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INTRODUCCION

La eclampsia se define como la ocurrencia de una o0 mas convulsiones en aso-
ciaciéon con el sindrome de la preeclampsia. La preeclampsia es un trastorno
multisistémico que suele asociarse con proteinuria en el embarazo y la presion
arterial elevada.

La eclampsia es una forma extremadamente grave de preeclampsia, por lo que
se constituye en una de las entidades patoldgicas de los cuadros hipertensivos del
embarazo, de tal manera que es dificil comprender lo que es la eclampsia, sin estudiar
previamente la preeclampsia, no esta estrictamente relacionada con la gravedad del
cuadro de preeclampsia, ya que pueden aparecer abruptamente las convulsiones
incluso existiendo pocos signos de preeclampsia.

La eclampsia se observa en 0.2-0.5% de todos los nacimientos y puede complicar
hasta 1.5% de los embarazos gemelares. Ocurre en alrededor de 2-3% de los pacientes
con preeclampsia y puede ser la caracteristica que permite el diagndstico de esta
entidad.! La eclampsia se produce durante el anteparto en 46.3% de los casos, el
intraparto en 16.4% vy el postparto en 37.3%.

DEFINICION

Eclampsia es la aparicion de convulsiones téonico-clonicas durante el embarazo y
el puerperio que no puede ser explicado por otra causa, como la epilepsia, la razéon
Mas comun para las crisis convulsivas en mujeres embarazadas. Signos y sintomas
premonitorios incluyendo dolor de cabeza, cambios visuales, hipertension arterial,
mMalestar epigastrico y proteinuria, estan presentes en hasta cuatro quintas partes
de las pacientes posteriormente eclampticas,? aunque la mayoria de las pacientes
con estas caracteristicas no caben en las cifras.

FISIOPATOLOGIA

El mecanismo preciso responsable de la crisis convulsiva no esta claro, pero se pro-
ponen multiples teorias, entre ellas se incluye el vasoespasmo cerebral, edemay la
posibilidad de que la elevacion de la presion arterial media produce alteracion en
la autorregulacion cerebral y la barrera hematoencefalica. El edema cerebral en la
eclampsia involucra predominante al lobulo posterior y parietooccipital, y es similar a
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la imagen descrita en el sindrome de encefalopatia
posterior reversible® Este hallazgo en la resonancia
magnética se ha observado con mejor correlacion
en los marcadores de disfuncidon endotelial, lactato
deshidrogenasa, morfologia de glébulos rojos y ni-
veles de creatinina que con la hipertension arterial 4
De igual forma, este sindrome de encefalopatia
posterior reversible se ha presentado en pacientes
con purpura trombocitopénica trombdtica, tam-
bién se ha encontrado para ser independiente del
nivel de la hipertension, en algunos casos.>®

ANATOMIA PATOLOGICA

La eclampsia constituye un severo trastorno
multisistémico causado por intensa vasocons-
triccion e hipertension, al que se puede agregar
coagulacion de pequefos vasos. Los hallazgos en
pacientes que han fallecido después de presentar
una eclampsia demuestran alteraciones severas
a nivel de paréngquima renal, cerebral y hepatico,
de las que son las mas importantes el edemay la
hemorragia cerebral.

El edema cerebral que se identifica por tomo-
grafia computarizada del cerebro se acompana
de mayor presion de liquido cefalorraquideo vy
papiledema. Las lesiones hemorragicas menos
intensas pueden aparecer en la corteza en forma
de petequias en surcos y microinfartos alrededor
de capilares, precapilaresy arteriolas.

Las hemorragias profundas en tallo encefalico,
ganglios basales y corona radiada pueden ocurrir
junto con grandes hemorragias en la corteza o
como datos aislados; por lo comun no hay ataque
al cerebelo.

EVOLUCION CLIiNICA

La evolucion clinica materna dependera de varios
factores, los mas importantes son la instauracion
del tratamiento, la respuesta clinica a éste, el
momento y forma de finalizacion del embarazo.
La progresion clinica del cuadro puede producir
complicaciones con graves repercusiones mater-
nas y fetales; como la necrosis corticorrenal y el
desprendimiento placentario, el cual es respon-
sable del mayor ndmero de muertes fetales, del
desarrollo de coagulopatia de consumoy el choque
hipovolémico.578
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La morbilidad materna asociadas a la eclamp-
sia se presentan por la broncoaspiracion, el ede-
ma agudo de pulmon, vy la actividad convulsiva
recurrente. Generalmente se considera que 5-8%
de las mujeres eclampticas desarrollaran secuelas
neuroloégicas, que incluyen hemiparesia, afasia,
ceguera cortical, psicosis y coma con estado ve-
getativo persistente ™

Las tasas de morbimortalidad perinatal se-
cundarias a eclampsia, son en gran parte debidas
a la edad gestacional y la condicion materna; los
riesgos primarios del feto son: la hipoxia por insu-
ficiencia placentariay secundaria, las convulsiones
maternas, el desprendimiento placentario y las
complicaciones de la prematuridad debidas a la
interrupcion en edades gestacionales precoces.
La eclampsia produce 22% de las muertes peri-
natales.?”

DIAGNOSTICO

La tomografia computarizada de craneo ha indi-
cado diversos procesos patolégicos en 29 a 75% de
las ecldampticas. Estudios individuales en una serie
de menor magnitud han sefalado edema cerebral
v diversos tipos de hemorragias como la del tallo
encefalico, la subaracnoidea, la subependimaria y
la intracerebral e infartos.

En otros estudios no se han identificado
anormalidades en la tomografia computariza-
da. Las imagenes de resonancia magnética han
demostrado hipodensidades laterales reversibles
en los ganglios basales, edema cerebral focal e
isqguemia en zonas limitrofes. La angiografia ha
sefalado obstruccion reversible de arterias cere-
brales, que en opinién de los expertos se debe a
hiperplasia de la intima, asi como vaso espasmo
reversible.

Los trazos electroencefalicos en casi todas las
ecldmpticas son anormales, los datos incluyen len-
tificacion focal y difusa, y actividad epileptiforme
focal y generalizada.

Proyeccion de imagen cerebral (resonancia
magnética o tomografia computarizada) no esta
indicado en casos de preeclampsia no compli-
cada, aunque es imprescindible para excluir la
hemorragia y otras anormalidades cerebrales en
mujeres con déficits neurolégicos focales o coma
prolongado.”
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TRATAMIENTO

Eltratamiento de las complicaciones neurolégicas
de la preeclampsia se base en cinco pilares funda-
mentales, que son el uso de anticonvulsivantes,
control de la presion arterial, uso adecuado de
fluidos, la elecciéon de la via y momento adecuado
de la atencion del parto, asi como descartar otras
complicaciones.”

Anticonvulsivantes: el objetivo de la terapia
anticonvulsiva es detener cualquier convulsion que
esté presente, a la vez que tratar y prevenir cual-
quier recurrencia de convulsiones. Si el paciente
tiene convulsiones, una dosis intravenosa de 5 mg
de diazepam en bolos, repetidos segun sea nece-
sario, hasta un maximo de 20 mg pueden utilizarse
para detener la convulsion. Debe asegurarse la via
aérea, el paciente debe ser colocado en la posicion
de recuperacion y recibir oxigeno facial.

El sulfato de magnesio muestra una reduccion
en la mortalidad materno-fetal, en la necesidad de
asistencia respiratoriay en la admision a unidades
de cuidados intensivos. Ademas de evidenciarse
una reduccion significativa en la recurrencia de
convulsiones, por lo que su uso en pacientes con
eclampsia les brinda neuroproteccion.

El uso de antihipertensivo tiene como objetivo
principal bajar la presion arterial, reducir al minimo
parala madre los riesgos de eventos como hemorra-
gia cerebral, insuficiencia cardiaca, infarto de miocar-
dioylaabrupcion placentaria” Existen multiples op-
cionesterapéuticas entre lague tenemos el labetalol,
hidralazina y nifedipina; sin embargo, sin importar
el tratamiento utilizado, se debe inducir una suave
caida sostenida en la presion arterial, mas que una
caidaaguda, que es peligrosa para la madrey el feto .
El umbral para el tratamiento es generalmente una
sostenida presion arterial diastdlica de 110 mmHg o
superior o una presion arterial media superior a 125
mmHg. El objetivo del tratamiento es bajar la presion
arterial 10 mmHg de la presion sistdlica y diastoélica
de pretratamiento, disminuir los niveles de la presion
arterial gradualmentey mantener la presion arterial
media por debajo de 125 mmHg (pero no menos de
105 mmHg) y la presion diastoélica por debajo de 105
mmHg (pero no menos de 90 mmHg) .5

En cuanto al manejo de fluidos, es de im-
portante mencionar que una de las principales
causas de muerte materna es la insuficiencia
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cardiorrespiratoria. Las mujeres, aunque hipo-
volémicas, cursan con sobrecarga de volumen
corporal. Con el fin de reducir las posibilidades de
complicaciones iatrogénicas, especialmente edema
pulmonar, insuficiencia ventricular y sindrome de
dificultad respiratoria aguda, debe controlarse la
entrada y salida de liquidos, estrechamente. Para
aumentar la presion osmotica del plasma, las solu-
ciones coloidales se utilizan a menudo; sin embargo,
no hay ninguna evidencia que sugiera que esto
mejora el resultado vy los cristaloides, por lo tanto,
proporcionan el pilar de la terapia hidrica.”

En pacientes con convulsiones eclampticas,
éstas generalmente son una manifestacion de un
desorden multisistémico. Por tanto, deben realizar-
se paraclinicos para descartar otras complicaciones
asociadas como sindrome HELLP (3%), coagulacion
intravascular diseminada (3%), insuficiencia renal
(4%) v sindrome respiratorio del adulto (3%).1®

La resolucion obstétrica es el tratamiento de-
finitivo de la eclampsia. Si el paciente ya esta en
trabajo de parto osieltrabajo puede ser facilmente
inducido, parto vaginal puede ser el estandar de
oro.Sinembargo, es inapropiada la resolucion obs-
tétrica en una madre inestable, incluso en presen-
cia de sufrimiento fetal. Una vez que se controlen
las convulsiones, se estabilice la presion arterial y se
corrija la hipoxia, la resolucion puede ser pensada.
La cesarea, en lugar del trabajo o la induccion, es
mucho mas segura en un paciente remoto del
término con un cuello uterino desfavorable.”

CASO CLIiNICO

Se trata de paciente femenino de 22 afios, pri-
migesta, quien consulta por embarazo de 40.4
semanas, presenta cuadro clinico de siete dias de
evolucion caracterizado por cefalea holocraneana,
epigastralgia, fotopsia, tinnitus, nauseas y vomito,
durante su valoracion inicial evidencia cifras ten-
sionales elevadas, por lo que se decide su ingreso.

Se inicia manejo con soluciones cristaloides,
antihipertensivos, proteccion neurolégica, soda
vesical. A los 30 minutos de su ingreso, la paciente
presenta convulsiones ténicas clonicas de 20 se-
gundos de duracion, por lo que se le administra
diazepam. Se realizan paraclinicos y frotis de san-
gre periférica donde se confirma el diagnodstico de
sindrome microangiopatico, por lo que se agrega al
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tratamiento terapéutico empleado el uso de este-
roides tipo dexametasona y, en vista del deterioro
maternoy la edad gestacional, se decide una reso-
lucion obstétrica via alta, con lo que se obtiene RN.

Como parte del protocolo de estudio de nues-
tra unidad de trabajo, en caso de pacientes con
eclampsia, se realiza TAC de craneo simple que
reporta hemorragia intraparenquimatosa en re-
gion parietooccipital izquierda que compromete
el territorio de la arteria cerebral posterior unila-
teral, hemorragia subaracnoidea frontal derecha,
Fisher lll, edema cerebral difuso compatible con
sindrome de encefalopatia posterior reversible. Se
mantiene en observacion sin deterioro neurolégico
vy esdada de alta al doceavo dia de hospitalizacion,
sin otra complicacion durante su permanencia
hospitalaria.

DISCUSION

Multiples estudios realizados en la actualidad han
permitido confirmar la presencia de sindrome de
encefalopatia posterior reversible (PRES) en casi
100% de pacientes con eclampsia. Un trabajo publi-
cado por la Universidad de Misisipi concluye en pri-
mer lugar que, el uso de técnicas de neuroimagen
avanzadas, tales como la resonancia magnética o
tomografia computarizada, indican la presencia
de PRES en todos los pacientes con preeclampsia;
en segundo lugar que, aungue el dolor de cabeza
(87%), disturbio visual (34%) e hipertension sistolica
severa (47%) eran sintomas comunes de presagio
de eclampsiay PRES, estos no eran universales; en
tercer lugar, PRES fue identificada a menudo en
varias areas del cerebro, no sélo la region occipital,
lo que es consistente con los resultados previos.&?
Toda esta nueva evidencia apoya la hipdtesis de
que PRES es la lesion primaria del sistema nervio-
so central en pacientes con preeclampsia. En los
pacientes con PRES hay una pérdida de capacidad
o0 mayor permeabilidad de la barrera hematoen-
cefalica con el consiguiente edema vasogénico,
alrededor de las arterias cerebrales y arteriolas.®”®
Ademas, PRES ha sido demostrada en una pacien-
te con preeclampsia severa sin convulsiones y se
ha demostrado que precede a las convulsiones.”
Estos resultados son sugestivos de PRES como un
antecedente para las convulsiones, no como una
consecuencia de una convulsion eclamptica.

Rev CONAMED. 2022; 27(Supl. 1): s14-s19

s17

Por su parte, la hemorragia intracraneal au-
menta la incidencia de accidentes cerebrovas-
culares, tanto isquémico como hemorragicos, en
mujeres que cursan con preeclampsia o eclampsia,
y 36% de los accidentes cerebrovasculares que
ocurren durante el embarazo ocurren en mujeres
con el diagndstico concomitante de preeclampsia.
Los accidentes cerebrovasculares en mujeres con
preeclampsia mas probable son hemorragicos, con
89% vy son a menudo, pero No siempre, asociados
con eclampsia. Ademas de los déficits neuroldgicos
permanentes, estos episodios conllevan un riesgo
significativo de mortalidad, representando 47% de
las muertes por preeclampsia.® Como en la pree-
clampsia, los procesos patogénicos que conduce
a accidentes cerebrovasculares en la preeclampsia
no se entienden por completo, pero estan proba-
blemente asociados con la disfuncion endotelial y
alteracion de la autorregulacion cerebral.

En estos nuevos estudios que apoyan la pre-
sencia del PRES, presente en un alto niumero de
pacientes con preeclampsia, como cambios que
preceden una complicaciéon eclamptica y con
ella otras complicaciones neurolégicas como las
hemorragias y accidentes cerebrovasculares que
afectan de forma directa la morbimortalidad en
pacientes con preeclampsia, el uso de esteroides
sistémicos cobra mas valor.

La dexametasona intravenosa esampliamente
utilizada para el tratamiento del edema cerebral,
especialmente en pacientes con tumores intracra-
neales debido a su larga vida bioldgica, actividad
mineralocorticoide baja y su efecto bien descrito
para minimizar el edema vasogénico peritumo-
ra |'10,T\‘2'\

Ademas de estos datos clinicos, estudios en
animales de experimentacion han demostrado
que la administracion de dexametasona intrave-
nosa conduce a una reduccion del edema cere-
bral, por lo tanto,?” se estan acumulando pruebas
que sugieren un posible papel importante de los
glucocorticoides potentes, junto con el sulfato de
magnesioy el control adecuado de la presion arte-
rial en pacientes embarazadas con preeclampsia/
PRES.?° Esto es apoyado por nuestros resultados de
recientes trabajos, donde se evidencia una rapida
normalizacion de la funcion del sistema nervioso
central después de preeclampsia cuando se uti-
liza dexametasona |V, ya sea para el sindrome de
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HELLP o betametasona intramuscular para mejo-
rar la maduracion pulmonar fetal.

CONCLUSIONES

El manejo multidisciplinario, en terapiasintensivas
especializadas en el manejo de pacientes con pree-
clampsia, va a permitir un rapido reconocimiento
de las complicaciones propias de la preeclampsia,
en este caso en particular hacemos énfasis en las
complicaciones neurolégicas. Una atencion opor-
tunay especializada va a permitir tomar decisiones
adecuadas no solo al escoger la terapia necesaria
para el manejo de estas pacientes y los estudios
complementarios que amerita, sino también al
escoger el momento mas adecuado para la in-
terrupcion del embarazo, al tener como objetivo
principal garantizar la supervivencia materna sin
exponerla ariesgos innecesario,y desde el punto de
vista fetal garantizar la atencién neonatal adecua-
da, sobre todo en caso de embarazo pretérmino.
El pilar mas importante del manejo en pacientes
con alta sospecha de eclampsia es, sin lugar a
duda, un control mas riguroso de la hipertension,
para prevenir otras posibles complicaciones como
el sindrome de encefalopatia posterior reversible
o la hemorragia cerebral, las cuales influyen ne-
gativamente sobre la tasa de mortalidad materna
asociada a la preeclampsia grave.

Los estudios realizados en los Ultimos anos
sobre las complicaciones en pacientes con pree-
clampsia abren un abanico de tratamientos en las
pacientes con preeclampsia severa, incluyendo la
utilizacion de glucocorticoides sistémicos como
la dexametasona, no sélo para el tratamiento de
la microangiopatia, sino también para tratar el
edema cerebral, el cual cada vez cobra mayor
importancia como precursor de las convulsiones
eclampticas.
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