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RESUMEN

El estudio de 93 casos de insuficiencia renal aguda (IRA) en una casuistica elevada de
967 enfermas eclampsicas mostro que el dario renal estuvo asociado a alteraciones de
los mecanismos de la coagulacion o a procesos hemoliticos severos en 63 casos, a he-
morragias cerebrales en 39, a desprendimiento de la placenta en 12 y a rupturas hepa-
ticas en cuatro pacientes. La mortalidad materna total (45,2 %) y la perinatal (48,3 %) re-
sultaron muy superiores a lo observado en la poblacion de enfermas sin IRA. Los pro-
medios de la edad materna, del namero de embarazos, de las cifras de hipertension,
proteinuria y crisis convulsivas fueron significativamente mayores en los casos de insufi-
ciencia renal. Los niveles iniciales de urea en plasma y de creatinina sanguinea se obser-
varon mas elevados, mientras que la cuenta plaquetaria resulté menor. Cuarenta y una
de las 42 muertes maternas tuvieron causa suficiente del fallecimiento independiente del
problema de insuficiencia renal aguda. La presencia de enfermedades previas subyacen-
tes fue el doble de lo observado en el grupo general de eclampsia sin IRA.

Se concluyé que cuando una paciente eclampsica desarrolla insuficiencia renal agu-
da o alguna otra complicacién mayor, al menos dos procesos intervienen simultineamen-
te: 1) un conjunto de sucesos desencadenantes, y 2) un terreno predispuesto donde
esos factores van a operar al maximo de su capacidad. La secuencia mas logica de los
acontecimientos en la mayoria de los casos consistié en: 1) alteraciones rapidamente pro-
gresivas en los mecanismos de la coagulacion; 2) intensificacion del dario del endotelio
vascular, y 3) compromiso multisistémico, preferentemente en los rifiones, el cerebro o
el higado. En la serie estudiada, la insuficiencia renal aguda por si sola no fue causa sufi-
ciente de fallecimiento materno. Sin embargo, las acciones dirigidas a reducir la magni-
tud y la duracion de las anormalidades en los mecanismos de la coagulacién y de la he-
moélisis, asi como de los episodios de hipotension severa, deben disminuir las conse-
cuencias patologicas importantemente, ya que el 88 % de los casos de IRA fue desenca-
denado por estos eventos.
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F.RA. EN LA ECLAMPSIA

ACUTE RENAL FAILURE IN ECLAMPSIA. TRIGGERING EVENTS, ASSOCIATED
CONDITIONS AND MORBIDITY

SUMMARY'

The study of 93 cases of acute renal failure (ARF) occurring in a group of 967 eclamp-
sic patients showed that this complication was associated with severe abnormalities of the
coagulation mechanisms and/or hemolysis in 63 cases, with brain hemorrhages in 39,
with abruptio placentae in 12, and with liver rupture in four women. Total maternal mor-
tality (45.2%) and perinatal mortality (48.3 %) were considerably higher than in cases with-
out ARF. The averages for maternal age, number of gestations, levels of hypertension,
amount of proteinuria, and number of seizures were significantly higher in cases with ARF.
The initial levels of plasma urea and creatinine were aio higher while the platelet count
was lower. Forty-one of the 42 maternal fatalities had sufficient cause of death indepen-
dent of the process of renal failure. In the total group of acute renal failure, only one case
occurred without a plausible triggering mechanism. The incidence of underlying diseases
was twice the figure for the group without ARF.

The findings suggested that when an eclampsic patient developed acute renal failure,
two processes were at play: 1) a set of precipitating events, and 2) a predisposing state
in which favorable ground where they operated to their fullest extent. For the majority of
the cases the most logical sequence of events was: 1) rapidly progressive changes in the
mechanisms of hemostasis, 2) intensification of the vascular endothelial damage, and
3) multisystem impairment with the brain, the kidneys and the liver as preferential tar-
gets. Acute renal failure per se was not sufficient cause of maternal demise in this series.
Nevertheless, actions designed to minimize the extent and duration of coagulation and
hemolytic abnormalities, and severe hypotensive episodes, should reduce the magnitude
of morbid consequences since 88 per cent of the ARF cases were triggered by these events.

Key words: Eclampsia. Acute renal failure. Maternal mortality.

Introduccion

Una de las mas importantes preocupaciones del clini-
o, que se presenta durante el manejo inicial correcto de
la enferma eclampsica, es el problema de oliguria persis-
tente por dos razones principales: 1) el restablecimiento
de una diuresis espontanea normal estarfa anunciando la
presencia de cambios basicos generadores de una mejo-
ria global consecuente, y 2) éstos, a su vez, limitarian la
magnitud del compromiso renal y cancelarian la posibili-
dad de un mayor dafio que pudiera terminar en una ver-
dadera insuficiencia renal organica™. La mayoria de es-
tos episodios son de corta duracion y responden rapida-
mente a las medidas correctas, por lo que se puede afir-
mar que el problema es fundamentalmente funcional, aun
cuando se encuentre potencializado por el edema del en-
dotelio del capilar glomerular y por los demas cambios ul-
traestructurales propios del riién eclampsico®”’. Por ello,
la insuficiencia renal aguda organica verdadera en la
eclampsia es mas bien rara, y cuando se presenta resulta
ser el epilogo de alguna nefropatia cronica previa®'.

Como consecuencia de la baja frecuencia de esta com-
plicacion, la mayor parte de los reportes sobre el tema se
concentran en los grados menores de preeclampsia (eta-
pas no convulsivas)®”-12 ¢ se extienden a todas las causas

de insuficiencia renal en el estado gravido-puerperal %9,
y dejan el problema especifico y mas complejo de la en-
ferma eclampsica incompletamente tratado y en muchos
aspectos especulativo. No obstante, en poblaciones obs-
tétricas de alto riesgo, en las cuales la eclampsia adopta
formas muy severas, la insuficiencia renal aguda es una
de sus complicaciones maés frecuentes y plantea verdade-
ros retos diagnosticos y terapéuticos.

Nosotros pensamos que para intentar aclarar el impac-
to real sobre las tasas de morbimortalidad y revelar los su-
cesos generadores, asi como también otros posibles fac-
tores intrinsecos condicionantes, se requeria el analisis del
problema en una poblacion numerosa de pacientes con
eclampsia. Mas adn, el conocimiento de las causas direc-
tas de la insuficiencia renal aguda en la eclampsia podria
ayudar a evitar algunos casos o limitar el dafo en otros.
Por ello, desde la fundacion de la Clinica de Toxemia en
1963, este tema fue una de sus lineas de investigacion 202,

Material clinico y métodos
Se incluy6 a todas las enfermas con el diagnostico se-

guro de eclampsia que se vieron complicadas por insufi-
ciencia renal aguda en el Hospital de Gineco-Obstetricia
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nam. 2 del Centro Médico Nacional del IMSS en la ciu-
dad de México de julio de 1963 a septiembre de 1985,
de acuerdo con los criterios siguientes.

Eclampsia

Convulsiones generalizadas asociadas a hipertension
evidente (> 140/90 mmHg) y proteinuria (> 0,5 gm/l) du-
rante el embarazo, el parto o los primeros siete dias del
puerperio. En razon de que las convulsiones constituye-
ron el signo clave, se descartaron otras causas posibles de
las crisis, como padecimientos neurolégicos, complicacio-
nes anestésicas, trastornos metabdlicos y reacciones far-
macologicas. Los casos de embarazo miltiple y de
eclampsia intercurrente se excluyeron en vista de sus ca-
racteres muy especiales? 2.

Insuficiencia renal aguda

Aumento progresivo en los niveles de la urea plasma-
tica, de la creatinina y del potasio sanguineos con resul-
tados seriados de la prueba de aclaramiento de la creati-
nina por debajo de 50 ml/min.

Tratamiento

La conducta terapéutica de la enferma eclampsica y de
sus complicaciones mas comunes ya ha sido publica-
da?-2.2.3 Brevemente, el manejo (},e la insuficiencia re-
nal consistid en el control riguroso del equilibrio hidro-
electrolitico, utilizacion de furosemida parenteral y proce-
dimientos dialiticos de acuerdo a las necesidades. La in-
fusion endovenosa de furosemida fue iniciada siempre
después del nacimiento de fetos viables. Como comple-
mento, a partir de 1975 se administraron 40 mg de dipi-
ridamol intravenosamente cada seis horas en forma selec-
tiva (en ausencia de hemorragia cerebral o de posible san-
grado quirargico proximo) a las enfermas con diagnostico
claro de coagulacion intravascular diseminada durante el
periodo de alteraciones hematologicas importantes?" 2.

Datos clinicos

Se estudi6 la mortalidad materna y perinatal, ast como
los datos clinicos importantes de las crisis eclampsicas, ta-
les como la edad materna, el nimero del embarazo, la
edad gestacional, el peso fetal, la hipertension sistolica y
diastolica, el nimero de crisis convulsivas y la magnitud
de la proteinuria. También se revisaron las cifras iniciales
de hemoglobina, de proteinas plasmaticas, los niveles de
urea y de creatinina. El diagnostico de anomalias en los
mecanismos de la coagulacion de la sangre y/o de pro-
cesos de hemolisis se baso en los resultados del recuen-
to plaquetario, los niveles del fibrinbgeno, en los tiempos
de protrombina, de tromboplastina parcial, de trombina
y en las pruebas de gelacion al etanol y de precipitacion
con protamina, asi como en los niveles de hemoglobina
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libre en plasma, de haptoglobinas y de methemalbimina
libre, como ya ha sido publicado con anteriori-
dad 21,23, 30-32' )

Con objeto de precisar los efectos de la insuficiencia

renal aguda sobre el proceso eclampsico se formaron los

siguientes grupos conforme a la existencia de las compli-
caciones mas comunes de la enfermedad: anomalias im-
portantes de la coagulacion de la sangre y/o procesos de
hemélisis, hemorragia cerebral, desprendimiento de la
placenta o ruptura del higado. Ademas, también se tom6
en cuenta la asociacion con sucesos condicionantes o po-
tencializadores, como paros cardiorrespiratorios, estado
de choque severo debido a sangrado, a accidentes anes-
tésicos 0 como un rasgo propiamente eclampsico. Final-
mente, se analiz6 la instalacion de la insuficiencia respi-
ratoria progresiva del adulto, asi como la existencia de pa-
tologia subyacente previa.

Estadisticas

Todas las proporciones se presentan como porcenta-
jes y los promedios se dan con t 1 error tipico del valor.
Para estimar la importancia de las diferencias se utilizaron
la prueba de chi cuadrado, la prueba exacta de Fisher y
la prueba «» de Student. Se reportan tres valores de «P»:
<0,05, <0,01y<0,001.

Resultados

Casuistica

El total de casos de eclampsia estudiados fue de 967.
La insuficiencia renal aguda (IRA) se present6 en 93 pa-
cientes (9,6 %). La IRA estuvo asociada a severas alteracio-
nes de los mecanismos de coagulacion sanguinea y/o a
procesos de hemolisis (C y H) en 63 casos (67,7 %), a he-
morragia cerebral (ACV) en 39 enfermas (42 %), a despren-
dimiento prematuro de la placenta (DPP) en 12 (13 %) y
a ruptura hepatica (RH) en cuatro (4,3 %). Para efectos de
analisis diferencial, las combinaciones de estas complica-
ciones dieron lugar a los siguientes subgrupos, en orden
de complejidad creciente: IRA sin otras complicaciones,
18 pacientes (grupo A); IRA asociada a C y H, 24 enfer-
mas (grupo B); [RA asociada a C y H y DPP, ocho casos
{grupo C); IRA con ACV sin otra complicacion, 10 casos
(grupo D); IRA con ACVy Cy H, 29 casos (grupo E), e IRA
con RH y Cy H, cuatro casos (grupo F). En el grupo E se
registraron ademas cuatro diagnosticos de DPP (ver tabla

0.

Perfil clinico principal

La edad materna, el nimero del embarazo, las cifras
de hipertension, el nimero de crisis convulsivas y la mag-
nitud de la proteinuria resultaron significativamente supe-
riores en el grupo de enfermas con IRA en comparacion
con la poblacién de enfermas con eclampsia sin IRA (ta-



Tabla I.  Subgrupos de insuficiencia renal aguda segfin
las combinaciones de complicaciones
eclampsicas asociadas

IRA Coagulacion Hemorragia Abruptio Ruptura
(n=93) hemolisis  cerebral placentae hepatica
Si - - -
S - Si -
- Si —-. -
Si Si @ -
@ - - Si

A, B, C, D, Ey F son subgrupos de casos de IRA.

Si: todas las enfermas derubgmpo tuvieron la complicacion.

— Ninglin caso present6 la complicacion.

() El nimero entre paréntesis indica las enfermas que tuvieron dicha complicacion.

bla ll). En forma similar, los niveles iniciales de la urea plas-
matica y de creatinina en sangre fueron significativamen-
te mas altos, mientras que las cuentas de plaquetas resul-
taron significativamente menores en las pacientes con
IRA. No se observaron diferencias importantes en la edad
gestacional, en el peso fetal ni en las cifras iniciales de he-
moglobina y de proteinas plasmaticas.

F.RA. EN LA ECLAMPSIA

Mortalidad materna y perinatal

Las cifras de mortalidad materna y perinatal totales y co-
rregidas en el grupo completo de IRA resultaron entre dos
y cuatro veces las observadas en la poblacion general de
enfermas eclampsicas sin [RA (tabla Ill). Las diferencias tu-
vieron un gran significado estadistico en las tasas de mor-
talidad materna y en la mortalidad perinatal total. Al to-
mar en cuenta la division en seis subclases, los grupos D
y E tuvieron la peor mortalidad materna (80 y 72 %, res-
pectivamente), y el grupo B la mas baja (12,5 %) (ver tabla
IV). En una forma similar, las cifras de mortalidad perina-
tal de los grupos C, D, E y F fueron claramente ma-
yores; pero en vista del corto nimero de casos analiza-
dos, las diferencias no alcanzaron significado estadistico

(tabla V).

Sucesos condicionantes o potencializadores

La frecuencia de cuadros de choque severo fue mas
alta en el grupo A (44,4 %) y significativamente menor en
el grupo E (3,4 %). Los grupos A y D tuvieron una mayor
frecuencia de paros cardiorrespiratorios (22,2 y 40 %, res-
pectivamente). La insuficiencia respiratoria progresiva

Tabla II. Datos clinicos principales de las enfermas
Insuficiencia renal p Eclampsia sin IRA

(n=93) (n = 874)
Edad de 12 MAAre ......oooueeeeeese et 29,3 £ 0,67 i 24,1+0,22
NOMero del eMbarazo ... sss s 411033 o 2,7 £ 0,09
Amenorrea (semanas) 36,1+0,46 36,310,14
PesO def fEtO (g) .....ercrive e 2274+79 2.360 + 28
TA sistolica (mmHg) ... 181+29 * 172+0,79
TA diastolica (MMHE) ....o.covvveeerii e 122 £ 1,61 b 117 £0,51
NUM. CONVUISIONES ....oovovvoreieecinieeiceeneecseeeeeeseeseseseess s eessessesses o 575107 * 3,75+0,12
Proteinuria (g/l) ................. 9+1,11 * 590,30
Hb en sangre (g/dl) 11,310,26 12,11 0,07
Proteinas en plasma (8/dl) .....o..cooeeuermreemrerrnrrinrsene e 4,88 + 0,073 4,86 + 0,03
Albumina (g/dl) ..o 2,47 £ 0,05 2,49 £ 0,02
Urea en plasma (mg/d}) 73,7 £6,2 b 30,0 £ 0,60
Creatinina en sangre (mg/d 3,04£0,21 i 1,15 10,02
Plaquetas/mm’ 69.031 £ 5.006 e 140.940 t 3.231

t error tipico; * p <0,05; ** p <0,01; *** p <0,001.

Todos los datos clinicos y de laboratorio se tomaron lo mas cercano al momento eclampsico critico, por lo que solamente indican los valores iniciales.

Tabla lll.  Mortalidad materna y perinatal en casos de eclampsia con y sin IRA

% Eclampsia con IRA p Eclampsia sin IRA
(h=93) (n = 874)
Mortalidad materna total 45,2 - 11,0
Corregida ® ....................... 354 e 6,5
Mortalidad perinatal total 48,3 Hax 215
> 1000 G oottt et e e se e see s eeneeaeen 45,8 * 17,2
Mortalidad neonatal total 22,0 * 10,1
51000 8 cooeeoeeoeeeecre s 16,7 » 6,7

= Al quedar excluidos los casos agonicos al ingresar.
*p<0,05 *p<0,01; " <0,001.
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Tabla IV. Mortalidad materna en grupos de insuficiencia renal

% Totales A B C D E F
(n=93) (n=18) (n=24) (n=8) (n=10) (n=29) n=4)
MM total e 45,2 27,8 12,5 3/8 8*/10 724" 2/4
Corregida M ... 354 23,5 8,7* 3/8 7*/9 57,9 1/3

MM: mortalidad materna.

® Al excluir las pacientes agonicas al ingresar al hospital.

Ef numerador indica el nimero de muertes en los grupos pequenos.
*p <0,05; ** p < 0,01; **p < 0,001, en comparacién con los totales.

Tabla V. Mortalidad perinatal en subgrupos de insuficiencia renal

% Totales A B C D E F
(n=93) (n=18) (n=24) (n=8) (n=10) (n=29) (n=4)
MPN total 48,3 27,8 39,1 7°/8 6/10 50 3/3
>1.000 g 45,8 235 36,4 7*/7 5/9 458 3/3
MNN total 220 7.1 17,6 1/2 3/7 23,5 1/2
>1.000g 16,7 0 12,5 /1 2/6 18,8 1/2

MPN: mortalidad perinatal; MNN: mortalidad neonatal.
Se ignora el resultado en cinco casos (B, 1; E, 3; F, 1).

El numerador de las fracciones indica el niimero de muertes en los grupos pequefios.

*p <0,05; * p<0,01; *** p <0,001, comparado con el total.

Tabla VI. Complicaciones en los grupos de insuficiencia renal

% Totales A B C D E F

(n=93) (n=18) (n=24) (n=8) n=10) (n=29) n=4
Choque 204 44,4 25,0 1/8 3/10 3.4* 0
PCR 16,1 22,2 8.3 2/8 4/10 10,3 0
IRP 16,1 5,6 83 1/8 5%/10 20,7 0
Todas las complicaciones .......c........ 52,7 72,2 41,2 4/8 12*/10 345 0

Choque: hipotensién grave debida a sangrado, a problemas quirirgicos y anestésicos o como un caracter propiamente eclampsico.

PCR: paros cardiacos o respiratorios en el periodo critico.

IRP: insuficiencia respiratoria progresiva.

El numerador indica el namero de ocurrencias en los grupos pequenios.
*p <0,05; ** p < 0,01, comparados con el grupo completo.

complico mayormente a las enfermas de los grupos D y
E (50 y 20,7 %, respectivamente) (ver tabla V).

Causa principal y suficiente de fallecimiento

Para definir la causa que por si sola pudiera explicar el
fallecimiento y precisar la responsabilidad verdadera de la
IRA en los resultados se utilizo el informe del Comité de
Mortalidad Materna en todas las defunciones y los hallaz-
gos necropsicos en 28 casos. Cuarenta y una de las 42
muertes tuvieron causa suficiente: la hemorragia cerebral
fue responsable de 29, paros cardiorrespiratorios repeti-
dos de cinco, el sindrome de insuficiencia respiratoria pro-
gresiva de tres, la ruptura hepatica de dos casos y el cho-
que irreversible y la coagulacion intravascular diseminada
descompensada de un caso cada uno. La muerte sin una
causa clara fue la de una enferma de treinta y seis afios
de edad, multipara, con glomerulonefritis cronica, que fa-
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llecié en el cuarto dia poscesarea por paro cardiorrespi-
ratorio stbito sin causa aparente. No se permiti6 el estu-
dio pos-mortem.

Respecto a las lesiones renales responsables de la IRA,
no se observaron casos de necrosis cortical bilateral total

las alteraciones tubulares presentaron diversas etapas de
a evolucion natural de esta patologia, la cual estuvo in-
terferida por el deceso anticipado por causas no relacio-
nadas. Una correlacion clinicopatologica detallada quedo
fuera de los objetivos del estudio.

Enfermedad previa subyacente

Todas las enfermas del estudio fueron vigiladas por lo
menos durante seis meses posteriores al alta hospitalaria
con pruebas y andlisis complementarios, con objeto de
precisar o descartar la existencia de alguna patologfa cr6-
nica subyacente (enfermedad vascular hipertensiva, diabe-



tes mellitus, nefropatia o cardiopatia). Por otra parte, se
cont6 con la informacion de los estudios pos-mortem en
las dos terceras partes de las muertes maternas. Los da-
tos mostraron que el 29 % de las enfermas que presen-
taron IRA tuvieron patologia previa importante, mientras
que la frecuencia en la poblacion de enfermas eclampsi-
cas sin IRA fue del 15,4 % (p < 0,01). Se diagnosticaron 13
casos de hipertension cronica, 10 de diversas nefropatias
y cuatro de diabetes mellitus.

Discusion

Las tres complicaciones mas comunes de la enferma
eclampsica son: graves alteraciones en los mecanismos de
coagulacion de la sangre, hemorragias cerebrales e insu-
ficiencia renal aguda. Aun cuando cada una puede apa-
recer en forma independiente, en la practica lo mas fre-
cuente es que se asocien en varias formas. En la mayoria
de los casos, la secuencia légica de los sucesos parece
ser: 1) alteraciones rapidamente progresivas en los com-
plejos mecanismos de hemostasia; 2) intensificacion del
dano del endotelio vascular, y 3) compromiso celular
multisistémico, preferentemente en el sistema nervioso
central, en los rifiones y en el higado.

El estudio reveldé que 63 del total de casos de IRA
(67,7 %) estuvieron asociados a severas alteraciones de los
mecanismos de la coagulacion y/o a intensos procesos
de hemolisis, quedando 30 pacientes sin esta posible ex-
plicacion patogénica> 2333, Sin embargo, en este segun-
do grupo se presentaron varios sucesos posiblemente res-
ponsables, tales como: hipotension grave seguida de un
estado de choque en 12 casos, episodios de paros car-
diorrespiratorios en cinco, desprendimiento placentario
en dos y hemorragias cerebrales en cuatro enfermas. Por
lo tanto, solamente siete casos de IRA sucedieron sin al-
gun evento plausiblemente responsable y todos formaron
parte del grupo A.

Para intentar aclarar los posibles mecanismos patogé-
nicos de la IRA en estos casos aparentemente silenciosos
se tuvo que acudir a una informacion mas detallada en
cada enferma. Los principales acontecimientos de una de
estas siete pacientes ya quedaron mencionados en el pa-
rrafo dedicado a las causas del fallecimiento. Al respecto
de los otros seis casos, uno recibié dosis altas de ergo-
novina parenteral, seguidas por una severa crisis hiperten-
siva con edema pulmonar que requirié traqueostomia y
manejo de insuficiencia respiratoria. El seguimiento de
esta paciente confirmé una nefropatia cronica subyacen-
te. Tres casos mas cursaron con hipertension muy severa
y trombocitopenia (108.000, 66.000, 21,000/mm’, respec-
tivamente) como Unica alteracion hematolégica importan-
te. Ademds, una de estas pacientes fue diagnosticada
como hipertension cronica inicial. La quinta enferma tuvo
su parto fuera de la institucion y fue remitida con datos
incompletos. Finalmente, el sexto caso es el tnico de todo
el grupo sin alglin evento posiblemente responsable de
la IRA.

F.RA. EN LA ECLAMPSIA

Por otra parte, las enfermas del grupo A que deberian
haber mostrado la menor mortalidad, ya que no presen-
taron ninguna de las cuatro mas graves complicaciones (C
y H, ACV, DPP, RH), resultaron con una mayor tasa de
mortalidad que las del grupo B. Ello se debio a una va-
riedad de circunstancias negativas que confirman la opi-
nion de que tanto el fallecimiento como la existencia de
complicaciones en algunos casos resultan de una conver-
gencia de varios factores relativamente impredecibles, en-
tre los que destacan los incluidos en la tabla V1.

Los resultados del presente andlisis sugieren que cuan-
do una enferma con eclampsia presenta insuficiencia re-
nal aguda orgénica o alguna otra complicacién importan-
te, cuando menos intervienen dos procesos: 1) un con-
junto suficientemente grave de sucesos precipitantes, y
2) un terreno favorable en el que estos factores actien al
maximo de su capacidad. Todas las pacientes del estudio,
menos una, mostraron evidencias claras de uno o mas su-
cesos responsables y sus perfiles clinicos indicaron que es-
tas mujeres eran significativamente de mayor edad y pa-
decieron formas mas graves de la enfermedad (tabra ).
Mas adn, la frecuencia confirmada de patologia previa
subyacente (hipertension cronica, nefropatias, cardiopa-
tias o diabetes mellitus) fue del 29 %, en tanto que en el
grupo de eclampsia sin IRA solo fue del 15,4 % (p < 0,01).
Es posible que estos niimeros aumenten importantemen-
te después de un seguimiento a mas largo plazo y ayu-
den asi a precisar el papel de las etapas subclinicas en
este problema.

La duda sobre si algunas pacientes podrian haber ne-
cesitado procedimientos dialiticos prolongados o incluso
un trasplante renal de no haber muerto tempranamente
por hemorragias cerebrales, ruptura del higado u otras ra-
zones mas queda sin respuesta. Sin embargo, nuestra ex-
periencia con enfermas eclampsicas nos dice que las le-
siones renales irreversibles son excepcionales y, cuando
ocurren, se trata de casos de necrosis cortical bilateral
completa secundaria a desprendimiento prematuro de la
placenta complicado con coagulacién intravascular dise-
minada descompensada y hemlisis grave.

Finalmente, aun cuando las diversas acciones que se to-
man para controlar los signos y sintomas de la eclampsia
generan una mejoria multisistémica, existen ciertas medi-
das que influyen mas directamente en el estado renal. Por
ejemplo, las acciones dirigidas a minimizar la duracion y la
extension de las alteraciones en los mecanismos de la
coagulacion y de los procesos de hemolisis, asi como las
de los episodios de hipotension y estado de choque, de-
ben disminuir importantemente la magnitud de las con-
secuencias patologicas, ya que una proporcion muy alta
de los casos de IRA (88 %) se debid a estas condiciones.
Brevemente, tales medidas consisten en: 1) diagnostico
precoz de procesos hemoliticos y de anomalias en la coa-
gulacion de la sangre: 2) rapida pero suave regulacion de
las crisis hipertensivas; 3) correccion adecuada de las si-
tuaciones de baja perfusion renal; 4) juiciosa reposicion
de los factores de la coagulacion criticamente deplecio-
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nados; 5) vigilancia rigurosa de la compatibilidad de me-

dicamentos, de su dosificacion y de su potenciacion, y

6) evitar la toma de decisiones obstétricas o quirtirgicas
durante periodos de marcada inestabilidad hemodina-
mica.
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