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RESUMEN

La preeclampsia es una patologia cuyo origen aun no esta bien definido, la
cual se puede presentar después de la semana veinte del embarazo. La
preeclampsia-eclampsia es la principal causa de morbimortalidad materna y
fetal en el mundo, con una tasa de presentacion mas alta en paises en
desarrollo. Las principales manifestaciones clinicas son: Hipertension
arterial, edema y presencia de proteinas en orina (proteinuria). La
preeclampsia, si no se diagnostica y trata a tiempo, puede progresar a
eclampsia, la cual puede provocar la aparicion de crisis convulsivas que
ponen en peligro la salud tanto de la madre como del producto.

El tratamiento inicial toma como base el empleo de agentes
antihipertensivos y anticonvulsivantes para prevenir la evolucion de la
preeclampsia a eclampsia.

Los anticonvulsivantes que se emplean con mayor frecuencia en el
tratamiento de los pacientes con preeclampsia son el diazepam, la
difenilhidantoina y el sulfato de magnesio. De los anteriores, el sulfato de
magnesio es el mas aceptado. Este trabajo tiene como objetivo llevar a cabo
una revision bibliografica de la eficacia del sulfato de magnesio en la
prevencion de las crisis convulsivas cuando se administra a mujeres con
preeclampsia.



1. INTRODUCCION

La preeclampsia es un sindrome clinico caracterizado por la presencia de
hipertension, edema y proteinuria, el cual se desarrolla durante el ultimo
trimestre del embarazo y puede progresar de manera sostenida, y con
rapidez variable, a eclampsia, sindrome que se caracteriza por la presencia
de convulsiones, coma y muerte en algunos casos. @

La preeclampsia es una alteracion multisistémica de etiologia desconocida.
Es la principal causa de la morbilidad y mortalidad materna y perinatal en
el mundo, particularmente en paises en desarrollo.?®

Tradicionalmente la preeclampsia-eclampsia ha sido descrita como un
trastorno caracterizado por tres manifestaciones clinicas basicas:
hipertension arterial, proteinuria y edema; en la actualidad esta definicion
parece ser de utilidad relativa pues se ha descrito que hasta en un 40% de
mujeres embarazadas con preeclampsia esta ausente el edema, y en
contraste, 60% de las mujeres embarazadas puede cursar con edema facial
y de manos en el ultimo trimestre del embarazo. Ademas se han informado
casos de convulsiones eclampticas en pacientes sin proteinuria y con
tension arterial normal. ©

La frecuencia de presentacion es de un 5 a un 10% de todos los embarazos,
pero este porcentaje se incrementa cuando existen factores de riesgo tales
como: primer parto (primigestas) o con antecedentes de partos multiples
(multigestas), embarazo de alto riesgo (menores de 20 afios y mayores de
35 afios), pacientes con antecedentes familiares o personales de embarazo
previo con cuadro de eclampsia o hipertension arterial cronica, ya sea
esencial o secundaria asi como neuropatia. También se ha considerado
como factor de riesgo un nivel socioecondémico bajo y las implicaciones
que de ello derivan: alimentacion deficiente (dieta hipoproteica), baja
escolaridad, mala o nula atencion prenatal. ©

La Preeclampsia-eclampsia sigue constituyendo una de las principales
causas de morbilidad y muerte materno-fetal en todo el mundo, con altas
tasas de presentacion sobre todo en paises en desarrollo y con un gran
impacto en lo que a salud materna y perinatal se refiere.

México no estd exento de esta problematica. En los ultimos afios, la
preeclampsia-eclampsia se ha instituido como la principal causa de muerte



materna, responsable de mas de la tercera parte de defunciones debidas a
este rubro en nuestro Sistema Nacional de Salud. ¢

A las manifestaciones clinicas mencionadas anteriormente, pueden
asociarse una serie de complicaciones que incrementan la mortalidad
materna, entre las que se incluyen, convulsiones y coma. También se
incrementa la incidencia de morbimortalidad perinatal asociada a
nacimientos pretérmino y retardo en el crecimiento intrauterino o
sufrimiento fetal durante el parto. ®

La eclampsia representa una condicion de gravedad que puede progresar de
manera fulminante después de horas o dias a partir de un cuadro de
preeclampsia leve. Las convulsiones son de tipo gran mal y pueden
aparecer antes, durante o después del parto. A menudo la primera
convulsion precede a otras. Posterior a las convulsiones puede sobrevenir el
estado de coma o la muerte. @

Una de los principales objetivos al enfrentar este padecimiento ha sido el
de encontrar tacticas que impidan su aparicion o que modifiquen su curso
natural, de tal manera que no se presenten variedades clinicas graves o
complicadas.

Entre las multiples controversias sobre el tratamiento de la preeclampsia-
eclampsia, se encuentran las relativas al beneficio real en la evolucion de la
enfermedad y el prondstico materno-fetal. El tratamiento farmacologico de
la preeclampsia esté dirigido al control de la hipertension y prevencion de
las crisis convulsivas. Los anticonvulsivantes mas empleados han sido la
difenilhidantoina, el diazepam, los cuales han creado gran polémica en
cuanto a su uso como tratamiento preventivo, ya que diferentes estudios
mencionan que no brindan proteccion alguna en la presentacion de eventos
convulsivos; en tanto que otras investigaciones mencionan que brindan un
buen efecto protector. La incorporacion del Sulfato de magnesio en el
esquema basico para el tratamiento preventivo de preeclampsia, parece
ofrecer excelentes alternativas, ya sea solo, o en combinacion con otros
anticonvulsivantes; sin embargo existe gran polémica en lo referente a los
beneficios que brinda como preventivo en la aparicion de crisis convulsivas
en pacientes preeclampticas.



2. ANTECEDENTES

Hipdcrates, que vivid en el siglo IV a.C ya conocia el hecho de que
algunas mujeres embarazadas tenian crisis epileptiformes; el trastorno se
denominaba eclampsia, aunque la palabra no se refiere a convulsiones; es
de origen griego y significa un suceso subito. Muy poco se sabia de la
eclampsia hasta que en 1843, Lever descubrié que muchas de las mujeres
que presentaban crisis ademas tenian albumina en la orina. Sin embargo,
no fue sino a principios del siglo XIX, cuando con la introduccion del
esfingomandémetro, se reconocié que la eclampsia se vinculaba a la
hipertension. El hecho que la albuminuria y la hipertension podian
preceder el inicio de las convulsiones dio origen al concepto de “pre-
eclampsia” como trastorno clinico.

2.1. Posibles causas de preeclampsia.

En 1916 se conocia a la preeclampsia como la enfermedad de las teorias;
casi un siglo después aln es precisa esta denominacién. A pesar del gran
interés y las amplias investigaciones todavia no se conoce exactamente la
causa de este padecimiento. Sin embargo, existen factores predisponentes
bien identificados y asimismo, datos que apoyan las contribuciones de
varias areas en la patogenia de esta enfermedad.

2.1.1. Factores inmunogenéticos.

Debido a que la preeclampsia ocurre con mayor frecuencia en el primer
embarazo, resulta tentador especular que la enfermedad se debe a una
reaccion inmunitaria aberrante a los antigenos extrafios derivados del
padre. Siguiendo esta linea de razonamiento, las frecuencias mas bajas de
preeclampsia en segundos embarazos implicarian un efecto protector
originado por la exposicion previa al antigeno paterno o alguno placentario
desconocido. Para el desarrollo de la preeclampsia no se requiere la
exposicion a antigeno fetal per se ya que la enfermedad es una
complicacién bien reconocida de la mola hidatiforme. Dos observaciones
apoyan indirectamente una hipotesis inmunogenética. Primero, la
frecuencia de la preeclampsia es mayor en embarazos concebidos por un
nuevo compafiero reproductor o cuando se utiliza inseminacion de donador.
Segundo, la incidencia de preeclampsia es méas alta en mujeres que se



embarazan después de utilizar un método de control de la natalidad que
impide la exposicion al semen y disminuye comparativamente por periodos
de actividad sexual mas prolongados antes del embarazo.

2.1.2. Reactividad vascular aumentada y lesion endotelial.

La anormalidad subyacente en la preeclampsia incluye un aumento de la
sensibilidad vascular a hormonas presoras y eicosanoides y constriccion
arterial general. A su vez, el incremento de la vasoconstriccion da por
resultado un aumento de la resistencia al flujo sanguineo e hipertensién
arterial.

2.1.3. Anormalidades de la coagulacion.

La preeclampsia se acompafia de varias anormalidades de la coagulacion y
no sorprende gque algunos investigadores piensen que uno de los principales
fendmenos en la enfermedad pueda ser una coagulopatia. Es relativamente
comun la trombocitopenia. La mayoria de las autoridades sostiene que la
disminucién de las cifras de plaquetas es secundaria a lesion de la célula
endotelial.

2.1.4. Radicales libres de oxigeno y peroxidacion de lipidos.

Algunos investigadores piensan que el incremento o la falta de regulacion
de la generacion de radicales libres de oxigeno, con la peroxidacion
resultante de lipidos del plasma, puede ser la causa subyacente del dafio
endotelial y la vascularizacion anormal de la placenta en la preeclampsia.
Se ha comprobado bien el incremento de la formacidn de radicales libres en
el embarazo y puede relacionarse con el aumento del recambio celular en la
interface placentomaterna o una alteracion de los mecanismos enddgenos
de eliminacion de radicales libres. En mujeres con preeclampsia esta
elevada la formacion de radical libre de oxigeno en plasma. Quiza mas
importante aun es que mujeres destinadas a presentar preeclampsia es
posible detectar mayores valores de radicales libres de oxigeno antes del
inicio de la enfermedad. En preeclampticas esta elevada la peroxidacion de
lipidos. Por ultimo, se ha publicado una actividad sérica antioxidante mas
baja en pacientes con preeclampsia que en controles normotensos.



2.1.5. Anormalidades de la diferenciacién e invasion citotrofoblastica.

Una de las hipdtesis actuales méas aceptadas sobre la patogenia de la
preeclampsia expresa que un fenémeno primario en la enfermedad es una
invasion inadecuada del citotrofoblasto, con la consiguiente ausencia del
cambio fisioldgico en las arterias espirales. A continuacion, la placenta o el
feto con disminucién del riego elaboran un factor(es) hacia la circulacion
materna que precipita la preeclampsia, tal vez a través de un efecto sobre el
endotelio.

Una de las mas antiguas aspiraciones en el abordaje de la preeclampsia-
eclampsia ha sido la de encontrar recursos que impidan su aparicion o que
modifiquen su curso natural de tal manera que no se presenten variedades
clinicas graves o complicadas.(

Entre las multiples controversias sobre el tratamiento de la preeclampsia-
eclampsia, se encuentran las relativas al beneficio real en la evolucion de la
enfermedad y en el prondstico materno y neonatal.

El tratamiento de esta patologia incluye: a) Medidas no farmacologicas:
como la restriccion de sodio en la dieta y el reposo en cama; y
b)Hospitalizacion: con el respectivo tratamiento farmacoldgico de la
hipertension y la prevencion y el control de las crisis convulsivas.

El reconocimiento temprano de la enfermedad es la clave para realizar un
tratamiento adecuado.

Los anticonvulsivantes mas empleados han sido la difenilhidantoina, el
diazepam y el sulfato de magnesio.

El sulfato de magnesio (SM) fue propuesto a principios de 1900 como
tratamiento de las convulsiones tetanicas. Poco tiempo después Lazard
informé que controlaba las convulsiones eclampticas, con una reduccion de
la mortalidad materna de cinco veces (30% a 5,8%). El sulfato de magnesio
fue el primero en ser empleado como tratamiento en mujeres con eclampsia
en 1906, y ha sido el mas empleado cerca de 60 afios en los Estados
Unidos. Este también ha sido utilizado en otros paises, pero su uso es poco
frecuente, tal es el caso de Inglaterra en donde so6lo el 2 % de los obstetras
lo emplean. EI SM fue adoptado para el tratamiento de convulsiones
eclampticas, basado tanto en estudios observacionales como en simples
experiencias clinicas.



El mecanismo de accion del sulfato de magnesio parece que se produce a
nivel periférico, bloqueando la transmision neuromuscular al disminuir la
liberacion de acetilcolina en respuesta a los potenciales de accion
neuronales.

En 1968 se introdujo el uso de diazepam; hasta ese momento habia 33
millones de mujeres con convulsiones eclampticas y al menos 3 millones
de muertes maternas causadas por éstas (50.000 muertes al afio y un indice
de mortalidad de 10%). En 1987 se introdujo la fenitoina y desde entonces
otros 9 millones de mujeres tuvieron convulsiones y al menos murieron 1
millon. ©

El sulfato de magnesio puede reducir el riesgo de eclampsia. Este efecto
puede reflejarse en la disminucion del riesgo en la presentacion de otras
complicaciones propias de la eclampsia como falla renal, accidentes
cerebrovasculares, falla hepatica e hipertension. De ser verdad, estos
posibles efectos benéficos pueden llevar a reducir el tiempo de
hospitalizacion y a una y menor demanda de los servicios de cuidados
intensivos. Las sugerencias sobre el posible mecanismo de accion del
sulfato de magnesio también han llevado a hipotesis sobre posibles efectos
benéficos para los productos de estas mujeres. Por ejemplo, la
administracién de sulfato de magnesio antes del parto o después del mismo,
podria mejorar el cuadro hipdxico, asi como reducir el riesgo de paralisis
cerebral para los nifios de bajo peso al nacer.



3. JUSTIFICACION

La preeclampsia-eclampsia es la primera causa de morbimortalidad
materna y fetal en paises desarrollados y en vias de desarrollo, entre los
cuales se encuentra México. En nuestro medio es una entidad endémica
presente hasta en un 15%.La preeclampsia, cuadro clinico propio del
embarazo, aparece después de la semana 20-24 de gestacion y se
caracteriza por la presencia de hipertension arterial acompafiada de
proteinuria y edemas patoldgicos. Cabe hacer mencion que no en todas las
pacientes se presentan la proteinuria y/o el edema. La preeclampsia
antecede al desarrollo de la eclampsia. La eclampsia se caracteriza por la
aparicion de un sindrome convulsivo generalizado y complejo durante la
segunda mitad del embarazo o las primeras 48 horas del puerperio.

Es prioritario el detectar de una manera oportuna cuando una paciente
presenta preeclampsia, ya que el tratamiento integral, haciendo énfasis en
el farmacoldgico es determinante, ya que de no tratarse, la evolucion de
preeclampsia a eclampsia es evidente, y una vez instaurado el estado
eclamptico (crisis convulsivas) puede desencadenar un estado de ; coma y
tanto ella como su producto muy probablemente pierdan la vida. Es dificil
pensar que la preeclampsia sin tratamiento pueda evolucionar rdpidamente
a eclampsia y dejar a un recién nacido (probablemente prematuro, de bajo
peso e hipoxia) sin su madre; o que se tenga que elegir entre la vida de la
madre y el hijo; u optar por la vida de la madre y adelantar el parto aunque
el producto esté muerto o0 no lo esté; o dejar a una familia sin dos de sus
miembros.

He aqui la importancia de la deteccion temprana y la instauracion del
tratamiento farmacoldgico adecuado e inmediato, hospitalizar a la paciente
y aplicar medidas generales y especificas, dentro de las que estan el
tratamiento antihipertensivo y de manera preventiva el tratamiento
anticonvulsivante. EI manejo farmacoldgico correcto de la paciente con
preeclampsia-eclampsia debe ser una de las prioridades de las instituciones
de salud pudblica, para mejorar las expectativas de vida en este tipo de
pacientes, asi como la de sus productos. Dicho tratamiento debera ir
encaminado, entre otras cosas a mantener las cifras de presion arterial
dentro de los limites adecuados, asi como evitar o eliminar la aparicion de
crisis convulsivas.

El tratamiento preventivo con anticonvulsivantes es prioritario, ya que de
no tomarse en cuenta, se puede practicamente desencadenar un cuadro de
eclampsia y poner en riesgo su vida y la del feto.



Los anticonvulsivantes mas usados segun la bibliografia son la
difenilhidantoina, el diazepam, el fenobarbital y el sulfato de magnesio, de
los cuales se han realizado diversos estudios, los cuales comparan su
eficacia, tanto individual como en terapia combinada, evaluando su eficacia
como anticonvulsivantes preventivos en mujeres con preeclampsia.

Por lo que este trabajo es de suma importancia para reconocer y comparar
la efectividad de estos farmacos en pacientes con preeclampsia,
contribuyendo en especifico, a esclarecer los beneficios que el uso del
sulfato de magnesio puede ofrecer a este tipo de pacientes.



4. OBJETIVOS

4.1. OBJETIVO GENERAL

Investigar la eficacia del sulfato de magnesio en la prevencion de crisis
convulsivas en pacientes con preeclampsia.

4.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Llevar a cabo una exhaustiva revision bibliografica tomando como
fuentes de informacion: bases de datos electronicos, bibliograficos y
de casos clinicos sobre los diferentes tratamientos empleados en la
preeclampsia.

Revisar la investigacion documental referente al uso del sulfato de
magnesio en el tratamiento de la preeclampsia.

Llevar a cabo un estudio comparativo de los diferentes tratamientos
utilizados en preeclampsia, enfocandolo en la eficacia del sulfato de
magnesio versus otros tratamientos en la prevencion de crisis
convulsivas en mujeres con preeclampsia.



5. METODOLOGIA

Se llevara a cabo una revision bibliografica mediante la busqueda de
informacién acerca de la preeclampsia, su tratamiento y complicaciones,
enfocada a revistas cientificas, libros y bases de datos electronicas.
Posteriormente, se organizara la informacion recopilada de acuerdo a su
contenido. Se seleccionard la informacion, se comparara y conformara la
revision.



6. RESULTADOS

En la actualidad se emplea el vocablo “hipertension inducida por el
embarazo”. En estos trastornos, los signos preceden a los sintomas, esto
significa que el diagnostico temprano solo es posible si se examina con
regularidad a la mujer embarazada, pero ademas quiere decir que la
deteccion y el tratamiento tempranos de la hipertension durante el
embarazo casi siempre evitaran la eclampsia, pues es un peligro grave para
la vida de la madre y del feto.

La descripcion clasica de la hipertension inducida por el embarazo es de un
trastorno que sucede después de la semana 20 del embarazo con por lo
menos dos de tres signos (hipertension, proteinuria y edema). El hecho de
que el edema exista en alrededor de 50% de las mujeres embarazadas
normales dificulta el diagnostico preciso en algunos casos mas ligeros.

Se presentan otras dificultades porque en algunos casos la hipertension era
pre-existente al embarazo y por lo tanto no se incluyen en la categoria
anterior, mientras en otros casos se desconoce la presion sanguinea antes
del embarazo. En el pasado habia confusiéon debido a la falta de una
clasificacion exacta de la hipertension durante el embarazo, y por carencia
de un consenso en las definiciones.

6.1. Etiologia

La teoria méas aceptada es la de isquemia uteroplacentaria. Normalmente,
durante el primer trimestre del embarazo (semana 12) las ramas terminales
de las arterias uterinas (arteriolas espirales) son invadidas por las células
del citotrofoblasto placentario, reemplazando su pared y convirtiéndola en
vasos elasticos delgados y de baja resistencia capaces de aumentar 10 veces
el flujo placentario comparado con el utero no gestante. La remodelacion se
completa en la semana 18 pero, en la mujer que desarrolla preeclampsia, la
invasion es incompleta y las arteriolas espirales persisten como vasos de
alta resistencia y escaso flujo hasta el termino del embarazo. Las células
trofoblasticas no desarrollan su invasividad y solo proliferan. Se produce
hipoperfusion, isquemia y turbulencia en sentido distal hacia los sinusoides
intervellosos, sitio de intercambio efectivo materno fetal. En ese lugar se
libera una o varias sustancias no bien determinadas al torrente circulatorio
materno.



6.2. Clasificacion

Se han empleado varios términos para clasificar las anormalidades
hipertensivas de embarazo y propuesto categorias que son complicadas y
confusas. La clasificacion siguiente, clinicamente concisa y Util, es
recomendada por el American College Obstetricians and Gynecologists y
apoyada por los National Institutes of Health Working Group of High
Blood Pressure:

e Preeclampsia y eclampsia: hipertension materna con proteinuria,
edema patologico, o ambos. Eclampsia es la ocurrencia de
convulsiones y/o coma, precipitados por la enfermedad hipertensiva
del embarazo.

e Hipertension cronica de cualquier causa antes del embarazo.

e Hipertension crénica con preeclampsia o eclampsia superpuesta.

e Hipertension transitoria: presion arterial materna elevada durante el
embarazo o en las primeras 24 horas después del parto sin proteinuria
ni edema.

6.3. Definicion de hipertension en el embarazo

La hipertensién en el embarazo se define como una presion arterial sistolica
>140 mmHg o un incremento >30 mmHg respecto de una basal, o bien una
presion arterial diastolica >90 mmHg o un aumento >15 mmHg a partir de
una basal, en la primera mitad del embarazo. A fin de satisfacer los
criterios rigidos de hipertension en el embarazo, las presiones arteriales
elevadas deben observarse cuando menos en dos ocasiones con seis horas
de diferencia. Por otro lado, los clinicos deben recordar que una mujer con
una presion arterial basal mas baja del promedio puede presentar
hipertension en el embarazo sin que las presiones arteriales alcancen o
excedan 140/90 mmHg.



6.4. Cuadro clinico

La hipertension es una entidad asintomética y es posible que sea un
hallazgo circunstancial. Sin embargo, puede aparecer un conjunto de
sintomas inespecificos denominado  “sindrome vasculoespasmodico”
Cuyos componentes no necesariamente se relacionan con la presencia o
gravedad de la enfermedad: cefalea, mareo, actfenos, fosfenos, escotomas,
parestesias y calambres. Existen sintomas que el médico y la paciente
atribuyen a la hipertension, pero que no se ha corroborado su relacion
como: hemorragia subconjuntival y epistaxis.

6.5. Preeclampsia

Tradicionalmente, la preeclampsia se ha definido como un sindrome de
hipertension inducida por el embarazo acompafiado de proteinuria y/o
edema. Suele vincularse con alteraciones en otros sistemas de 6rganos. ES
un fendmeno Unico del embarazo humano y ocurre con mayor frecuencia
en primigravidas. Por lo regular, se establece la proteinuria cuando hay
méas de 300 mg de proteinas en una muestra de orina de 24 horas o, con
menor precisién mas de 1+ de proteinas (equivalente a unos 100 mg/dL) en
un estudio con tira reactiva de una muestra de orina comun. La proteinuria
es muy variable y suele ser un signo tardio de preeclampsia que se
correlaciona con la lesion glomerular que acompafa a esta anomalia.

El edema se estima de manera subjetiva por el grado de tumefaccion o
aumento excesivo de peso. Sin embargo, muchas mujeres embarazadas
normales tienen edema generalizado en fase tardia del embarazo y muchas
veces es dificil diferenciarlo del edema de la preeclampsia. En
consecuencia, en edema sOlo debe considerarse patoldgico si es
generalizado e incluye manos, cara y piernas. Edemas patoldgicos: Edemas
de predominio matutino, localizados principalmente en sitios no declives
(parpados, pared abdominal, ascitis), que no desaparecen con el reposo y
que se acompafian de ganancia ponderal exagerada (mayor de 800g en una
semana). Cabe sefialar asimismo que es posible que en pacientes con
preeclampsia y eclampsia no haya edema.

La preeclampsia puede clasificarse como leve o grave, con base sobre todo
en el grado de hipertension o proteinuria, y segun estén afectados o no
otros 6rganos.

Sin embargo, existen pacientes preeclampticas que no presentan edema y/o
proteinuria, pero en quienes clinicamente hay gran sospecha de la entidad.



En estos casos se confirma el diagnostico mediante cualquiera de los
siguientes criterios bioquimicos:

» Hemoconcentracion: hematocrito mayor del 38% a nivel del mar.
> Hiperuricemia: &cido Urico mayor de 5,5 mg/dL.
> Hipofiltracion glomerular: depuracion de creatinina menor de 80
cc/min.

» Hipocalciuria: calcio urinario en muestra aislada menor de 12 mg/dL
0 calcio en orina de 24 horas menor de 195 mg.

6.6. Orientacion clinica

La preeclampsia debe ser contemplada como un cuadro de Disfuncion
Orgéanica Multiple (DOM). Cuando existen de manera objetiva dos 0 mas
organos comprometidos por la entidad, el riesgo de morbimortalidad se
aumenta en forma ostensible, por lo cual aparece una emergencia obstétrica
y meédica, que muchas veces debe resolverse con la terminacion de la
gestacion.

La DOM que no recibe un tratamiento enérgico y adecuado puede terminar
en falla multisistémica, la cual amerita manejo en unidad de cuidado
intensivo por la alta tasa de mortalidad materna.

Cuadro 1: Criterios para la preeclampsia grave

Presion arterial consistentemente >160 mmHg la sistélica 0 >110 mmHg la
diastolica.

Inicio nuevo de proteinuria >2 g en una muestra de orina de 24 horas 0 >3+
en un especimen recolectado al azar

Oliguria (>400 ml en 24 horas) o valores crecientes de creatinina sérica
Cuenta de plaquetas <100 000/ul, anemia hemolitica o incremento de los
Valores de deshidrogenada del acido lactico y bilirrubina directa.

Cefalea, trastornos visuales u otros signos cerebrales

Dolor en epigastrio o cuadrante superior derecho

Descompensacion cardiaca, edema pulmonar o cianosis

Retraso del crecimiento fetal




Cuando empeora la situacion, se dice que se esta ante un estado de
eclampsia inminente. Los signos de inminencia de una convulsién
incluyen aumento continuo de la presién sanguinea, o edema en cara y
manos, proteinuria intensa, oliguria, cefalea y trastornos en la vision. El
vémito y el dolor epigastrico con hipersensibilidad en el higado, indican
hemorragia o necrosis hepatica.

Su curso impredecible, que varia desde progresion lenta hasta fulminante,
determina que incluso la hipertension leve sea potencialmente peligrosa.
Se ha concedido una gran atencién a una variante engafiosa, el sindome
HELLP —hemdlisis (H), enzimas hepéticas elevadas (EL) y cuenta de
plaquetas baja (LP, del inglés low platelet count). Al inicio puede
presentarse con cambios minimos en la presion arterial y los datos mas
destacados de hemolisis, valores elevados de las pruebas de funcion
hepatica y trombocitopenia.

6.7. Eclampsia

Es una forma méas grave de preeclampsia en la cual se presentan
convulsiones generalizadas o coma. Las convulsiones que se presentan son
tonico-cldnicas generalizadas semejantes a gran mal. Las convulsiones que
se presentan después del parto generalmente son seguidas con la muerte de
la paciente. Las convulsiones suelen ir precedidas de cefaleas, dolor
epigastrico, hiperreflexia y hemoconcentracion, pero en ocasiones ocurren
de manera subita y sin advertencia en mujeres asintomaticas que soélo
presentan una enfermedad hipertensiva leve del embarazo. Es necesario
excluir trastornos neuroldgicos, como epilepsia concurrente, u otras causas
de convulsiones. Las convulsiones aparecen por primera vez antes del
trabajo de parto en un 50% de los casos, durante €l en el 25% y temprano
en el posparto en otro 25%. Se discute si las convulsiones, inexplicables
por otra parte, desencadenadas mas de 48 horas después del parto
representan eclampsia posparto, pero no hay duda que una rara paciente
con preeclampsia tendra convulsiones dos dias 0 mas despues del parto. El
coma que se presenta es de grado variable, pero generalmente tiende a ser
profundo, se considera un dato de prondstico mortal a corto plazo.



6.8. Hipertension cronica

La hipertension crénica que complica el embarazo se diferencia de la
preeclampsia cuando la hipertensién se presenta antes de la gestacion,
aparece antes de la semana 20 de embarazo o persiste de manera indefinida
después del parto. La mayoria de estas mujeres tiene hipertension esencial,
que puede acompafarse de preeclampsia superpuesta, aunque mas a
menudo la hipertension es leve y no se complica el embarazo. Las mujeres
con enfermedades subyacentes como causa de su hipertension cronica
poseen mayor riesgo de superposicion de preeclampsia, que tiende a
recurrir en estas personas, con frecuencia antes y con mayor gravedad en
embarazos subsecuentes. La preeclampsia superpuesta se define como una
exacerbacion de la hipertension con el desarrollo de proteinuria o edema
generalizado que no existia previamente.

6.9. Hipertension transitoria

Las mujeres con hipertension latente o transitoria durante el embarazo
tardio no tienen otros signos de preeclampsia o hipertension preexistente ni
pruebas de alteraciones en el embarazo. La presion arterial se normaliza
después del parto, pero a menudo recurre la hipertension durante
embarazos posteriores. Es probable que las mujeres con este diagndstico
tengan hipertension esencial en afios subsecuentes de su vida.

6.10. Epidemiologia

Su frecuencia va de 2 a 15%; en nuestro medio es de 8%. Es la primera
causa de morbilidad y mortalidad materna en paises desarrollados y
subdesarrollados, entre ellos México.



Cuadro 2: Factores de riesgo de la preeclampsia

Primigravidez

Antecedentes familiares de preeclampsia o eclampsia

Preeclampsia o eclampsia previas

Nueva paternidad

Extremos de edad materna (menores de 20 0 mayores de 35 afios de
edad)

Enfermedad vascular hipertensiva, autoinmunitaria o renal

preexistentes

Diabetes mellitas

Gestacion multiple

Hidropesia fetal no inmunitaria o aloinmunitaria

Triploidia

Mola hidatiforme

Obesidad

6.11. Fisiopatoldgia

6.11.1. RINON. En caso de preeclampsia y eclampsia graves la lesion
caracteristica es endoteliosis capilar glomerular, es decir, tumefaccion
del endotelio capilar glomerular, estrechamiento de la luz capilar y
depdsito subendotelial de fibrinoide. Estas anomalias son por completo
reversibles y desaparecen hacia la sexta semana después del parto.

6.11.2. PLACENTA. A menudo la placenta es mas pequefia, y son
frecuentes los depdsitos intravellosos de fibrina (infarto rojo). Pueden
sobrevenir, a manera de envejecimiento prematuro, endarteritis y
periarteritis incrementadas y mas graves, sincitio adelgazado y roto, y
depositos de calcio y fibrina intravellosos.

Hay dos trastornos placentarios microscopicos muy graves en pacientes
de preeclampsia: las arterias espirales del miometrio no pierden su
estructura musculoelastica, y se desarrolla aterosis aguda en el
segmento miometrial de las arterias espirales. Esto produce aumento de
la resistencia vascular y trastorno de la luz vascular. Por tanto, el feto
recibe menos flujo sanguineo intervelloso.



6.11.3. FETO. Como resultado del flujo sanguineo intervelloso
deficiente, puede ser notable el retraso intauterino del crecimiento.
Puede ocurrir muerte fetal como consecuencia de hipoxia o acidosis.

6.11.4. TRASTORNOS CARDIOPULMONARES. Puede ocurrir
edema pulmonar con preeclampsia o eclampsia grave a causa de
problemas cardiégenos o no cardidogenos. Son mas comunes despues
del parto.

Otro fendmeno posible como complicacion de las convulsiones
eclampticas es la aspiracion del contenido gastrico. La muerte es
resultado de obstruccidn de las vias respiratorias por las particulas de
material 0 por neumonitis quimica, que da por resultado sindrome de
insuficiencia respiratoria del adulto.

6.11.5. HIGADO. Pueden desarrollarse en el higado congestion pasiva
cronica y hemorragias subcapsulares. En la eclampsia las lesiones
presentes en el higado son diagnosticas de la enfermedad; no hay otro
trastorno que produzca cambios similares. Al examen macroscopico, el
higado estd agrandado y existen areas focales en placas rojas y
amarillas, las rojas se deban a hemorragia y las amarillas a necrosis de
las células hepaticas. Las placas rojas y amarillas son visibles bajo la
capsula y en todas las superficies de los cortes. En el examen
microscopico, las hemorragias estdn agrupadas de manera principal
alrededor de los canales porta, pero pueden ser tan extensas que alteran
por completo la arquitectura hepética; mediante la interrupcién del
riego sanguineo ocasionan necrosis en la periferia de los l6bulos con
degeneracion grasa, que es causante del color amarillo. La sangre
extravasada muestra muchos trombos fibrinosos.

El dolor epigastrico y la hipersensibilidad hepatica, que pueden
presentarse en la eclampsia, probablemente se deben a distension de la
capsula. La interferencia de la funcién hepatica es por la destruccion y
el dafio a los hepatocitos vy, si es severo, habra ictericia; por lo tanto se
trata de un signo muy grave. El dafio hepéatico puede ser tan importante
que la paciente muera por insuficiencia hepatica.

6.11.6. LESIONES CEREBRALES. Debido al aumento de la presion
intracraneal, el cerebro estd edematoso y se aplanan las
circunvoluciones; existen pequefias hemorragias diseminadas por todo
el tejido que pueden hacerse confluentes. La hemorragia cerebral
masiva puede ser causa de muerte.



Ademas puede haber hemorragia y edema en la retina.

6.12. Prevencion

La evolucidn de la enfermedad esta mejorando, principalmente por una
deteccion réapida, un seguimiento cuidadoso de la madre y el feto, la
profilaxis de las convulsiones, el uso racional de tratamiento
antihipertensivo y la eleccion correcta del momento del parto. La meta
final del tratamiento es la prevencion. El factor mas importante en el
tratamiento es el diagndstico temprano.

6.13. Tratamiento

La meta final del tratamiento de una paciente con preeclampsia es el parto
de un nifio maduro y sano, sin comprometer la salud materna. Cuando la
enfermedad se manifiesta cerca del termino y hay certeza de la madurez
fetal, el tratamiento definitivo es el parto. Las dificultades comienzan
cuando la preeclampsia se desarrolla cuando el feto todavia estd muy
inmaduro y su supervivencia estad en duda y se debe tomar una decision
acerca de si es seguro para la madre posponer el parto.

Las consideraciones importantes al respecto son que no es posible que la
preeclampsia remita y que la enfermedad por lo general progresa a un
estado més severo. Por lo tanto, si los signos de enfermedad severa ya estan
presentes (p. €j., hipertension persistente con presion diastolica mayor de
100 mmHg, alteraciones en los resultados de las pruebas de la funcion
hepatica, recuento bajo de plaquetas, oliguria y deterioro de la funcién
renal), entonces el parto es virtualmente obligatorio. ElI manejo
conservador en estos casos puede no asociarse con la mejoria de la
evolucion del feto y en realidad el resultado puede ser una morbilidad
materna seria.

En algunas situaciones, sin embargo, posponer el parto puede ser una
conducta apropiada. Una mujer puede desarrollar preeclampsia lejos del
término con una hipertension sélo leve a moderada y sin signos de
deterioro de la funcion renal o hepética o cuagulopatia.

En algunos casos se puede ganar un tiempo valioso para el feto con una
conducta expectante. En otros puede ser necesario administrar tratamiento
antihipertensivo para mantener la presion arterial materna en un rango
seguro. Estas mujeres deberian ser tratadas en el hospital, donde es mas
facil monitorear la progresion de la enfermedad y actuar con rapidez
cuando surgen complicaciones. Ademas, la hospitalizacion permite la
realizacion de andlisis frecuentes antes del parto que ayudan a predecir



riesgo fetal, que incluyen las pruebas sin estres, la ecografia y el perfil
biofisico. La decision de continuar el embarazo se puede realizar entonces
en funcién del seguimiento dia a dia. Ademas, existe una comunicacion
acerca de la estrategia conservadora en mujeres con preeclampsia que se
presenta entre las semanas 24 y 27 que sugiere que ese enfoque resulta en
una mejoria de la supervivencia perinatal.

Sin embargo, se debe enfatizar que el tratamiento conservador de la
preeclampsia temprana es apropiado solo cuando es posible un monitoreo
agresivo de la madre y el feto.

En eclampsia inminente, se requiere accidén urgente para prevenir las
convulsiones, reducir la presion sanguinea, promover la diuresis y el parto
del feto.

Preclampsia severa, inminencia de eclampsia y eclampsia son motivo de
internamiento, reposo en decubito lateral izquierdo, oxigeno suplementario
y combinacién de farmacos antihipertensivos orales e intravenosos.

6.13.1. Tratamiento antihipertensivo

Utilizar farmacos en aquellas pacientes que después de una adecuada
hidratacion y reposo, persistan con cifras de presion arterial diastélica
mayor de 100 mmHg, registradas en decubito lateral izquierdo.

Los medicamentos utilizados se clasifican en cuatro grupos:

1. Simpaticoliticos de accidn central: alfa metildopa y clonidina.
2. Calcioantagonistas: nifedipina, nitrendipina y amlodipino.

3. Beta-blogueadores: labetalol, atenolol, metoprolol.

4. Vasodilatadores periféricos: prazosina.

Durante el embarazo estan contraindicados de manera absoluta los
inhibidores ECA y de manera relativa los diuréticos. Los primeros se
pueden utilizar durante el puerperio.

Se recomienda utilizar monoterapia, iniciando como primera eleccion con
nifedipina (entre 40-60 mg/dia), segunda eleccion clonidina o labetalol y
tercera eleccion prazosina.

Cuando las cifras tencionales estan en rangos severos es conveniente
utilizar dos medicamentos de grupos diferentes; lo mismo cuando la
monoterapia en dosis maxima ha fracasado.



Frente a las pacientes que presentan emergencia hipertensiva las cifras
tencionales deben manejarse con farmacos parenterales de accion rapida
como hidralazina (primera eleccién, pero de dificil consecucion en nuestro
medio), labetalol, nitroprusiato.

Soporte inotropico: indicado en pacientes con signos de disfuncion
ventricular sistolica. Debe sospecharse en pacientes con taquicardia y ritmo
de galope, estertores basales, cardiomegalia y derrames pleurales, presion
venosa central o capilar pulmonar elevada, oximetria de pulso menor de
90%, oliguria persistente. En estos casos se recomiendan la digoxina y los
adrenérgicos como dopamina, dobutamina o adrenalina. Estas pacientes
ameritan monitorizacién hemodinamica invasora.

6.13.2. Tratamiento con glucocorticoides

Administrar 24 mg de dexametasona en 24 horas para maduracion
pulmonar fetal en embarazos entre 26-34 semanas. Esta contraindicada
cuando el compromiso fetal es significativo.

Se emplea dexametasona que permite efectuar prevencion de edema
cerebral.

6.13.3. Tatamiento anticonvulsivante

Algunos de los autores de la bibliografia revisada, recomiendan
difenilhidantoina (DFH o fenitoina), diazepam o sulfato de magnesio para
la prevencion de crisis convulsivas. Otros autores, indican los tres farmacos
anteriormente mencionados, ademas del fenobarbital y el flunitrazepam,
cuando la crisis convulsiva ya esta presente o es inminente, es decir,
cuando la paciente ya se encuentra en estado de eclampsia propiamente.



6.13.3.1. Profilaxis Anticonvulsivante

Las convulsiones eclampticas son complicacion de la preeclampsia no
controlada, se acompafian de indices de morbimortalidad inaceptablemente
altos. Se ha comprobado que es dificil predecir que pacientes con
preeclampsia tendran eclampsia. Ciertamente, el grado de aumento de la
presion arterial no se correlaciona lo bastante bien con propoésitos
predictivos—el 20 % de mujeres con eclampsia solo tiene un aumento
minimo de la presion arterial y muchas mas no muestran mas que un
incremento moderado.

Por esta razon, es una fortuna que el sulfato de magnesio (MgSO,-7H,0),
el medicamento de eleccidn para prevenir convulsiones eclampticas, tenga
un indice terapeutico tan excelente. Se recomienda tratar con sulfato de
magnesio a todas las mujeres preeclampticas, incluso las que tienen una
enfermedad leve, para profilaxis de la convulsiones durante el trabajo de
parto y en la primeras 24 horas después del nacimiento. EI medicamento
puede administrarse mediante bomba para venoclisis continua en una dosis
de carga de 4 g en 100 ml de liquido por hora seguidos de 2 a 3 g/h como
dosis de sosten. EIl ritmo de la venoclisis se ajusta para conservar las
concentraciones séricas de magnesio entre 4 y 8 mg/dL. Con menor
frecuencia se utiliza un régimen intramuscular que consiste en una dosis de
carga de 10 g y a continuacién 5 g cada 4 horas, ya que las inyecciones son
dolorosas y las pacientes las aceptan menos. En limites terapéuticos, el
magnesio retarda la conduccién neuromuscular y deprime la irritabilidad
del SNC. Los reflejos patelares se pierden a concentraciones séricas de
magnesio de 8 a 10 mg/dL y ocurre depresion respiratoria con 10 a 15
mg/dL y defectos de la conduccion cardiaca con mas de 15 mg/dL. A fin
de evitar toxicidad por magnesio es necesario vigilar con frecuencia la
diuresis, frecuencia respiratoria, reflejos tendinosos profundos y nivel de
conciencia maternos. Si ocurre depresion respiratoria se administraun 1 g
de gluconato de calcio por via intravenosa en tres minutos. El sulfato de
magnesio también puede reducir la variabilidad latido a latido de la
frecuencia cardiaca fetal.(6:910.1112.13,14,1516,17,18)

6.14. Estudios clinicos

Se han intentado otros medicamentos anticonvulsivos en el embarazo. Sin
embargo, las pruebas de estudios clinicos controlados aleatorizados indican
que el sulfato de magnesio es superior al diazepam y la fenitoina para
prevenir convulsiones en la eclampsia.



6.14.1. Estudio Magpie: un estudio aleatorizado comparando sulfato de
magnesio con placebo para preeclampsia.

Entre julio 15 de 1998 y Noviembre 29 de 2001 se llevé a cabo un estudio
clinico a cargo de The Magpie Trial Collaborative Group, este estudio se
publico con el titulo de ¢Las mujeres con preeclampsia, y sus bebés se
benefician del sulfato de magnesio? EI estudio Magpie: un estudio
aleatorizado placebo controlado. Este eligio mujeres (n= 10 141) que no
habian dado a luz o que tenian 24 horas 0 menos posparto; con una presion
sanguinea de 140/90 mmHg o mas y proteinuria de 1+ (30 mg/dL)
0 mas. Las mujeres fueron aleatorizadas en 33 paises a sulfato de magnesio
(n=5071) o placebo (n= 5070) la dosis de carga de tratamiento para este
estudio fue 8 mL (4 g de sulfato de magnesio o placebo) y fue administrada
via intravenosa en 10 a 15 minutos para el régimen de mantenimiento IV
esta dosis preeliminar fue seguida por una infusion a 24 para horas de 2
mL/h (1 g/h de sulfato de magnesio o placebo), diluidas con solucion salina
de acuerdo a la practica usual. Para el régimen de mantenimiento
intramuscular su dosis inicial IV de 8 mL fue combinada con 20 mL por
inyeccion intramuscular, (5 g de sulfato de magnesio o placebo). Esta dosis
fue seguida por 10 mL (5 g de sulfato de magnesio o0 placebo) cada 4
horas por 24 horas. El estudio concluye que el sulfato de magnesio reduce
el riesgo de eclampsia, y también reduce el riesgo de muerte materna. En
la dosis usada en este estudio no se encontrd algin efecto sustantivo
dafino sobre la madre o el bebé de cualquier manera un cuarto de las
mujeres tendran efectos secundarios menores.

6.14.2. Estudio Magpie: un estudio aleatorizado comparando sulfato de
magnesio con placebo para preeclampsia. Respuesta de mujeres a 2 aios.

Un cuestionario de revision fue proporcionado por correo 0 en una clinica
para tal fin. Cincuenta y ocho de 1650 (3,5%) mujeres asignadas a sulfato
de magnesio murieron o tuvieron seria morbilidad potencialmente
relacionada a preeclampsia comparada con 72 de 1725 (4,2%) mujeres
asignadas a placebo. Se concluye que la reduccion en el riesgo de
eclampsia seguido de profilaxis con sulfato de magnesio no fue asociado
con un exceso de muertes o desestabilizacion para las mujeres después de 2
afios.



6.14.3. Estudio Magpie: un estudio aleatorizado comparando sulfato de
magnesio con placebo para preeclampsia. Respuesta de nifios a 18 meses.

Revision por cuestionario con entrevista y examen de desarrollo
neuromental de nifios seleccionados. No hubo diferencias sustanciales en
las causas de muerte o en el riesgo de dafios o desestabilizacion individual.
El bajo riesgo de eclampsia seguido de la profilaxis con sulfato de
magnesio no fue asociado con una clara diferencia en el riesgo de muerte o
desestabilizacion de nifios a 18 meses.

6.14.4. Sulfato de Magnesio en el tratamiento de eclampsia: poniendo la
evidencia dentro de la préctica clinica.

El control de las convulsiones eclampticas es importante en la reduccion de
la morbilidad y mortalidad materna: Hospitales academicos en el sur de
Africa contribuyeron en el multicéntrico Collaborative Eclampsia Trial, el
cual proveyo evidencia arrolladora para la superioridad del sulfato de
magnesio como el farmaco de eleccion para eclampsia. Mientras otras
partes del mundo han puesto esta evidencia en practica, esta tendencia no
ha llegado a ser uniforme adn en Africa.

6.14.5. Sulfato de magnesio contra diazepam en el manejo de eclampsia.

Este estudio clinico fue realizado para comparar la respuesta
anticonvulsivante del sulfato de magnesio y diazepam en el manejo de la
eclampsia. El estudio fue llevado a cabo en la unidad de eclampsia de
Dhaka Medical Collage Hospital durante el periodo de octubre de 1995 a
enero de 1996. Doscientos pacientes admitidos consecutivamente fueron
reclutados para el estudio y aleatorizados asignados a 2 grupos de
tratamiento: sulfato de magnesio y diazepam. El estudio muestra que el
sulfato de magnesio tiene ventajas sobre el diazepam en el control de la
convulsion y la recuperacion de la conciencia.



6.14.6. Sulfato de Magnesio contra fenitoina.
Duley, L. Henderson-Smart, D.

El objetivo de esta revision fue valorar el efecto del sulfato de magnesio
comparado con fenitoina cuando se usan para el cuidado de mujeres con
eclampsia. El sulfato de magnesio parece ser sustancialmente mas efectivo
que la fenitoina para el tratamiento de eclampsia.

6.14.7. El sulfato de magnesio se utiliza menos de lo necesario en los
casos de preeclampsia y eclampsia en México y Tailandia.

En los ultimos 10 afios se ha evaluado e identificado los tratamientos mas
eficaces para la preeclampsia y eclampsia mediante grandes ensayos y
revisiones sistematicas, Este estudio investiga el grado de aplicacion de
estas intervenciones eficaces. En cuanto al metodo, se llevd a cabo un
analisis descriptivo de datos recopilados como parte de un ensayo
aleatorizado por conglomerados. Se incluyeron en el ensayo -codigo
ISRCTN (Internationel Standardised Randomizad Controller Trial
Number) 14055385- hospitales con mas de 1000 partos al afio no
vinculados directamente a instituciones académicas situados en el término
municipal de Ciudad de México (n= 22) vy en el noreste de Tailandia
(n=18). Todas las mujeres que dieren a luz en los hospitales participantes
en dos periodos de 2000 y 2002 aportaron datos sobre la atencidn recibida.
Los resultados considerados fueron el uso de | sulfato de magnesio en la
preeclampsia y contra la eclampsia. Los resultados indicaron que 8 de los
22 hospitales de México (intervalo: 0,8% - 8,5%) y los 18 hospitales de
Tailandia (intervalo: 18,6% - 63,6%) trataron con sulfato de magnesio a las
mujeres con preeclampsia. En Mexico, 11 de los 22 hospitales utilizaron
sulfato de magnesio contra la eclampsia (intervalo: 9,1% - 60,0%). En
Tailandia, la totalidad de los 17 hospitales con casos de eclampsia
administraron sulfato de magnesio (intervalo: 25% - 100%). Se concluyd
que pese a lo contundente de la evidencia, el uso de sulfato de magnesio es
inferior a lo deseado. Por lo tanto es necesario revisar la practica clinica, y
la aplicacion de esta intervencion eficaz deberia considerarse una prioridad
en los casos en que no se ha implantado en forma universal.



6.14.8. Revaloracion de la terapia intravenosa con MgSOQOa.

La ocurrencia de crisis en mujeres preeclampticas y eclampticas es
considerada muy improbable durante el tratamiento con lo dosis estandar
con sulfato de magnesio continuo por intravenosa. Durante un periodo de
21 meses, los autores encontraron 13 pacientes quienes desarrollaron crisis
mientras recibian MgSO, intravenoso. Los niveles séricos de magnesio
(mg) a la hora de la crisis estuvieron debajo del rango terapéutico en 11 de
los 13 pacientes, por lo cual incitdé al estudio de niveles sérico de Mg en
mujeres preeclampticas tratadas con éste. Se aleatorzaron muestras de Mg
sérico las cuales fueron obtenidas de 120 pacientes tratadas con MgSQO,
intravenoso para preeclampsia-eclampsia. Las muestras fueron recolectadas
de 2 a 48 horas después de la dosis de carga y mientras las pacientes
recibian una dosis de mantenimiento de alguna de estas dosis 1,2 0 3 g/h.
Cuando una dosis de mantenimiento de 1 0 2 g/h fue usada, 98 y 50% de
los valores séricos respectivos de magnesio estaban abajo de los niveles
considerados terapéuticos por muchos autores. Los niveles terapeuticos
fueron alcanzados en todos los pacientes recibiendo una dosis de
mantenimiento de 3 g/h, la dosis de mantenimiento de MgSO4
recomendada de 1g/h fue encontrada insuficiente para prevenir la
ocurrencia de crisis eclampticas en algunas pacientes eclampticas.



7. DISCUSION

En la medicina, lo mas recomendable es la prevencion, de entrada si un
padecimiento no se presenta, no se pone en riesgo primero, la salud y el
bienestar, en este caso los de la madre y el hijo; y en casos severos, la vida.
El ahorro en insumos de salud como: medicamentos, material y estancias
en hospitales se veria notablemente disminuido.

Otro factor de suma importancia, es la deteccion temprana de las
enfermedades, muchas de las cuales si son detectadas en estadios graves,
aun empleandose todos los recursos al alcance de los profesionales, la vida
no logra salvarse. En la entidad preeclampsia-eclampsia no olvidemos que
son por lo menos dos las vidas que estan en riesgo, y no en todos los casos
se salva la vida de la madre y la del hijo, o se logran salvar ambas pero con
los consiguientes dafios cronicos que la enfermedad deja tanto en la madre
como en el hijo. Sin olvidar los gastos en la suministracion de atencion
médica, y los que se generaran para la recuperacion y rehabilitacion a lo
largo de sus vidas.

Definitivamente hay factores de riesgo que no se pueden controlar, como es
el caso de las primigestas o multigestas (que cambian de pareja paterna), en
cambio hay factores como el embarazo en edades extremas, en el que se
puede poner a disposicién de las mujeres informacion de los riesgos que
corren al embarazarse en estas edades, asi su decision sera informada y
conciente. Seguimiento cercano e informacion a las mujeres embarazadas
que tengan antecedentes familiares o personales de eclampsia o0
hipertension arterial cronica esencial o secundaria, o neuropatia. En cuanto
al nivel socioecondémico bajo como factor de riesgo, las autoridades en
salud deben llevar un seguimiento especialmente riguroso y procurar una
mejora en la dieta de estas pacientes, para que no se caiga en nutricion
hipoproteica y desatencion perinatal.

Detengamonos un poco en este punto y pensemos en una mujer
embarazada convulsionando, inmediatamente vienen a la mente las
posibles y las méas probables consecuencias que esto traera para la madre y
su producto si se logran salvar sus vidas en primera instancia, si se logran
detener en ese momento las crisis convulsivas (recapitulando de tipo gran
mal —clonicas generalizadas— en la eclampsia), y si la madre no cae en
coma.



Habiendo hecho notar la importancia de la prevenciéon y la deteccion
temprana de la preeclampsia-eclampsia (y en la medicina en general); en
una mujer embarazada en la que se ha hecho un diagnéstico oportuno de
preeclampsia es indispensable que se le establezca un tratamiento de
control y profilactico. Un tratamiento de control para la hipertension y
profilactico de las crisis convulsivas, es decir, hacer lo posible para evitar
que toda mujer embarazada y con preeclampsia llegue a un estado
eclamptico. Asi, dependiendo de la edad gestacional (semana de gestacion)
en la que se encuentre la madre, del estado del producto y de la severidad
de la preeclampsia; integrar al tratamiento glucocorticoides para propiciar
la maduracién pulmonar del feto y asi poder inducir el parto en caso de que
se requiera, si las condiciones son favorables.

En cuanto a la profilaxis de las crisis convulsivas en mujeres con
preeclampsia, el medicamento que por estudios clinicos ha comprobado su
eficacia es: el sulfato de magnesio. Existen otros medicamentos con
actividad anticonvulsivante probada clinicamente y que se usan
habitualmente, pero no especificamente en esta indicacion. El sulfato de
magnesio se ha comparado en estudios clinicos con el diazepam y con la
difenilhidantoina. El estudio de Duley, L. y Henderson-Smart, D.: Sulfato
de magnesio contra fenitoina para eclampsia, nos dice que el Sulfato de
magnesio resulto ser substancialmente mas efectivo que la fenitoina para el
tratamiento de la eclampsia. En el estudio de Shamsuddin, L. et. al.:Sulfato
de magnesio contra diazepam en el manejo de la eclampsia, refiere que las
convulsiones fueron controladas en 95% de los pacientes del grupo tratado
con sulfato de magnesio y 74% de los pacientes del grupo tratado con
diazepam.



8. CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS

Los estudios clinicos revisados, en los que se compara la accion
anticonvulsivante preventiva y de control del sulfato de magnesio con
difenilhidantoina, diazepam y placebo: el sulfato de magnesio reduce el
riesgo de eclampsia, y también reduce el riesgo de muerte materna con los
consiguientes beneficios que esto trae para el feto.

No se encontraron estudios clinicos que avalen el uso de algun otro
anticonvulsivante de manera preventiva, solo el sulfato de magnesio.

El diazepam, la difenilhidantoina, el fenobarbital y el flunitrazepam, se
mencionan en la bibliografia como anticonvulsivantes que se sugieren en el
uso del control de las crisis convulsivas y no como preventivos de éstas.

El sulfato de magnesio se encuentra en la Edicion 2006 del Cuadro Basico
y Catalogo de Medicamentos, en el Grupo Terapéutico 22: Soluciones
electroliticas y sustitutos del plasma.

Con este trabajo se espera que el sulfato de magnesio sea utilizado de
manera habitual para la prevencion de las crisis convulsivas en mujeres con
preeclamsia, y que la falta de insumos no sea lo que frene esta accion, asi
de estad manera prevenir la presencia de crisis convulsivas y con este paso
evitar muchas muertes maternas y perinatales.

La continuacion de estos trabajos y el seguimiento de los estudios clinicos,
es un hecho que puede ayudar, en la medida de ellos, a llevar a cabo
practicas médicas que ayuden a mejorar las expectativas de las madres y
sus hijos.
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