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Cuando un paciente que tuvo ma-
nifestaciones de preeclampsia durante 
su embaraz.'.) padece crisis convulsivas 
generalizadas después de ,::xpulsada la 
placenta, ha de pensarse, en principio, 
que tiene una eclampsia del puerperio 
o del postparto. Lo que aún no se ha 
establ·::cido es hasta cuántos días des-
pués del parto puede aceptarse que 
esas convulsiones sean ocasi::madas evi-
dentemente por la toxemia gravídica. 
Tatum, en su clasificación de la toxe-
mia, admite qu,:: la eclampsia· puede 
aparecer dentro de los primeros ca-
torce d ías del puerperio ( 12), basado 
en que él observó un caso al décimo-
quinto día y que, al parecer, se debió 
a un síndrome de toxemia iniciado 
después del parto ( II). Canillas ( 1) 
incluye uno en el vig~simonoveno día 
y Winterton, citado por Tatum (12), 
otro a los 26 días. Samuels ( 7) comu-
nicó de una paciente que padeció con-
vulsiones 23 días después de su parto 
y Steiner y Plasha ( rn) relataron un 
caso observado al décimosexto día 
Aunque en todos los casos señalados 

atrás faltó la comprobación mediante 
la biopsia renal de que se trataba, en 
efecto, de una toxemia gravídica, la 
evolución clínica y los exámenes de 
laboratorio hacen presumir que real-
mente lo fueron. 

Si convenimos, como hasta ahora lo 
ha sido en forma unánime, que la 
toxemia gravídica es un síndrome re-
lacionado íntimamente con la presen-
cia activa de la placenta, es difícil en-
tend·:r por qué una mujer que no 
está ya embarazada pueda exhibir 
manifestaciones clínicas de pree-
clampsia y aun llegar a padecer con-
vulsiones. Es natural, entonces, que la 
eclampsia dd puerperio contribuya a 
hacer todavía más confusos los con-
ceptos acerca de la etiología y la fi-
siopawlogía de la toxemia gravídica. 
Así como es posible descartar la par-
ticipación del feto y del líquido am-
niótico en la aparición de la pree-
clampsia-eclampsia al observar este 
síndrome en los casos de mola hidati-
forme, la ocurrencia de eclampsia apa-
recida tardíamente durante el curso 
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del puerperio, obliga a pensar que 
además de la placenta pueden existir 
otros factores -hasta el momento ig-
norados- que favorecen o conducen 
a la aparición de la toxemia. Además, 
ese hecho resta importancia a la dis-
tensión uterina o al reflejo útero-P:'.-
nal como elementos desencadenantes 
o coadyuvantes de la enfermedad. 

El motivo de esta comunicación es 
dar a conocer algunos aspectos del 
problema, basados en la observación 
cuidadosa de 64 casos de eclampsia 
del puerperio. 

Material y método 

Los 64 casos de eclampsia del puer-
perio, material de este ·::studio, co-
rrespm1den a pacientes que fueron 
atendidas en el Servicio de Toxemias 
del Instituto Materno Infantil "·Con-
cepción Villav·::ces de Acosta", de Bo-
gotá, durante un lapso de seis años 
( 1c¡58-1963), tiempo durante el cual 
fu ero n observados 4.'W casos de 
eclampsia, correspondiendo, pues, ,':'. l 
1 .88% a la forma puerperal. 
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y cons1st10 en colocarlas en un am-
bi,'.'.nte alejado de los estímulos exter-
nos, en procurar una buena ventila-
ción pulmonar y en la aplicación si-
multánea de fenobarbital, sulfato de 
magnesio y acepromazina (Plegicil). 
Además, durante 24 a 36 horas fue-
ron sometidas a privación hídrica, es 
decir, no recibi·':'.ron ninguna clase de 
líquidos por ninguna vía. 

Veinticuatro mujeres habían tenido 
el parto en su domicilio y fueron con-
ducidas al hospital por haber presen-
tad,') convulsiones después de aquél . 
Cuarentitrés ingresaron a la materni-
dad en trabajo de parto y luego que 
·aparecieron las convulsiones fueron 
trasladadas al Servicio de Toxemias . 
Finalmente, sólo una paciente inició 
su •'.'.clampsia estando ya hospitaliza 
da en el servicio. Se advirtió hiper-
tensión arterial antes del parto en 17 
mujeres, en 23 la presión era normal 
y en 24 no fue posible obten'.'. r este 
dato pues ya eran puérperas cuandó 
in gresaron al hospital. No hubo evi-
dencia ci:nica de edema en 27 pa-
cientes. 

Se consideraron como eclampsias En 57 casos el parto se había v-e:ri-
del puerperio todos aquellos casos de ficado de manera espontánea, sin 
pacientes que presentaron crisis con- anestesia; en 5 se hizo aplicación de 
vulsivas gew:ralizadas por primera fórceps, 4 con b!oqueo de los nervios 
vez, despu§s de que se hubo verifica- pudendos y I con bloqueo en silla; 
do su parto. Se descartaron, por lo p8-r últim o, 2 pacient·.::s fueron some-
tanto, aquellos en que a pesar de apre- tidas a cesárea, practicadas ambas con 
ciarse convulsiones en el curso del anestesia raquídea. Sesenti'dós niños 
pu::rperio, su iniciación había tenido nacieron vivos ( un parto gemelar) y 
lugar antes o durante el trabajo de 1 nacieron muertos. 
parto. Edad de las pacientes. 22 (34.3% ) 

El manejo y tratamiento de estas eran menores d·'.'. 19 años y IO 
enfermas fue más o menos el mismo (15.6% ) eran mayores de 30 años. 
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Paridad. De las 64 enfermas, 33 
eran primíparas (51.6%), 18 eran se-
cundíparas (28.1%) y 13 completa-
ban 3 ó más partos (20.3% ). 

Edad de la gestación. En 16 opor-
tunidades no fue posible precisar rel 
dato de la última menstruación. Vein-
ticinco (.)9% ) tuvieron su parto lue-
go de una gestación de término. El 
embarazo terminó de 36 a 38 semanas 
en 15 mujeres (22.8% ) y solam'.'.nte 
en un caso fue inferior a 28 semanas. 

Control prenatal . Unicamente 2 

mujeres tuvieron control prenatal 
adecuado. 

Medicación postparto. Hubo certe-
za de que 22 enfermas habían reci-
bido maleato de ergonovina por vía 
par<'.'. nteral u oral, antes de que apa-
reciera la eclampsia. Se había aplica-
do ocitocina en 8 oportunidades y fe-
nobarbital en 3. En los demás casos 
no se había admi:nistmdo ninguna 
medicación o no fue posible identi-
ficir la. 

Tiempo entre el parto y la 
aparaClón de la eclampsia: 

15 minutos 11 casos 
Media a 2 horas 8 casos 
2 a 4 horas rn casos 
4 a 8 horas 16 casos 
8 a 12 horas 6 casos 
r2 ::i 24 hor2s 6 casos 
i 6 hor2s I caso 
2 días I caso 
4 días I caso 
9 días I caso 
Sin dato .) casos 
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Como vemos, en 57 oportunidades 
( 90% ) la eclampsia apareció en el 
curso de las primeras 24 horas del 
puerperio. Creemos de interés pre-
sentar, muy sucintamente, las histo-
rias dínicas de las pacientes que pa-
d~cieron convulsiones al cuarto y no-
veno días de puerperio. 

El primer caso (Historia N9 72813) 
corresponde a una enferma de 26 
años, G4P3, con una gestación que 
cursaba en la semana )5· Ingresó en 
estado avanzado de anemia car<'.'.ncial 
e insuficiencia cardíaca, · con presión 
arterial de 135/60, edema · generaliza-
do, indicios de prnteínas eri la orina 
y sin cambios en el fondo de· ojo. Se 
suministraron cardiotónicos . y ·cloro-
tiazida y s•e corrigió su anemia con 
transfusiones repetidas. A los 20 días 
de su ingreso, y sin haber tenido ma-
nifestaciones de toxemia, tuvo un par~ 
to espontáneo de un niño en buenas 
ccndiciones. Durante los primeros 
tres días del puerperio recibió malea-
to de ergonovina por vía oral . Al 
cuarto día padeció una crisis convul-
siva generalizada enc::mtrándose una 
presión arterial de 230/120 y una pro-
teín uria d·': 1.26 gr/ oo. La eclampsia 
fue prontamente controlada y la pa-
ciente abandonó el servicio 8 días más 
tard e sin ninguna manifestación de 
toxemia. No asistió a control postna-
tal. 

El segundo caso (Historia N 9 
1_37:r-6) pertenece a una paciente de 29 ,· 
años, G5P 4, en cuya ,mamnesis figu-
raba el antecedente de haber padecido 
convulsiones tres años antes, al octavo 
m es de su embarazo. Ingresó al has-
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pital en trabajo de parto y se advirtió 
un a presión arterial de 180/130, ede-
ma de miembros inferiores e indicios 
de albúmina en la orina. Las arte rias 
retinianas era muy estrechas y brillan-
tes. El parto se verificó espontánea-
men·,~, naciendo una niña de 2.600 
gm. Salió del hospital a los cinco días 
con presión arterial de 150/rno y pro-
teinuria negativa. Se hizo entonces 
diagnóstico de hipertensión crónica 
con toxemia sobreagregada. Cuatro 
días después, es d·~cir al noveno día 
del puerperio, reingresó luego de ha-
ber padecido en su casa tres crisis con-
vulsivas generalizadas y al llegar al 
hospital hizo un cuarto ataque. La 
presión arterial era d·'.'. 170/130, n o se 
apreció edema y la proteinuria fu e de 
0.420 gr/oo. El fondo de ojo no mos-
tró cambios distintos a los observados 
la primera vez. La eclampsia se con-
troló fácilmente y fue dada de alta 
20 días m ás tarde, d·'.'.spués de h aberla 
estudiado detenidamente v h aber con-
cluído que se trataba de una hiper-
tensión crónica de causa indetermi-
nada ( esencial) . 

l 

2 
j 

4 
5 
8 
20 

Número de crws antes del 
tratamiento : 

CflSIS 24 casos 
CflSIS 19 casos 
CflSI S 9 casos 
CflSIS 7 casos 
CflSIS 1 caso 
CflSIS 2 casos 
CflS!S 1 caso 
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Un a vez que ingresó cada paciente 
al Servicio de Toxemias, y antes de 
practicar cualquier tipo de examen, se 
aplicaron 400 mg. de fenobarbital, 20 
ce. de sulfato de magnesio al 20% y 
4 mg. de acepromazina. Med ia hora 
m ás tarde se procedió al examen clí-
nico y se tomó una muestra de orina. 
En estas condiciones se encontró que 
53 pacientes presentaban hipertensión 
arterial (más de 90 mm. de H g de 
presión mínima) y 11 tenían una 
presión normal. En 27 (42% ) hubo 
evidencia clínica de edema y en 36 
( 56% ) la proteinuria fue dosificable. 

Número de crisis después del 
tratamiento: 

Ninguna 
l CílSIS 

2 CflSIS 

~- CílSIS 

5."3 casos (8"3% ) 
6 casos 
4 casos 
1 caso 

Transcurridas 24 horas desde el úl-
timo ataque convulsivo, se consideró 
la ecl ampsia controlada. Entonces se 
suministró únicamente fenobarbital 
por vfa oral y se procedió a estudiar 
cada paciente para tratar de precisar 
el diagnóstico. 

Morbilidad. Dos mujeres sufrieron 
accidente cerebrovascular hemorrá-
gico, del cual se recuperaron poste-
riormente Una sufrió luxación del 
maxilar inferior durante las crisis con-
vulsivas, y otra luxación de la articu-
lac ión del hombro. 

Mortalidad. De las 64 pacientes fa-
llecieron 2 (3.1 % ) , ambas por hemo-
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rragia cerebral. El primer caso fue el 
de una primípara d~ 21 años que pade-
ció uno sola crisis convulsiva tres h o-
ras después de haber tenido un parto 
espontáneo. La autopsia confirmó el 
diagn sstico de wxemia y puso de pre-
sente una hemorragia intraventricular 
masiva. El segundo caso correspondía 
a una S•'.'.cundípara de _12 años que tu-
vo su parto en su domicilio y que po-
cos minutos después inició un verda-
dero estado epiléptico, pues al llegar 
al hospital había presentado 20 crisis 
convul sivas. En el servicio no repitió 
las convulsiones pero se advirtió la 
ocurrencia d,_ una h emorragia cere-
bral, fa lleciendo algunas horas más 
tarde. La autopsia mostró lesiones vis-
cerales de toxemia gravídica, junto 
con cambios de pielonefritis crónica . 
Además, la muerte fue la cons·::cuen-
cia de una severa hemorragia cerebral 
con inundación ventricular. 

Control posterior. Sólo fue posible 
controlar hasta por 3 meses a 21 de 
las fo enfermas. Seis ¿,i ellas conti-
nuaban con hipertensión arteria l . 
Luego del estudio de cada paciente se 
llegó a la conclusión de que 51 su-
frían d,'.'. toxemia aguda y q agrega-
da a un proceso crónico vascu lar hi-
pertensivo. 

COMENTARIO 

La mujer que ha tenido preeclamp-
sia durante su emb1razo no es raro 
que presente complicaciones deriva-
das ele su en ferm'.'.clad en el curso del 
puerperio. Una ele estas complicacio-
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nes es el estado convulsivo generali-
zado, que puede aparecer también sin 
que se hayan adv•.:'.rticlo signos ele 
t.Jxemia en el transcurso del embara-
zo y del parto mismo. De un grupo 
de 95 pacientes que padecieron con-
vulsiones en el puerperio -y que co-
rresponden a los casos comunicados 
por Tatum (12), Stander (9) y Sa-
muels ( 7 )-, el 57% no manifestó 
previamente evid encia clínica de toxe-
mia eclamptogénica. Del grupo de 64 
enfermas estudiadas por nosotros, en 
40 se había practicado examen clínico 
durante el parto y solamente en 17 
se comprobó hipert:::nsión arterial . 
Este hecho sugiere la posibilidad de 
que la toxemia se manifieste clínica-
mente alg un as horas después del par-
to, y hasta algunos días más tarde. 

La imprevista e inexplicable apari-
ción extemporánea de la eclampsia 
contraría mucho concepto ten ido co-
mo cierto, acerca de la etiología de 
la toxemia gravídica . Es axiomático 
afirmar que sin placenta no hay 
toxemia, queriendo significar con es-
to que es ese Órgano transitorio el 
que provoca la aparición del síndro-
me de preeclampsia-eclampsia. Todos 
los estud ios llevados a cabo confirman 
•::'.ste hecho, pero al abordar el proble-
ma de la eclampsia de l puerperio 
pierde mucho de su validez. Aunque 
se ha querido sostener que la toxemia 
manifestada en el postparto es d '.'.bicla 
a la persistencia en la cavidad uterina 
ele alguna porción de placenta por 
causa de un alumbramiento incom-
pleto (1), el hecho ele que los signos 
de toxemia cedan fácilmente al trata-
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miento médico -sin recurrir al raspa-
do endouterino- indica que tal teoría 
carece de suficiente peso. Además, de 
ser así, ¿ por qué cuando estaba fun-
cionando toda la placenta no se hizo 
evidente la preeclampsia-eclampsia? 
Cualquier explicac!án que quiera dar-
se ,a la eclampsia tardía, del puerperio 
no deja de ser meramente especulati-
va, a la luz de los conocimientos ac-
tuak:s. 

Se ha llamado la atención sobre la 
influencia que pueda tener en su apa-
rición la aplicación o administración 
de drogas de potencial efecto vasopre-
sor, tales como los derivados del cor-
nezuelo de centeno ( 1-6-7). García 
Rodríguez ( 2) encontró que el em-
pleo ele ocÍtócicos durante el período 
del alumbramiento ocasiona una ac-
ción hipertensiva entre el 14 y el 26 
por á ~nto de los casos, especialmente 
cuando se utiliza ergonovina, llegan-
do a elevarse la presión arterial hasta 
en 60 mm. de Hg. Por el contrario, 
Michelsen y Guerra (5) advirtieron 
tan s:Jlo discreto aumento de la pre-
sión arterial con ,el empleo de ergo-
novina, aumento similar al observado 
en un grupo de pacientes de control. 
De todas maneras, con su empleo 
existe la posibilidad de que determi-
nadas pacientes presenten cambios 
vasculares con efecto presar, especial-
mente si existe un terreno favorable 
para ello. 

En cuanto hace relación al manejo 
de ,~ste tipo de complicación del puer-
perio se reduce a una conducta pura-
mente médica, pues ya está descon-
tado el aspecto obstétrico. Lo funda-
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mental, como en cualquier forma de 
eclampsia, es detener prontamente el 
estado convulsivo. Esto se consigue 
con más facilidad que estando la pa-
ciente embarazada, pues es indudable 
que los factores influyentes en la 
aparición de la toxemia, tienen que 
ser más acentuados cursando aún el 
embarazo. Además, el hecho de que el 
feto ya no cuente para efecto de las 
medidas terapéuticas, permite, en ca-
so necesario, utilizar con más liberali-
dad los agentes antiwnvulsivantes . 
Con el mismo esquema ele tratamien-
to que em!)leamos para la eclampsia 
intraparto (8) a base de fenobarbi-
tal, sulfato de magnesio y aceproma-
zina, en el 17% de las pacientes rea-
p3recieron las convulsiones, mientras 
en aquella -la intraparto- iteraron 
en el 49.5% , Controladas las crisis, los 
barbitúricos deben suministrarse por 
vía oral, siquiera durante una serna-
na . 

La profilaxis de la eclampsia del 
puerperio se hace aplicando barbitúri-
cos ( fenobarbital 200 mg.) en los mi-
nutos que siguen al alumbramiento, 
a toda mujer en quien previamente 
se comprobaron manifestaciones de 
toxemia gravídica, continuándolos 
por vía oral durante los tres primeros 
días del puerperio. Si se ha seguido 
·~sta precaución y si existe una indi-
cación formal, pueden utilizarse a la 
vez los derivados del cornezuelo de 
centeno pues así se contrarresta su po-
sible efecto vasopresor. 

Tratándose de convulsiones apare-
cidas tardíamente en el puerperio, ha 
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de aceptarse con mucho recelo el 
diagnóstico de eclampsia. Será nece-
sario un estudio ,'.'.xhaustivo de cada 
paciente antes de concluir en el diag-
nóstico de toxemia puerperal, pues la 
mayoría de esos casos son ocasionados 
por problemas de tipo vascular, neu-
rológico o metabólico, a je.nos . por 
completo al síndrome de preec!a.m p-
sia-eclam psi a. 

Por último, aunq ue pueda pensarse 
que h eclampsia del puerperio es 'm e-
nos peligrosa que la forma intraoar-
to, los resuk1dos en este gru po de 61. 
enfermas indican que la m ortalidad 
materna es sensiblemen te igual (3.1% 
y 2.9% respectivamente). 
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RESUMEN 

Se presenta un estudio de 64 casos 
de eclampsia del puerperio observa-
dos en el Instituto Materno Infantil, 
de Bogotá, que corresponden al 14.8% 
de tod as las eclampsias atend idas en 
seis años. 

En d 90% de los casos las convul-
siones aparecieron en las primeras 24 
horas del puerperio. La aparición más 
tardía fue al noveno día del potsparto. 
El tratamiento consistió en la aplica-
c:ón simultánea de fenobarbital, sul-
fato de magnesio y acepromazina. 

Cuatro mujeres presentaron hem o-
rragia cerebral, de las cuales fallecie-
ras cos (-:p% ). 
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