseminados en capilares y pe-
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quenos vasos de la mayoria de los 6rganos
de mujeres fallecidas de eclampsia. Postul6
entonces que la coagulacién seria factor im-
portante en la produccién de las lesiones
propias de la eclampsia. Posteriormente,
otros autores sugirieron también que la coa-
gulacién intravascular seria la causa de
eclampsia (asi como de la preeclampsia). Pa-
ge lleg6 a postular (1972) que mientras la
preeclampsia seria consecuencia de una coa-
gulacion intravascular diseminada (C.I.D.)
“lenta”, la eclampsia lo seria de una C.I.D.
intensa y/o “rapida”.

Sin embargo, la falta de evidencia de C.I.D.
en muchas mujeres con eclampsia ha indica-
do que los cambios en el mecanismo de coa-
gulacién antes referidos, cuando estan pre-
sentes, serian el resultado mas que la causa
de la eclampsia. Prueba de esto es también el
hecho que existan ciertos cuadros clinicos en
los que existe C.I.D. y no existe eclampsia
(feto muerto in ttero y retenido; desprendi-
miento prematuro de placenta normoin-
serta).

— Alteraciones del sistema nervioso central
(5.N.C.) con aumento de la irritabilidad. Se
ha dicho que la presencia de eclampsia no se
relacionaria directamente con la severidad
de la preeclampsia sino que, mas bien, se
daria en mujeres con disritmia cerebral inhe-
rente y predisposicion familiar.

Las convulsiones de la eclampsia son causa-
das por la estimulacién de las zonas motoras
del encéfalo, las cuales a menudo comienzan
como descargas localizadas. Los estimulos
provienen del vasoespasmo agudo que re-
sulta en isquemia cerebral. Las convulsiones
generalizadas pueden reflejar edema o he-
morragia cerebral extensos. El coma, proba-
blemente, es producido por edema, hipoxia,
alteraciones bioquimicas del S.N.C. y por
hemorragia.

— Alteraciones inmunolégicas: en los tdltimos
anos ha progresado grandemente el conoci-
miento de los mecanismos inmunes y es pro-
bable que en corto tiempo algunas de las
alteraciones descritas en la enfermedad (vas-
culitis inmune, disminucién de Ig G, reacti-
vidad linfocitica materna antipaterna au-

mentada, déficit de anticuerpos leucocitarios
y otras), permitan explicar, al menos parcial-
mente, la patogenia de la enfermedad.

CLINICA

Las pacientes eclampticas tipicas son nulipa-
ras (85% en los 154 casos de Pritchard reporta-
dos en 1975, lo que constituye una de las mayo-
res experiencias publicadas hasta la fecha); por-
tadoras de una gestacién cercana al término, y
jovenes (< 20 anos). Cursan, ademds, embara-
zos mal controlados o sin control.

Lo fundamental del cuadro clinico son natu-
ralmente las convulsiones. Ellas aparecen antes
del trabajo de parto en el 50-75% de los casos;
durante el trabajo de parto en un 25% y en el
postparto en el 25% restante.

La mayoria de los autores acepta que las
convulsiones por eclampsia en el postparto
ocurren generalmente durante las primeras 24
horas y que su_presencia después de las 48
horas del puerperio es atribuible no a eclampsia
sino a lesién del S.N.C.

‘La convulsién eclamptica no puede distin-
guirse de un ataque de Gran Mal. Los movi-
mientos convulsivos se inician generalmente
alrededor de la boca, bajo la forma de rictus
faciales. Rapidamente, todo el cuerpo se pone
rigido, en una contraccién muscular generaliza-
da (fase tonica). Esta fase puede durar de 15a 20
segundos. Stbitamente la mandibula comienza
a abrirse y cerrarse con violencia, 1o mismo que
los parpados, y luego todos los misculos del
cuerpo se contraen y relajan alternadamente en
rapida sucesién. La lengua puede ser lastimada
por la accién de los maxilares y de la boca puede
exudar espuma teniida o no de sangre (fase cl6-
nica). Esta fase puede durar un minuto. Los
movimientos musculares se hacen luego menos
frecuentes y mas pequerfios, hasta que la mujer
queda inmévil. La respiracién puede detenerse
durante el ataque y algunos segundos después.
Luego viene una respiracién profunda con po-
lipnea posterior. La crisis convulsiva es seguida
de un estado de coma el que dura un periodo
variable, segtn el tratamiento instaurado. La
paciente no recordara lo ocurrido durante la
convulsion.
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En ausencia de tratamiento, las convulsiones
se hacen cada vez mas frecuentes y llevan al
coma y paro cardiorrespiratorio.

Es importante considerar aqui que la presencia de
convulsiones en un embarazo avanzado y en el tra-
bajo de parto, debe considerarse como eclampsia
mientras no se demuestre lo contrario.

Las cefaleas, perturbaciones visuales, dolor
epigdstrico y aprension, pueden ser manifesta-
ciones acompanantes del cuadro eclamptico,
asi como la hiperreflexia.

~ El fondo de ojo puede revelar hemorragias y
exudados después de las convulsiones. Puede
haber despréndimiento de retina uni o bilateral
que se asocia con ceguera subita, hecho que
suele ser completamente reversible.

El examen fisico general revela abotagamien-
to, dado especialmente por el edema de cara y
manos.

La presion arterial, cuando se evalia la pri-
mera vez en la mujer eclamptica, varia desde
valores normales a muy altos, por lo que es
importante que se la controle cada 5-10 minutos
hasta que sea evidente su estabilizacion.

La oliguria moderada se acepta como mani-
festacion frecuente de la eclampsia.

Aproximadamente en el 10% de los casos
aparece ictericia por hemolisis y dano hepatoce-
lular.

La frecuencia cardiaca fetal puede estar dis-
minuida después de una convulsién por la hi-
poxia y la acidosis.

La pérdida sanguinea durante el parto y
alumbramiento es algo mayor que la de grupos
controles (poblacién general) y dicha pérdida es
mal tolerada por las eclampticas dadas su hipo-
volemia y hemoconcentracion previas.

Las complicaciones de la eclampsia son:

— Desprendimiento placentario.

— Insuficiencia cardiaca y edema pulmonar
agudo (resultante de la combinacién de mul-
tiples factores como son la hipertension per
se, el agotamiento, las alteraciones hidroe-
lectroliticas, lesiones miocardicas especi-
ficas. :

— Insuficiencia renal (por necrosis tubular agu-
da o necrosis cortical masiva).

— Dano hepatocelular.

— Hiperpirexia (que se ha considerado un sig-
no de muy mal pronéstico y se ha atribuido a
cambios anéxicos en el centro termorregula-
dor cerebral. Puede ocurrir dano cerebral
irreversible con hipertermia superior a 41°C.

—C.I.D.

— Accidente vascular encefailico (A.V.E.),
constituye la causa mas frecuente de mortali-
dad materna en estos casos.

— Complicaciones fetales (nos referiremos a
ellas cuando hablemos del pronéstico).
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— Hemoconcentracién: bajo volumen sangui-
neo total, con aumento del hematocrito, en
comparacion con el embarazo normal (en el
embarazo normal el volumen sanguineo au-
menta * 40 a 50% sobre el promedio del
nivel de la no embarazada).

— Trombocitopenia: en el 26% de los casos se-
gan Pritchard; practicamente el 100% de los
casos en la experiencia de Goodlin.

— Fibrin6geno: igual o ligeramente mas eleva-
do que en la embarazada normal.

— Productos de degradacién de la fibrina: Pre-
sentes en algunas pacientes.

— Tiempo de trombina: prolongado significati-
vamente en = 50% de los casos.

— Anemia hemolitica microangiopatica, carac-
terizada por eritrocitos anormales (esquisto-
citos), presumiblemente formados por lace-
racion de la membrana de los hematies al
tratar de atravesar pequenios vasos con endo-
telio interrumpido, al que se adhieren las
fibras de fibrina.

— Albuminuria: generalmente presente.

— Hiperuricemia: generalmente presente, con
niveles altos, especialmente después de las
convulsiones, lo que se explicaria por la hi-
perlactacidemia que disminuye la depura-
cién de acido urico.

— N> ureico y creatininemia: pueden estar ele-
vados si hay un trastorno renal de base o si el
cuadro actual ha sido prolongado y/o severo
y se asocia a algtn grado de insuficiencia
renal.

— Pruebas hepaticas: aumento de fosfatasas al-
calinas y transaminasas glutdmico oxaloacé-
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ticas, alteraciones cuya magnitud es paralela
a la evolucién clinica de la enfermedad. Hi-
perbilirrubinemia existe en alrededor del
10% de los casos.

— Equilibrio 4cido bésico: se altera en pacientes
eclampticas con convulsiones prolongadas o
coma. Se produce acidosis metabélica por
hiperlactacidemia secundaria a la actividad
muscular de las convulsiones; a la hipoxia
propia del cuadro convulsivo; a la ingesta
caldrica insuficiente que determina aumento
del catabolismo y quetosis y, finalmente, de-
bido a la disminucién de la funcién renal que
favorece la retencion de aniones.

— Electroencefalograma: en algo mas del 50%
de las eclampticas existen anormalidades
electroencefalograficas durante el puerperio,
las que corresponden a cambios difusos com-
patibles con un estado postictal.

—P.V.C.: tanto en la preeclampsia severa co-
mo en la eclampsia es posible observar una
P.V.C. disminuida, la que debe ser normali-
zada cuidadosamente por el riesgo de que la
paciente desarrolle insuficiencia cardiaca.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

— A.V.E. (Trombosis venosa cerebral; oclusién
arteria cerebral; embolia arteria cerebral; he-
morragia intracerebral).

— Lesiones expansivas (tumor cerebral; absce-
so cerebral).

— Enfermedades infecciosas (meningitis, ence-
falitis).

— Enfermedades metabdélicas (hipoglicemia;
hipocalcemia; intoxicacién acuosa; hipona-
tremia; hipermagnesemia; uremia).

— Epilepsia.

ANATOMIA PATOLOGICA

— Rixidon: no mencionaremos aqui las alteracio-
nes propias de la preeclampsia-eclampsia, ya
que ellas seran analizadas en otra oportuni-
dad. Sélo diremos que en casos de eclampsia
pueden agregarse a las alteraciones tipicas,
necrosis cortical, tubular y trombosis capilar.

—Higado: ocurren dos tipos de lesiones;
a) hemorragias localizadas en los espacios
periportales que después se reemplazan con

fibrina; b) diversos grados de lesiones isqué-
micas que van desde muy pequerias dreas de
lesion hasta grandes infartos. Estas lesiones
pueden aparecer hasta en el 70% de las pa-
cientes con eclampsia. Raramente pueden
formarse grandes hematomas subcapsula-
res, con rotura y muerte.

— S.N.C.: la hemorragia cerebral es la causa

mas frecuente de muerte en la eclampsia.
Generalmente las hemorragias son en forma
de petequias que, en el examen microscopi-
co, corresponden a trombosis de precapila-
res con infarto. Aparecen en el encéfalo miil-
tiples areas de reblandecimiento isquémico.
Puede ocurir también una sola gran hemo-
rragia en la sustancia gris, ganglios de la base
O protuberancia, que produce hemorragia
subaracnoidea. El coma que se instala a veces
en la eclampsia se debe a hemorragia cere-
bral la mayoria de los casos.
Se ha descrito también en la eclampsia infar-
to hipofisiario, aunque éste ocurre mas fre-
cuentemente en aquellas pacientes obstétri-
cas que sufren hemorragia importante o
shock.

— Otras alteraciones anatomopatoldgicas:

® En el corazén, hemorragias subendocar-
dicas en ventriculo izquierdo. Se ignora si
estas alteraciones son especificas de la
eclampsia o secundarias al shock previo a
la muerte.

® Isquemia y hemorragias en la corteza su-
prarrenal.

® En la placenta se ha descrito un envejeci-
miento precoz, infartos y evidencias de
vasoconstriccion, pero hasta ahora no hay
coincidencia sobre si existe una lesién es-
pecifica placentaria en la preeclamp-
sia-eclampsia.

TRATAMIENTO

Es claro y undnime que el tnico tratamiento
especifico para la preeclampsia-eclampsia es la
interrupcién del embarazo. Cuando el nifio es
prematuro, es tentador prolongar dicho emba-
razo con la esperanza de que unas pocas sema-
nas mds dentro del dtero puedan darle una
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mejor expectativa de vida. Esta conducta, sin
embargo, no se justifica en una eclampsia.

Revisaremos a continuacién el manejo de la
eclampsia. Los puntos béasicos son: hospitaliza-
cion en drea quirdrgica; yugulacién de la crisis
convulsiva; disminuir P. A. sila hipertension es
severa; evaluaciéon hemodinamica y del equili-
brio acido bésico; evaluacién neurolégica y tra-
tamiento del edema cerebral; resolucién del
parto (interrupcién del embarazo).

— Yugulacién crisis convulsiva: Desde que Stro-
ganoff, hace mas de 50 afos, introdujo el ma-
nejo conservador de la eclampsia, se ha usado
gran variedad de drogas para controlar las con-
vulsiones: morfina; “cocktail litico” (mezcla en-
dovenosa de fenotiacinicos y petidina); pento-
tal; benzodiacepinas (especialmente el diaze-
pam) y sulfato de magnesio. Este tltimo es el
medicamento méas ampliamente usado para es-
tos fines.

El sulfato de magnesio controla las convul-
siones al bloquear la transmisién neuromuscu-
lar. Sus acciones especificas son: disminuye la
acetilcolina en la unién neuromuscular; dismi-
nuye la sensibilidad a la acetilcolina en placa
terminal motora; disminuye la amplitud del po-
tencial de la placa motora; disminuye la excita-
bilidad de la membrana muscular; inhibe la
contractilidad uterina; aumentaria el flujo san-
guineo uterino (esto ha sido probado sélo en
monas prenadas y no en humanos), si bien no
es hipotensor, disminuye algo la presion arte-
rial los primeros 40 a 45 minutos posteriores a
su administracion.

Dos son los esquemas posol6gicos més cono-
cidos para el uso del sulfato de magnesio; uno,
el patrocinado por Pritchard y Stone, que con-
siste en la inyeccién inicial de 4 gr intravenosa
(solucién 20%, 20 ml), a razén de 1 gr por mi-
nuto y luego 10 gr (solucién 50%, 20 ml) intra-
muscular, repartidos en ambas nalgas. Si a los
15 minutos siguientes atin no han cedido las
convulsiones, se repite la dosis intravenosa ini-
cial. Controladas las convulsiones, se colocan
5 gr (solucién 50%) intramuscular cada 4 horas,
esquema terapéutico que se mantiene hasta 24
horas postparto.

El segundo esquema es el preconizado por

Zuspan y que, con algunas modificaciones, se
usa en la mayoria de nuestros centros. Consiste
en colocar 4 gr intravenoso directo, inicialmen-
te, a pasar en 5 a 10 _minutos, y luego una
fleboclisis de 5 a 12 gr en 500 ml suero glucosa-
do 5%, de modo de pasar 1 gr por hora.

En la practica clinica, el sulfato de magnesio
es ttil como anticonvulsionante a concentracio-
nes séricas de 6 a 8 mEq/Lt. Los reflejos osteo-
tendineos desaparecen con concentraciones de
10 mEq/Lt y el reflejo corneal con 30 a 35 mEq/
Lt.

No debe usarse bolos intravenosos rapidos
por encerrar el grave riesgo de arritmias y paro
cardiaco.

Cuando se usa sulfato de magnesio, deben
monitorizarse; a) frecuencia respiratoria (debe
ser > 12 X minuto); b) reflejos osteotendineos
(deben estar presentes. Si estan abolidos, la
droga se discontinia o disminuye la dosis);
¢) diuresis horaria (debe ser = 25 ml por hora).

El antidoto del sulfato de magnesio es el
gluconato de calcio (1 gr intravenoso).

Los ingleses usan preferentemente el Diaze-
pam para el control de las convulsiones (actaa
deprimiendo el sistema reticular activante y los
ganglios basales). Inicialmente se colocan de
2,5 mg por minuto hasta que la paciente se
adormece, lo que se logra con = 10 mg. Luego
se mantiene el nivel de sedacién con infusién
intravenosa de 2-4 mg/hora. Una manera prac-
tica de dosificar la droga es colocar 10 mg intra-
venoso directo y luego 40 mg en 500 ml suero
glucosado 5%. Los inconvenientes del Diaze-
pam son sus efectos en el recién nacido (R.N.)
los que incluyen: hipotonia; problemas de regu-
lacion de la temperatura; disminucién de la ca-
pacidad de succién; mayor incidencia de hiper-
bilirrubinemia; depresion respiratoria y crisis
de apnea.

En casos extremos puede usarse pentotal en
dosis de 100 a 200 mg intravenoso y, natural-
mente, en todos los casos de eclampsia debe ser
preocupacion esencial la mantencion de via aé-
rea permeable, con medidas que van desde la
posicién de la cabeza y uso de cdnula de Mayo,
hasta la intubacién endotraqueal.

En relacién a nuestros esquemas terapéuti-
cos en uso, colocamos en general 10 mg intra-
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venoso de Diazepam inicialmente y a continua-
cién usamos sulfato de magnesio en esquema
semejante al de Zuspan, con dosis de manten-
cién de 1 a 2 gr por hora.

— Disminuir P.A. en caso de H.T. severa: Si bien
sabemos que la hipertensién no es méds que una
manifestacién de la enfermedad de base, la
H.T. extrema es siempre un alto riesgo para la
madre ya que es el factor predisponente mas
importante para los A.V.E., ademas de los ries-
gos conocidos de insuficiencia cardiaca izquier-
da, edema pulmonar y dafio renal.

En forma experimental se ha demostrado
que el dafio vascular agudo ocurre con cifras
tensionales de 170-180/110-120, que correspon-
den a presiones arteriales medias de 130-
140 mmHg, razén por la que ante esas cifras se
plantea la necesidad de usar drogas hipoten-
soras.

Lo importante es que la droga que se usa sea
aquella que mejor se conozca. De acuerdo con
la afirmacién anterior, nos referiremos a las dos
que mejor conocemos: _

a) Apresolina: es un vasodilatador directo
que, ademds, aumenta el flujo sanguineo renal,
causa taquicardia y aumenta el gasto cardiaco.
Usamos 5 mg intravenoso directo y controla-
mos luego la presion arterial cada 5 minutos. Si
a los 20 minutos la presién diastélica no ha
disminuido a 100 mmHg al menos, colocamos
10 mg intravenoso directo, dosis que luego re-
petimos cada 20 minutos, mientras la presién
dist6lica no alcance los niveles deseados (90-
100 mmHg).

Inicio accién
Accién méaxima
Fin accion
Contraindicaciones

10-20 minutos
20-40 minutos

3-8 horas
enfermedad corona-
ria e insuficiencia
cardiaca.

b) Diazoxide: también es un vasodilatador
directo que corresponde a la parte no diurética
de las tiazidas. Tiene efectos laterales como re-
tencion de Na y H,O; hiperglicemia; depresién
de la contractilidad uterina; cefalea, nduseas y
vOmitos. Usamos —a diferencia de lo recomen-
dado en la mayor parte de la literatura pertinen-
te—, bolos de 30 mg (2 cc de la ampolla de

20 ml = 300 mg) que repetimos cada 1 a 2 mi-
nutos, controlando simultdneamente la presién
arterial. Suspendemos la administracién cuan-
do alcanzamos los niveles deseados. Con este
esquema nunca hemos tenido hipotensiones y,
aun mas, rara vez hemos requerido de laampo-
lla completa de Diazoxide.

1-2 minutos

2-3 minutos

2-24 horas
enfermedad corona-
ria y edema pulmo-
nar agudo.

Inicio accién
Accién méaxima
Fin accion
Contraindicaciones

— Evaluacién hemodindmica y de equilibrio dcido
basico: Este punto se refiere al registro de los
patrones hemodinamicos esenciales (pulso,
presion arterial y presion venosa central), diu-
resis horaria, equilibrio 4cido basico y observa-
cion de signos sugerentes de insuficiencia car-
diaca.

— Evaluacion neurologica y tratamiento edema cere-
bral: Esto se refiere al examen realizado con
fines de determinar las lesiones neurolégicas
que pudiesen haberse producido hasta el mo-
mento en que vemos a la paciente por primera
vez. Interesa investigar pares craneanos, nivel
de conciencia y la presencia o no de paresias y/o
hemiplejias. Puede requerirse una puncién
lumbar para descartar o confirmar el diagnésti-
co de hemorragia subaracnoidea. El tratamien-
to del edema cerebral puede efectuarse con De-
xametasona.

— Interrupcién embarazo: A principios de siglo
era costumbre interrumpir el embarazo de una
eclamptica lo antes posible. Esta conducta pro-
dujo las tasas mas altas de mortalidad materna.
La actitud que sustituy6 a la anterior fue en-
extremo conservadora y ello aumenté conside-
rablemente las tasas de mortalidad perinatal.

En la actualidad hay consenso de que el emba-
razo debe ser interrumpido unavez que se con-
trole el cuadro convulsivo y recupere la con-
ciencia.

Via de parto: Decidida la interrupcién se reali-
zara monitorizacién electrénica de la frecuencia
cardiaca fetal e induccion ocitécica con bomba
de infusién. Si bien la incidencia de operacién
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cesdrea es mayor que en la poblacién general,
hay acuerdo, en general, entre los distintos au-
tores y centros, en el sentido de que la paciente
eclamptica es una paciente inusualmente sensi-
ble al syntocinon, lo que contribuye grande-
mente al parto vaginal. Adn més, en la expe-
riencia de Zuspan, la preeclampsia-eclampsia
seria la iinica condicién en que la posibilidad de
parto vaginal es independiente de las condicio-
nes obstétricas al inicio de la induccién. El por-
centaje de partos vaginales post eclampsia fue
de 79% en la casuistica de Pritchard, siendo de
90% o mas en otras casuisticas tan importantes
como la mencionada.

Los ingleses preconizan, por su parte, la in-
duccién de trabajo de parto a través de amnio-
tomia + prostaglandinas intravenosas. Si el
parto no se resuelve dentro de 12 horas o el
progreso del trabajo de parto es inadecuado, se
recomienda entonces la operacion cesarea.

Anestesia: Existen dos escuelas; mientras los
ingleses recomiendan el uso de anestesia peri-
dural, los americanos la contraindican aducien-
do que estas anestesias regionales agravarian la
hipovolemia propia de la preeclampsia-eclamp-
sia y no mejorarian la perfusién de Organos
vitales, disminuyendo incluso el flujo uterino.
Estos tltimos autores postulan el uso de mepe-
ridina como analgesia durante el trabajo de par-
to (Demerol, 50-75 mg intramuscular cada 3 ho-
ras), asociado o no a prometazina (25 mg intra-
muscular o intravenoso); el uso de anestesia
pudenda o infiltracién perineal o ambas
+ N,O, durante el parto, y anestesia general
con tiopental sédico, succinil colina y N>O para
los partos operatorios (férceps, cesarea).

En nuestro medio usamos los bloqueos re-
gionales, reservando la anestesia general s6lo
para casos excepcionales.

La anestesia peridural tiene ventajas que va-
le la pena analizar: alivia la vasoconstriccion y
disminuye la presién arterial; disminuye el do-
lor y el stress que favorecen un aumento de la
P.A. (hecho especialmente cierto en las mujeres
hipertensas). El riesgo de hipotension es relati-
vamente manejable con infusién intravenosa
de soluciones parenterales (desde antes de co-
locada la anestesia) y con maniobras como la

descomprension uterina y la colocacién de la
paciente en decubito lateral. El flujo tteropla-
centario en las madres hipertensas estaria dis-
minuido por vasoconstricciéon y disminucién
del lumen de los vasos debido a cambios de la
intima. Dado que el bloqueo vasomotor de la
epidural alivia el vasoespasmo que contribuye a
la disminucién del flujo de las madres hiperten-
sas, es dable suponer que si no se produce
hipotensién severa, la perfusion placentaria de-
be mejorar.

Todos los antecedentes mencionados mas la
disponibilidad de drogas altamente selectivas
como la bupivacaina, permiten afirmar que la
eclampsia no constituye contraindicacion para
un bloqueo epidural (salvo que existan altera-
ciones de la coagulacién, ya que en esos casos
existe riesgo de hemorragia en el espacio epidu-
ral en * 10% de las veces).

PRONOSTICO

Infecciones, hemorragia y enfermedad
hipertensiva-eclampsia son las tres principales
causas de morbimortalidad materna, lo que se-
nala la importancia del estudio de esta pato-
logia.

La mortalidad materna en eclampsia varia en
las publicaciones actuales en un rango de 0 a
13%. La mortalidad perinatal, por su parte, va-
ria del 10 al 37%, lo que es, indudablemente, -
muy alto.

La mortalidad materna depende del tipo de
paciente, de la severidad de la enfermedad, de
su duracién y de la terapéutica empleada.

Los riesgos fetales estdn dados por prematu-
rez, retardo de crecimiento intrauterino, morti-
natos y muertes intraparto. La incidencia de
sindrome de dificultad respiratoria es menor en
los recién nacidos de madres preeclampticas o
eclampticas.

La menor mortalidad fetal reportada en la
literatura mundial hasta la fecha, en eclampsia,
es la publicada por Zuspan y Ward (1965) y por
Pritchard y Stone (1967). Ambos grupos esta-
blecen que si el feto esta vivo al momento del
ingreso de la paciente eclamptica, la sobrevida
fetal con el tratamiento postulado es de 90% y la
mortalidad materna de 0%.



UNIVERSIDAD CATOLICA DE CHiLE
BIBLIOTECA DE Mzpioina
Y CIENCI«.g BICLOGICAS

Eclampsia 19
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

la sobrevida fetal con el tratamiento postulado
es de 90% y la mortalidad materna-de 0%.

Pronéstico a distancia en Eclampsia: Muchas publi-
caciones han relacionado la preeclampsia-
eclampsia con incidencias variables, pero siem-
pre altas, de H.T. posterior. La mayoria de esos
estudios, sin embargo, incluyen pacientes mul-
tiparas que son portadoras de enfermedad hi-
pertensiva subyacente y sélo rara vez de pre-
eclampsia-eclampsia puras. Asi también hay
ciertos hechos clinicos que sefalan la alta posi-
bilidad de que exista una H.T. crénica subya-
cente y que tampoco han sido considerados en
las series antes mencionadas (H.T. persistente
varios dias postparto; obesidad; aparicién pre-
coz de H.T.; presion sistélica 160 mmHg).

Enla actualidad y de acuerdo a los resultados
de grandes estudios de seguimiento a largo pla-
Z0o, se considera que la preeclampsia-eclampsia
NO es una manifestacion de la H.T. esencial
latente y que la incidencia definitiva de H.T. es
similar a la de mujeres controles, igualadas por
edad y raza.

Lo que si se relaciona con H.T. esencial laten-
te es la recurrencia de H.T. en embarazos suce-
sivos.

Finalmente, sélo resta decir que la eclampsia
puede ser prevenida con un control prenatal
adecuado y con un manejo agresivo de la enfer-
medad hipertensiva. Esto ha sido comprobado
en distintos centros del mundo, en los que las
condiciones antes sefialadas han convertido ala
eclampsia en una rareza.

1.

=

Clinics Obstetrics and Gynecology. Vol. 4 N° 3, Dec.
1977.

Un volumen completo dedicado a preeclampsia-eclampsia. En
los distintos capitulos se tratan aspectos metabélicos, hormo-
nales, bioquimicos e inmunoldgicos, que colocan al dia los
acontecimientos hasta esa fecha. Se revisan, ademds, aspectos
clinicos, de diagnostico diferencial en enfermedad hipertensiva
del embarazo (capitulo de Norman Gant) y los distintos ele-
mentos del tratamiento (version de la escuela inglesa desarro-
llada por uno de sus mds conocidos especialistas en el tema, C.
Redman).

Problems encountered in the treatment of
pregnancy-induced hypertension. Frederick Zuspan.
Am. J. Obst. Gynecol. Vol. 131 N° 6, p- 591, 1978.
Excelente revisién de distintos aspectos discutibles en el ma-
nejo de la preeclampsia-eclampsia.

Clinical and laboratory observations on eclampsia. Prit-
chard; Stone. Am. J. Obstet. Gynecol. p. 754-765,
Nov. 15, 1967.

Standardized treatment of 154 consecutive cases of
eclampsia. Pritchard; Pritchard. Am. J. Obst. Gynecol.
p- 543-552, Nov. 1, 1975.

Dos trabajos clisicos cn la literatura sobre el tema. El segundo,
a mds de 10 asios de su publicacién, constituye una de las series
con mejores resultados maternos y perinatales.

Embarazo e hipertensién. Seminarios de Perinatologia.
Editorial Panamericana, 1980. Director invitado: Nor-
man Gant.

Ocho capitulos relativos a preeclampsia-eclampsia. Su temario
Yy distribucion es similar al de la cita 1., con bibliografia y citas
actualizadas.

Clinical Obstetrics and Gynecology. Vol. 27 N° 4, Dec.
1984.

Simposio reciente que incl uye una excelente sintesis histérica y
epidemiolégica de la preeclampsia-eclampsia, asi como una
puesta al dia de la fisiopatologia y diagnéstico.






