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RESUMO

A eclâmpsia caracteriza-se pela ocorrência de uma ou mais convulsões em gestantes 
com pré-eclâmpsia, não portadoras de doenças neurológicas que as justifiquem. É 
importante causa de morbimortalidade materna e fetal exigindo intervenção imediata. 
Este relato descreve paciente com 24 anos de idade, leucoderma, primigesta, idade 
gestacional de 36 semanas e seis dias, internada após dois episódios de convulsão em 
Unidade de Pronto Atendimento. Apresentava pressão arterial sistêmica de 180/120 
mmHg, frequência cardíaca de 120 bpm e respiratória de 24 irpm. O tônus uterino era 
normal; com colo longo, posterior e fechado; e batimento cardíaco fetal de 144 bpm. 
Foi iniciado controle pressórico com hidralazina, sem sucesso. Optou-se por inter-
rupção da gestação por parto cesáreo sob anestesia geral. Esse problema obstétrico 
caracteriza-se, essencialmente, por incertezas, dúvidas, divergências, e controvérsias, 
quando analisado em seus mais variados aspectos de análise. 

Palavras-chave: Eclâmpsia; Edema Encefálico; Epilepsia; Hipertensão; Complicações 
na Gravidez; Puerpério.

ABSTRACT

The eclampsia is characterized by the occurrence of one or more seizures in patients with 
pre-eclampsia, not suffering from neurological diseases that can justify these attacks. It 
is an important cause of maternal and fetal morbidity and mortality requiring immedi-
ate action. We describe a case of eclampsia in a patient with 20 years old, leukoderma, 
primigravida, gestational age 36 weeks ad and 6 days. Admitted to Hospital das Clínicas 
of UFMG after two episodes of seizure in UPA. Patient had blood pressure of 180/120 
mmHg, tachycardia (120 bpm) and respiratory rate of 24 bpm. Showed normal uterine 
tone, long neck, and later closed and the fetal heart rate of 144bpm. BP control was initi-
ated with hydralazine without success. We opted for termination of pregnancy by cesar-
ean section under general anesthesia. This problem in obstetrics is characterized mainly 
by uncertainties, doubts, disagreements, controversies in all the aspects considered.

Key words: Eclampsia; Brain Edema; Epilepsy; Hypertension; Pregnancy Complications; 
Puerperium.

introdução 

A doença hipertensiva específica da gravidez ou pré-eclâmpsia, é a entidade 
mais importante dentre as que se manifestam ou se agravam durante a evolução 
do ciclo grávido puerperal. Associam-se a ela altos índices de morbimortalidade 
materna e fetal.1,2
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e diabetes mellitus (DM). O pré-natal constou de três 
consultas sem relato de intercorrências. Admitida 
na Unidade de Pronto Atendimento (UPA) na trigé-
sima sexta semana e seis dias de gravidez em decor-
rência de de lipotímia e vômito. Ao receber alta da 
UPA, apresentou crise convulsiva acompanhada de 
trauma crânio-encefálico, não presenciada por mé-
dico, aumento da pressão arterial sistêmica (160/90 
mmHg) sendo medicada com Sulfato de Magnésio 
e Diazepam. Apresentava Glasgow de 12 após a cri-
se convulsiva. Foi transferida ao Hospital das Clíni-
cas (HC), pelo Serviço de Atendimento Móvel de 
Urgência (SAMU), onde teve outra crise convulsiva. 
Apresentava-se, à admissão, torporosa, sonolenta, 
não orientada, respondendo a comandos. A pressão 
arterial sistêmica era de 180/120 mmHg, e a frequên-
cia cardíaca de 120 bpm, e respiratória 24 irpm. Apre-
sentava tônus uterino normal, colo longo, posterior 
e fechado e batimento cardíaco fetal de 144 bpm. 
Provideniou-se sua internação hospitalar devido ao 
risco de eclâmpsia. Foram administradas três doses 
de Hidralazina (5 mg) com intervalo de 30 min com 
redução pressórica (140/80 mmHg). Foi feita cardio-
tocografia que revelou padrão ondulatório com linha 
de base de 150 bpm. Apresentava valores elevados 
de LDH (1072 U/L), magnésio sérico (3,6 mg/dL), e 
ácido úrico sérico (8,5 mg/dL). O exame de urina ro-
tina mostrou proteinúria de 4+/4+, porém a amostra 
estava contaminada (15 epitélios/campo). Optou-se 
pela utilização de Misoprostol, mas não houve efeito 
terapêutico. Apresentava Glasgow 15, com hiperrefle-
xia em membro inferior esquerdo, e Hoffman bilate-
ral. Na tomografia computadorizada de crânio (TCC) 
visualizaram-se hipodensidades biparieto-occiptais, 
compatíveis com encefalopatia hipertensiva. Foi 
submetida à interrupção da gestação sob anestesia 
geral. A cesárea foi realizada no mesmo dia, sem in-
tercorrências, com extração de feto vivo, masculino, 
Apgar 8/9. No puerpério imediato, recebeu Sulfato de 
Magnésio 50% para prevenir convulsão por 24 horas 
pós-parto e captopril 50 mg em vigência de pressão 
arterial de 180/120 mmHg com difícil controle. Rece-
beu alta no terceiro dia depois da cirurgia.

Discussão 

A eclâmpsia representa grave complicação da gra-
videz, caracterizada pela ocorrência de convulsões. 
É acidente agudo, sendo a forma mais grave da pré-

Representa doença exclusiva da segunda metade 
da gravidez, principalmente após a vigésima quar-
ta semana. Sua ocorrência é rara antes da vigésima 
semana de gestação (toxemia precoce), quando se 
associa à neoplasia trofoblástica gestacional e às sín-
dromes antifosfolípides.1

A eclâmpsia é a manifestação convulsiva ou co-
matosa da pré-eclâmpsia, isolada ou associada à 
hipertensão arterial sistêmica materna preexistente. 
Trata-se de intercorrência emergencial com distribui-
ção universal, estando comprovada sua incidência 
crescente, apesar das tentativas e medidas instituídas 
para seu controle.3,4

Estima-se, nos países desenvolvidos, incidência 
em torno de 1:330 partos, enquanto no Brasil, em hos-
pitais universitários, ocorre aproximadamente em 1% 
das gestações.1 As complicações dependem de vari-
áveis diretamente ligadas ao binômio materno-fetal e 
à qualidade assistencial prestada nos centros primá-
rios, secundários ou terciários, nos quais se dispõe 
de terapia intensiva.5

A eclâmpsia é a forma mais grave dos distúrbios 
hipertensivos, que continuam presentes entre as com-
plicações obstétricas mais importantes.1 Apresenta 
evolução insidiosa e grave em proporções mundiais, 
acompanhada de elevada morbiletalidade materno-fe-
tal, principalmente em países em desenvolvimento.5 A 
eclâmpsia parece responsável por 50.000 mortes mater-
nas anuais 6 decorrentes de hemorragia cerebral,7 ede-
ma agudo de pulmão, insuficiência renal aguda, insufi-
ciência hepática com ou sem coagulação intravascular 
disseminada, complicações respiratórias secundárias 
à broncoaspiração de conteúdo gástrico, que podem 
acontecer em forma isolada ou associados entre si.1

A prevenção da eclâmpsia é feita com efetiva assis-
tência pré-natal na atenção primária, complementada 
pela atenção secundária aos grupos de risco.5,8 Até que 
se tenha diagnóstico diferencial, a convulsão em gesta-
ção avançada deve ser considerada como diagnóstico de 
eclâmpsia . A melhor conduta requer a adoção de proto-
colos padronizados em serviços de nível terciário. Orienta-
-se a conduta assistencial para medidas gerais de suporte 
cardiorrespiratório, terapia anticonvulsivante, tratamento 
anti-hipertensivo e conduta obstétrica resolutiva.1
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LLR, 24 anos, leucodérmica, primigesta, com his-
tória familiar de hipertensão arterial sistêmica (HAS) 
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mantiveram-se elevados, persistindo o risco de novas 
convulsões e novas lesões vasculares e neurológicas. 

A despeito de tanto progresso, a prevenção e o 
tratamento correto da eclâmpsia permanece como 
grande desafio a ser vencido. Trata-se de síndrome 
inconstante, variável nas suas manifestações, impre-
visível em sua progressão e incurável a não ser pela 
interrupção da prenhez. 16
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-eclâmpsia.8 O espasmo generalizado das arteríolas 
afeta a maioria dos órgãos, causando sua falência e 
colocando em risco a vida da mãe e a do feto .Por isso, 
exige intervenção precoce.9 Na mãe, os efeitos incluem 
problemas: respiratórios (asfixia, aspiração de vômito, 
edema pulmonar, broncopneumonia), cardíacos (fa-
lência cardíaca), neurológicos (hemorragia, trombose, 
edema), renais (insuficiência renal aguda), hepáticos 
(necrose do fígado, aumento das enzimas hepáticas), 
hemólise, redução da contagem de plaquetas, coagu-
lopatia de consumo (CDC), distúrbios visuais (cegueira 
temporária devido a edema da retina), ferimentos du-
rante as convulsões (fraturas ou traumatismo cranio-
encefálico). As principais causas de morte materna na 
eclâmpsia são hemorragia intracerebral, complicações 
pulmonares, insuficiência renal, insuficiência hepática 
e falência de mais de um órgão.10 Para o feto, a pré-
-eclâmpsia está associada com a redução do débito 
sanguíneo da placenta que resulta em hipóxia, restri-
ção de crescimento intrauterino (CIUR), e em casos 
graves, nascimento de feto morto. A hipóxia pode cau-
sar lesões cerebrais se for grave ou prolongada e resul-
tar em deficiência mental ou física no récem- nascido. 

Embora a hipertensão na gravidez afete múltiplos 
órgãos maternos, o acometimento cerebrovascular é res-
ponsável por 40% das mortes.11,12 As mudanças cerebro-
vasculares que ocorrem na eclâmpsia são semelhantes 
àquelas da encefalopatia hipertensiva, incluindo perda 
da autorregulação do fluxo sanguíneo, hiperperfusão e 
edema13,14, o que é reforçado pelos achados de neuroima-
gem e por sua reversibilidade clínica em dias ou sema-
nas do pós-parto, que indica não se tratar de necrose is-
quêmica.16 O mecanismo de edema na eclâmpsia é mais 
provavelmente angiogênico, com perda de função da 
barreira hemato-encefálica. Há expansão do espaço ex-
tracelular e compressão progressiva, resultando nas ma-
nifestações clínicas da eclâmpsia, inclusive a convulsão. 

Conclusões 

Este relato reforça a necessidade de diagnóstico 
rápido e intervenção precoce na eclâmpsia. A pa-
ciente apresentou manifestações clínicas agudas, 
que apesar dos esforços em se tratar a hipertensão de 
forma medicamentosa, somente só foi resolutiva após 
a extração do feto. Revela também a importância do 
monitoramento da evolução da eclâmpsia no período 
puerperal, visto que os níveis pressóricos após o parto 


