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RESUMEN
Los ‘síntomas premonitorios’ de la eclampsia se pueden ver englobados 
como verdaderos síntomas de afectación cerebral dentro del síndrome de 
leucoencefalopatía posterior reversible, y la eclampsia como un síntoma severo. 
Objetivo. Revisar las características epidemiológicas de los casos con eclampsia, 
enfatizando el análisis de las manifestaciones neurológicas asociadas, en un 
hospital nacional. Diseño. Serie de casos. Institución. Hospital Nacional Daniel 
A. Carrión (HNDAC), Lima, Perú. Pacientes. Mujeres con eclampsia. Metodología. 
Estudio de todas las pacientes con eclampsia en un periodo de 5 años y 6 meses. 
Se excluyó aquellas con eclampsia extrainstitucional o con datos insuficientes. 
Principales medidas de resultados. Características generales, síntomas asociados, 
complicaciones y valores laboratoriales en pacientes eclámpticas. Resultados. Se 
halló 39 casos. La incidencia fue 0,19% del total de gestantes. La edad media fue 
21 años, 75,8% fueron primíparas, 44,4% por debajo de las 34 semanas y en 69,7% 
ocurrió antes del parto; 51,5% tuvo presión arterial mayor a 160/110 mmHg y 12,1% 
no presentó hipertensión arterial; 93,9% tuvo síntomas, siendo los más frecuentes 
cefalea (87,9%), alteraciones visuales (27,2%) y auditivas (12,1%). Hubo dos casos 
de pacientes con cefalea y presión arterial normal, y 2 casos sin sintomatología. 
Las complicaciones fueron trastorno de sensorio, desprendimiento prematuro de 
placenta (15,2%), síndrome HELLP (15,2%) e HTA de difícil control (39,4%). No hubo 
casos de mortalidad materno perinatal. Conclusiones. La sintomatología neurológica 
que antecede a la eclampsia en la gestante con preeclampsia es muy variable y su 
correlación con la severidad de la hipertensión arterial materna no es constante. 
Palabras clave. Eclampsia, Enfermedad hipertensiva del embarazo, Síndrome de 
leucoencefalopatía posterior reversible - PRES.

ABSTRACT
The “premonitory symptoms” of eclampsia can be interpreted as actual symptoms 
of cerebral involvement within the posterior reversible leukoencephalopathy 
syndrome, and eclampsia as a severe symptom of the same syndrome. Objective: 
To review the characteristics of women with eclampsia in a national hospital, with 
emphasis on the associated neurological manifestations. Design: Case series. 
Institution: Hospital Nacional Daniel Alcides Carrion (HNDAC), Lima, Peru. Patients: 
Women with eclampsia. Methodology: Study of all patients with eclampsia over 
a period of 5 years and 6 months. Eclampsia cases that occurred outside the 
institution or with insufficient data were excluded. Main outcome measures: 
General characteristics, associated symptoms, complications and laboratory values 
in eclamptic patients. Results: Thirty-nine cases were reported. The incidence 
of eclampsia in pregnant women was 0.19%. The mean age was 21 years; 75.8% 
of the women were primiparous and 44.4% were less than 34 weeks pregnant. 
69.7% of them were diagnosed before delivery; 51.5% had blood pressure above 
160/110 mmHg and 12.1% had no hypertension. 93.9% presented symptoms, mainly 
headache (87.9%), as well as visual (27.2%) and auditory (12.1%) disturbances. Two 
patients had headache and normal blood pressure, and 2 cases were asymptomatic. 
Complications were: sensory alterations, abruptio placentae (15.2%), HELLP 
syndrome (15.2%) and difficult-to-control hypertension (39.4%). There were neither 
maternal nor perinatal deaths. Conclusions: The neurological manifestations that 
precede eclampsia are variable and do not have a constant correlation with the 
severity of maternal hypertension.
Keywords: Eclampsia, Hypertensive disorder of pregnancy, Posterior reversible 
leukoencephalopathy syndrome - PRES.
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IntroduccIón

La preeclampsia es una de las patologías con 
mayor morbilidad materna y fetal; el episodio 
convulsivo de esta enfermedad se define como 
eclampsia, caracterizada por convulsiones tóni-
co-clónicas generalizadas o coma. Durante mu-
cho tiempo se consideró como la manifestación 
clínica más grave y por ello dio nombre a la en-
fermedad(1). Afecta a 2 a 3% de las gestantes con 
preeclampsia severa y a 0,6% de los casos sin 
criterios de severidad(1-4).

La fisiopatología de las manifestaciones neu-
rológicas en preeclampsia se explican por la 
alteración de la permeabilidad de la barrera 
hematoencefálica (BHE) con el consiguiente 
edema cerebral, aunado a la pérdida de auto-
rregulación vascular cerebral (consecuencia 
de la hipertensión arterial), ocasionando un 
espectro de síntomas antes conocidos como 
‘síntomas premonitorios’ y finalmente convul-
sión (eclampsia)(5,6). Recientemente estas mani-
festaciones neurológicas han sido englobadas 
en el síndrome de leucoencefalopatía posterior 
reversible (PRES, por sus siglas en inglés)7, re-
valorando a los síntomas premonitorios como 
verdaderos síntomas de afectación cerebral y a 
la eclampsia como un síntoma severo y termi-
nal(8-11).

La sintomatología más común asociada a 
eclampsia involucra hipertensión (75%), cefalea 
(66%), alteraciones visuales (escotomas, cegue-
ra cortical, visión borrosa, diplopía, defectos del 
campo visual, fotofobia – 27%), dolor en cua-
drante superior derecho o epigastralgia (25%). 
Sin embargo, un alto porcentaje de casos de 
eclampsia (25%) no muestran síntomas previos 
y otras se dan en ausencia de hipertensión(12). 

La mayoría de los casos de eclampsia ocurre an-
tes de las 37 semanas de gestación y 20% antes 
de las 30 semanas de gestación; habitualmente 
se presentan antes del parto (59%), siendo me-
nos frecuente durante el parto o puerperio (20% 
y 21%, respectivamente)(8).

El presente estudio revisa las características epi-
demiológicas de los casos con eclampsia en un 
hospital nacional, enfatizando el análisis de las 
manifestaciones neurológicas asociadas.  

Metodología

Se recopiló los casos de eclampsia atendidos en el 
Hospital Nacional Daniel Alcides Carrión (HNDAC) 
Callao-Perú, en el periodo junio de 2011 a diciem-
bre de 2016. Con la autorización institucional, se 
incluyó todas las historias clínicas de las pacien-
tes con trastorno hipertensivo del embarazo que 
presentaron un episodio convulsivo tónico clóni-
co generalizado relacionado con la preeclampsia; 
se incluyó únicamente los casos que presentaron 
la eclampsia de forma intrahospitalaria, exclu-
yéndose aquellos con datos incompletos. 

Se consideraron en el análisis factores epide-
miológicos como edad, número de controles 
prenatales, paridad, gestación única o múltiple, 
antecedente de preeclampsia o hipertensión 
crónica, edad gestacional al término de la ges-
tación, presencia de restricción de crecimiento 
y vía de término de la gestación. Los signos y 
síntomas previos a la ocurrencia de la eclamp-
sia valorados fueron: última presión arterial 
antes del momento del episodio convulsivo (se-
vera ≥ 160/110 mmHg, no severa 140/90 mmHg 
a 160/100 mmHg y normal < 140/90 mmHg) y 
sintomatología neurológica descrita antes del 
evento (cefalea, epigastralgia, fotopsias, escoto-
mas, pérdida de visión, tinnitus, náuseas y vómi-
tos e hiperreflexia). Se consideró en el análisis 
las complicaciones maternas posteriores a la 
eclampsia: síndrome HELLP (anemia hemolítica, 
elevación de enzimas hepáticas y trombocitope-
nia), desprendimiento prematuro de placenta 
(DPP), hipertensión arterial de difícil control (uso 
de más de un antihipertensivo oral o uno endo-
venoso), insuficiencia renal aguda, insuficiencia 
respiratoria, edema agudo de pulmón, accidente 
cerebrovascular, alteración del sensorio (según 
registro de historia clínica de escala de Glasgow 
menor de 15) hemorragia posparto, hipotonía 
uterina y muerte materna. Los valores laborato-
riales posteriores al evento registrados fueron: 
recuento plaquetario, creatinina, TGO (transami-
nasa oxalacética), DHL (deshidrogenasa láctica). 
En el recién nacido se consideró el peso al nacer, 
puntaje Ápgar y mortalidad neonatal.

En el análisis estadístico se utilizaron variables 
cualitativas y cuantitativas (continuas y discretas). 
Se usó el sistema SPSS 20 para el procesamiento 
de los datos y posterior análisis de los mismos.
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resultados

De los 39 casos recolectados, se excluyó 6 por 
presentar datos incompletos. De los 33 casos 
analizados, el 72,7% se encontraba en el rango 
de edad de 18 a 35 años, con media de 21 años. 
El control prenatal fue deficiente en 33,3% de los 
casos (menos de 4 controles), 75,8% fueron pri-
míparas y 2 casos con gestación múltiple. El 54% 
se presentó antes de las 37 semanas, con 44,4% 
por debajo de las 34 semanas. No hubo caso de 
restricción de crecimiento. Al ser incompletos en 
la mayoría de casos, los datos sobre anteceden-
te de preeclampsia e hipertensión pregestacio-
nal no fueron considerados en el análisis.

La incidencia global de eclampsia fue 1,9/1 000 
partos atendidos en el centro durante el perio-
do de estudio, representando el 3,5% del total 
de casos de preeclampsia y 5,7% de los casos 
con criterios de severidad. El 69,7% de los casos 
ocurrió antes del parto, 24,2% intraparto y úni-
camente 6% posparto. En la totalidad de casos 
fue su primer ingreso a la institución. 

La presión arterial antes del evento fue mayor 
a 160/110 mmHg en 51,5% y 12,1% no presentó 
hipertensión. El 93,9% de las pacientes mostró 
síntomas neurológicos antes de la eclampsia, 
siendo los más frecuentes cefalea (87,9%), alte-
raciones visuales (27,2%) y tinnitus (12,1%) (ta-
bla 1). El 93,1% de los casos con cefalea se pre-
sentó en pacientes con hipertensión (≥ 140/90 
mmHg), 55% en hipertensión severa (≥ 160/110 
mmHg) y únicamente 2 casos (6,9%) con presión 
arterial normal (tabla 2). En cuanto a las altera-
ciones visuales, todos los casos a excepción de 
uno cursaron con hipertensión. Las pacientes 
que manifestaron epigastralgia fueron 18,2% y 
ninguna presentó hipertensión severa. Los otros 
síntomas neurológicos (reflejos osteotendino-
sos aumentados, tinnitus, náuseas y vómitos) 
se presentaron en menos de 12% de los casos. 
Ninguno de los casos fue sometido a exámenes 
de imágenes cerebrales. Todas las pacientes fue-
ron tratadas con sulfato de magnesio luego del 
primer episodio convulsivo; en ningún caso se 
presentaron nuevos episodios convulsivos luego 
de la dosis de ataque. No se registraron eventos 
adversos al uso del sulfato de magnesio. Todas 
las gestaciones se terminaron por vía cesárea de 
emergencia, a excepción de un caso (eclampsia 
intraparto) y pasaron a la unidad de cuidados in-
tensivos. El promedio de peso del recién nacido 

Tabla 1. ResulTados en los casos de eclampsia en el HospiTal 
nacional daniel a. caRRión

Características Rango Media
Edad materna (años) 13 a 36 21

Edad gestacional al mo-

mento de la eclampsia 

(semanas)

29 a 41 36

Controles prenatales 0-10 4

Peso al nacer (g) 1 115 a 3 750 2 601

N %
Primiparidad 25 75,8

Gestación única 31 93,9

Tipo de parto 
Cesárea 31 93,9

Parto vaginal 2 6,1

Momento de la eclamp-

sia

Anteparto  23 69,7

Intraparto 8 24,2

Posparto 2 6,1

Valor de presión arterial

Menor de 140/90 4 12,1

140/90 a 160/110 12 36,4

Mayor de 160/110 17 52,5

Edad gestacional en 

rangos al momento de 

eclampsia

(Semanas)

28 a 31,6 3 9,1

32 a 33,6 5 15,2

34 a 36,6 10 30,3

Más de 37 15 45,5

Sintomatología neuroló-

gica asociada

Cefalea  29 87,9

Fotopsias 2 6,1

Escotomas 6 18,2

Tinnitus 4 12,1

Náuseas/vómitos 3 9,1

Hiperreflexia 1 3,0

Epigastralgia 6 18,2

Complicaciones aso-

ciadas

HELLP 5 15,2

DPP 5 15,2

ACV - -

HTA difícil control 13 39,4

Insuf. renal aguda 8 24,2

Insuf. respiratoria 4 12,1

EAP - -

HPP 1 3,0

Hipotonía uterina 1 3,0
DPP: desprendimiento prematuro de placenta; ACV: accidente cerebrovascular; 
HTA: hipertensión; EAP: edema agudo de pulmón; HPP: hemorragia posparto

fue de 2 601 g; en ningún caso la escala de Ápgar 
fue anormal y no se registraron casos de morta-
lidad neonatal.
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En las complicaciones posteriores al evento, la 
mitad de los casos presentó alteración del sen-
sorio, principalmente en los casos asociados a 
hipertensión severa (64%). Los 5 casos de DPP 
(15,2%) fueron hallazgos postoperatorios, todos 
con hipertensión antes de la eclampsia. El sín-
drome HELLP afectó a 15,2% de las pacientes; 
dos casos se asociaron a DPP. El 39,4% de las pa-
cientes tuvo presión arterial de difícil control, re-
quiriendo múltiples antihipertensivos (tabla 1). 
No se halló casos con complicaciones cerebrales 
como accidente cerebrovascular (ACV). A pesar 
de que el seguimiento a largo plazo es bajo, no 
se encontró referencia a déficits neurológicos 
persistentes. No se registró algún caso de mor-
talidad por eclampsia o debida a complicaciones 
posteriores.

El perfil laboratorial no mostro patrón caracte-
rístico, hallando plaquetopenia (≤ 100 000 mL) 
en 3 pacientes (9%), transaminasas elevadas (> 
70 U/l) en 8 pacientes (24,2%), DHL > 600 U/l en 
66,6% y creatinina mayor a 1,1 mg/dL en 1 caso 
(3%) (tabla 1).

dIscusIón

La incidencia de eclampsia encontrada es baja, 
aun siendo el estudio en un centro de referencia 
nacional, hecho que afectó la proporción de ca-
sos de eclampsia en preeclampsia severa (5,7%). 
Llama la atención la ausencia de mortalidad tan-
to materna como neonatal de la serie, a diferen-
cia de otros resultados publicados(13, 14).

Los ‘síntomas premonitorios’ clásicos preceden a 
la eclampsia entre el 41 y 91% de los casos, según 
la literatura(13,15). Nosotros encontramos una alta 

asociación (93%). Inicialmente se propuso que es-
tos síntomas premonitorios manifiestan el daño 
neurológico que precede fisiopatológicamente a 
la convulsión; sin embargo, actualmente el cono-
cimiento de la PRES establece que son verdade-
ros síntomas neurológicos y la convulsión no es 
necesariamente el estadio final en una cascada 
de deterioro(6,16). No existe una secuencia sin-
tomática previa a la convulsión y podemos ver 
casos en los cuales la convulsión es la manifes-
tación clínica inicial del daño cerebral. Un recien-
te metaanálisis encuentra 25% de casos (7% en 
nuestra serie) que debutan convulsionando(12). 
La cefalea es el síntoma más asociado a la inmi-
nencia de eclampsia; nosotros la encontramos 
en 87,9% de los casos; otras series reportan 45 
a 80%(12). La alta asociación se explica dentro del 
contexto de la PRES por el edema cerebral como 
fenómeno fisiopatológico básico; este es produ-
cido por la alteración de la permeabilidad de la 
BHE en el contexto de la preeclampsia(17,18). Las 
manifestaciones visuales y auditivas mostraron 
frecuencias concordantes con otros estudios(12) 
(27,2% y 12,1%); estas son producidas por la esti-
mulación anormal de grupos neuronales en áreas 
occipitales y temporales, zonas preferentemente 
afectadas por edema en los casos de PRES(16-18). 
Debemos recordar que la afectación cerebral en 
la preeclampsia involucra no solo edema cerebral 
sino también neuroinflamación, lo que agrava y 
perpetúa el edema cerebral; adicionalmente exis-
te una disminución del umbral convulsivo por la 
internalización de los receptores inhibitorios y la 
disminución de los receptores ácido d-amino-bu-
tírico (GABA)(16,19,20). La eclampsia, por tanto, den-
tro de la fisiopatología de la PRES constituiría la 
estimulación anormal de grupos neuronales en 
áreas motoras.

Tabla 2. Relación de los sínTomas neuRológicos de pReeclampsia con el valoR de la HipeRTensión aRTeRial. 

Sintomas Eclampsia %
Presión arterial

≤140/90 mmHg % (n) ≥140/90 mmHg % (n) ≥160/110 mmHg % (n)

Cefalea 87,9 (29) 6,9 (2) 37,9 (11) 55,2 (16)

Epigastralgia 18,2 (6) 16,7 (1) 83,3 (5) -

Escotomas 18,2 (6) 16,7 (1) 33,3 (2) 50 (3)

Tinnitus 12,1 (4) 25 (1) 50 (2) 25 (1)

Náuseas y vómitos 9,1 (3) - - 100 (3)

Fotopsias 6,1 (2) - 50 (1) 50 (1)

Pérdida de visión 6,1 (2) - - 100 (2)

Hiperreflexia 3 (1) - 100 (1) -
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El endotelio vascular cerebral presenta la capa-
cidad de autorregulación ante los picos hiper-
tensivos, para la protección del cerebro; sin em-
bargo, cuando es afectado (en el contexto de la 
preeclampsia) se altera la permeabilidad de la 
BHE y ante picos de hipertensión severa se pier-
de la autorregulación vascular, transmitiendo la 
presión a los capilares cerebrales ocasionando 
barotrauma(17,18), lo que empeora el edema ce-
rebral (vasogénico), pudiendo en casos severos 
generar edema citotóxico (hipóxico)(16). De ahí 
la importancia del control de la presión arterial 
en pacientes con preeclampsia. La hiperten-
sión arterial es un criterio diagnóstico básico 
de preeclampsia y sabemos actualmente que 
es una manifestación vascular periférica tardía 
de la enfermedad. Anteriormente se creía que a 
mayor hipertensión mayor sería la probabilidad 
de afectación cerebral y eclampsia, entendien-
do la fisiopatología únicamente como un proce-
so de barotrauma; sin embargo, en la visión de 
la PRES podemos explicar fácilmente porque en 
algunos casos no es necesaria la hipertensión 
severa para la aparición de síntomas neuroló-
gicos(6,16). Esto queda evidenciado en los casos 
de eclampsia sin hipertensión, 12% en nuestra 
serie. Sibai reportó en 254 casos un 23% de pa-
cientes que convulsionaron con presión arterial 
normal o hipertensión mínima(21). Berhan(12) en 
su metaanálisis encontró 25% de casos sin hi-
pertensión y 20% con hipertensión no severa; 
así también nosotros hallamos casos de con-
vulsión con hipertensión no severa en 36%. 
Queda claro que la hipertensión no es indis-
pensable en el episodio convulsivo (eclampsia) 
pero sí un factor precipitante y agravante. De 
las 4 pacientes con presión arterial normal con 
eclampsia, 2 manifestaron síntomas neurológi-
cos (cefalea y/o alteraciones visuales) previos al 
episodio convulsivo, lo que alerta en cuanto a la 
importancia de valorar la sintomatología neu-
rológica en toda gestante mayor de 20 semanas 
independiente de la presión arterial. Los otros 
2 casos no presentaron síntomas premonito-
rios, lo que indica que el episodio convulsivo 
se inició sin clínica previa, destruyendo el para-
digma que la eclampsia es el evento final de la 
preeclampsia. El comportamiento de los otros 
síntomas neurológicos en relación con la hiper-
tensión severa nos grafica mejor el cuadro: 45% 
de casos con cefalea, 50% con manifestaciones 
visuales y 50 % con tinnitus no presentaron hi-
pertensión severa (tabla 2). 

La epigastralgia ha sido relacionada a la disten-
sión de la cápsula hepática producida por ede-
ma, necrosis hepática o hematoma subcapsular. 
En estudios anteriores se reporta entre 20 y 
40%(22), dato similar a lo encontrado en nuestro 
estudio, con 18,2%. El estudio PIERS demostró 
que el dolor epigástrico tiene un OR de 2,92 para 
predecir resultados adversos de preeclampsia, 
aunque no específicamente eclampsia(13).

Las complicaciones neurológicas más frecuen-
temente reportadas en la literatura son: coma, 
pérdida de la conciencia que se prolonga por 
más de 12 horas, coma metabólico, enfermedad 
cerebrovascular, estatus epiléptico o parálisis 
total. Nosotros no encontramos casos de ACV y 
no existieron casos de recurrencia de convulsión 
una vez instaurado el sulfato de magnesio. La al-
teración del estado de conciencia post evento 
comprometió a la mitad de los casos principal-
mente en asociación a hipertensión severa, pero 
en ningún caso por más de 12 horas. La hiper-
tensión de difícil control fue la complicación más 
frecuente (39%), especialmente en los casos que 
convulsionaron con hipertensión severa. El sín-
drome HELLP se encuentra como complicación 
común en pacientes eclámpticas(23,24), afectando 
a 15,2% de los casos en nuestro estudio. 

Una de las debilidades de la serie es la ausencia 
de imagenología, lo cual se explica por la falta de 
recursos y la política institucional de solicitarlas 
únicamente ante sospecha de ACV.

En referencia al manejo, está protocolizado el 
uso de sulfato de magnesio en todos los casos de 
eclampsia y preeclampsia severa. Actualmente 
sabemos que el efecto del sulfato de magnesio 
es más que un simple anticonvulsivo, abarcando 
múltiples dianas terapéuticas que revierten los 
efectos de la PRES en la preeclampsia(6,16).

En conclusión, podemos decir que la sintomato-
logía neurológica en preeclampsia que antecede 
a la eclampsia es muy variable y su correlación 
con la severidad de la hipertensión arterial ma-
terna no es constante. 
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