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RESUMEN

La preeclampsia es un proceso hipertensivo específico del embarazo que aca-
rrea un alto riesgo de morbi-mortalidad materna y fetal. En estas tres últimas dé-
cadas hemos asistido a una progresiva disminución de sus complicaciones y de
la mortalidad materna y fetal. No obstante, en los países del tercer mundo toda-
vía constituye un problema socio-sanitario de primer orden.

Presentamos ocho casos de mujeres pre-eclámpticas con complicaciones gra-
ves de comienzo repentino (entre ellas, seis con clínica de edema agudo de pul-
món, cuatro con fracaso renal agudo, tres con síndrome de HELLP y dos con
eclampsia), que fueron atendidas en nuestro centro a lo largo de poco más de un
año. Esta situación contrastó de forma evidente con lo sucedido en los nueve
años anteriores dado que en el grupo control, constituido por los 116 casos de
mujeres con pre-eclampsia vistas en ese período, apenas se observaron compli-
caciones graves. No falleció ninguna de las ocho pacientes, pero si se registró
una importante morbilidad pues cuatro de ellas necesitaron su traslado a una uni-
dad de cuidados intensivos y técnicas de soporte vital. En tres de los casos hubo
muerte fetal.

Esta patología grave apareció sobre todo en mujeres de edad avanzada, pero
no se encontró una justificación clara para su presencia; todas las mujeres ha-
bían tenido gestaciones bien controladas y sin problemas hasta el momento de
su ingreso hospitalario.

Las mujeres con preeclampsia que sufren complicaciones graves constituyen un
grupo difícil de identificar. Las embarazadas con factores de riesgo para tener una
pre-eclampsia (edad avanzada, hipertensión, obesidad, diabetes gestacional, nuli-
paridad, multiparidad y otras) deberían tener un seguimiento clínico más estricto
pues todavía, hoy en día, esta entidad puede presentarse con complicaciones ma-
ternas muy graves

Palabras clave: Pre-eclampsia grave. Eclampsia. Hipertensión arterial y emba-
razo.
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INTRODUCCIÓN

La pre-eclampsia, proceso hipertensivo específico
del embarazo, constituye la causa más importante
de morbi-mortalidad materna y fetal1. En el mundo
desarrollado, con la mejoría de las condiciones
sociales y de la asistencia médica a la mujer ges-
tante, se ha observado en las últimas décadas una
disminución de la incidencia y severidad de toda la
patología médica asociada al embarazo, incluyendo
la derivada de la hipertensión arterial (HTA) y de sus
complicaciones. Así, hoy en día, resulta excepcio-
nal la muerte materna durante la gestación. No obs-
tante, y según las distintas series y criterios médicos,
todavía se estima que en el 12-22% de los emba-
razos, aparece alguna forma de HTA2, 3.

La pre-eclampsia se presenta típicamente en pri-
míparas durante el tercer trimestre de gestación y
viene definida por la presencia de HTA y proteinu-
ria superior a 0,3 g/24 horas, habitualmente asocia-
da a edemas generalizados e hiperuricemia3, 4. Exis-
ten una serie de factores favorecedores como son la
primiparidad, gestión múltiple, hipertensión crónica

del embarazo, diabetes gestacional, madre con edad
superior a los 35 años, antecedentes familiares, fer-
tilización artificial y otras menos relevantes5-7. Su in-
cidencia es variable según las series; se estima que
puede aparecer en torno al 3-14% de las gestacio-
nes en el mundo occidental. Resulta difícil conocer
su incidencia real en el tercer mundo8. Su fisiopa-
tología no ha sido todavía bien esclarecida, si bien
la existencia de múltiples hipótesis que nos han
acercado mejor a su conocimiento, y ha permitido
que su estudio y seguimiento se haya extendido,
desde la obstetricia hasta ámbitos muy diversos del
conocimiento médico clínico y experimental (biólo-
gos, nefrólogos, internistas, hematólogos, etc.).

Existen una serie de marcadores biológicos que
pueden ayudar a delimitar la gravedad del cuadro.
Estos son la hiperuricemia, el recuento plaquetario,
las pruebas de función hepática y renal, así como los
niveles de presión arterial y grado de proteinuria9, 10.
También existen una serie de complicaciones, que se
presentan en la mujer gestante, y aparecen frecuen-
temente asociadas a pre-eclampsias graves, conlle-
vando un aumento importante de la morbi-mortali-
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SUMMARY

Pre-eclampsia is a pregnancy-specific hypertensive syndrome associated with
significant morbidity and mortality in mother and baby. With the increasing
understanding of the disease process, the number of complicationes, and the ma-
ternal and perinatal deaths have fallen over the last few decades in the develo-
ped countries. In other parts of the world, the rates of mortality and morbidity re-
main high.

We present eight cases of pre-eclamptic women with severe complications
(eclampsia, HELLP syndrome, acute pulmonary edema, acute renal failure...) that
were treated at our hospital in only a year, when we had not seen these patho-
logies in the last nine years.

There was fetal deatch in three of the cases, related to abruptio placentae. There
were no maternal deaths, but four mothers needed to be transfered to the inten-
sive care unit, and required life-support techniques.

The causes of these new events remain unclear. Can they be due to increase
in maternal age or to the high incidence of abruptio placentae? Or maybe can
they occur only by chance?

These women with pre-eclampsia and severe complications that can have po-
tentially devastating consequences are not an easily identified group.

We concluded that women with pregnancy hypertension must be carefully ma-
naged by expert physicians, particularly if they are more than 30-35 years old,
overweight, with previous history of hypertension or nulliparous, in order to de-
crease these several complications.
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dad materna y fetal. Entre estas, destacan la eclamp-
sia (definida por la presencia de convulsiones, aso-
ciadas a HTA y proteinuria), el síndrome de HELLP
(hemólisis, alteración de los enzimas hepáticos y pla-
quetopenia), el edema agudo de pulmón asociado a
un estado hipertensivo grave, el fracaso renal o he-
pático agudos, y otras como la miocardiopatía peri-
parto o el hígado graso del embarazo11, 12.

La rareza de estas complicaciones asociadas con
la preeclampsia, su potencial gravedad, así como el
hallazgo de un aumento sorprendente de la inci-
dencia de estas alteraciones en nuestro centro de un
período de 13 meses, nos han llevado a presentar 8
casos para describir sus características clínicas e in-
tentar analizar si existen motivos explicables o co-
rresponden simplemente a una cuestión del azar.

MATERIAL Y MÉTODO

Los casos objeto de este estudio son ocho muje-
res con pre-eclampsia grave o eclampsia, observa-
das durante un reciente período de un año de du-
ración. Como grupo control se analizaron los caos
de 116 mujeres con pre-eclampsia-eclampsia vistos
entre 1990 y 1998.

Desde 1973 se viene haciendo un seguimiento
prospectivo de todos los casos de hipertensión arte-
rial del embarazo que existen en nuestro hospital.
Las características clínicas de esta muestra y el pro-
tocolo de seguimiento conjunto con el servicio de
obstetricia han sido descritas en publicaciones pre-
vias13, 14. En resumen, en cada gestante hipertensa se
obtuvieron los siguientes datos clínicos y analíticos:
edad, historia obstétrica, antecedentes familiares y
personales de hipertensión y/o preeclampsia. Cifras
de presión arterial, necesidad y tipo de fármacos an-
tihipertensivos utilizado. Concentración sérica de
urea, creatinina y transminasas. Valor del hemato-
crito, cifra de hemoglobina y recuento de plaquetas.
Proteinuria determinada mediante la tira reactiva y/o
en orina de 24 horas. Semana del parto, modo de
finalización del embarazo y morbi-mortalidad ma-
terna y fetal.

Definiciones

Se consideró hipertensión arterial una cifra mayor
o igual a 140 mmHg de presión arterial sistólica y/o
mayor o igual de 90 de presión arterial diastólica en
dos o más ocasiones y separadas por un período de
cuatro a seis horas. El nivel de presión arterial dias-
tólica se hizo coincidir con la fase V de los ruidos
de Korotkoff.

La proteinuria se aceptó como positiva si era
mayor o igual de ++ (dos cruces) con la tira reacti-
va, o mayor o igual de 0,3 gramos en 24 horas.

La hiperuricemia se definió por cifras superiores a
5,5 mg/dl.

Un nivel de creatinina sérica > de 1 mg/dl fue
considerado como elevado y compatible con insufi-
ciencia renal. El concepto de fracaso renal agudo in-
cluyó los casos en que la creatinina sérica alcanzó
un nivel ≥ 2 mg/dl. Adoptamos estos parámetros, a
falta de consenso en la literatura revisada.

El ingreso hospitalario se indicó cuando existía pro-
teinuria y/o presión arterial diastólica persistente-
mente mayor de de 95 mmHg, pese al reposo do-
miciliario.

El parto se indicó con urgencia en los casos de
distress fetal asociado a cifras de presión arterial
superiores o iguales a 170/110 mmHg y/o pree-
clampsia grave (trombopenia menor de 100.000 µ/L,
aumento de transaminasas, fallo cardíaco e insufi-
ciencia renal).

Se hizo el diagnóstico de abruptio placentae en
los casos de hemorragia uterina por separación pre-
matura de una placenta normalmente implantada.

El diagnóstico de síndrome HELLP (hemólisis, ele-
vación de enzimas hepáticos y plaquetopenia) se
hizo en presencia de trombopenia < 100.000 µ/l,
aumento de transaminasas al menos tres veces por
encima de su valor normal, descenso de la hapto-
globina y aumento de la LDH.

El ingreso en una unidad de cuidados intensivos
generales de indicó en aquellas pacientes que po-
dían necesitar de soporte ventilatorio para poder
mantener una adecuada función cardiorespiratoria
(pO2 < 60 mmHg pese a concentraciones de O2 con
ventimask del 40%).

Clasificación de la hipertensión arterial

Hipertensión arterial crónica: Hipertensión ya co-
nocida antes de la gestación o descubierta antes de
la semana 20. Persiste 12 semanas después del parto.
Puede ser esencial o secundaria.

Hipertensión arterial gestacional: Hipertensión no
conocida previamente, que se presenta después de
la semana 20 y que no se acompaña de proteinu-
ria. Desaparece en las primeras 12 semanas del post-
parto.

Pre-eclampsia: Hipertensión que se presenta des-
pués de la semana 20 y se acompaña de proteinu-
ria superior o igual a ++ en una muestra de orina
aislada, y/o ≥ 0,3 gramos en orina de 24 horas.

Eclampsia: Hipertensión después de la semana 20
que se complica con la aparición de convulsiones
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generalizadas. Debe descartarse epilepsia y otras pa-
tologías capaces de provocar convulsiones.

Hipertensión arterial con pre-eclampsia superim-
puesta: Hipertensión crónica complicada con la apa-
rición de proteinuria o aumento de la misma si ya
existía previamente. Además, aumento de las cifras
de presión arterial.

Hipertensión arterial inclasificable: Hipertensión
descubierta en una primera visita realizada después
de la semana 20, no disponiéndose de datos sufi-
cientes para poder etiquetarla adecuadamente. Suele
corresponder a mujeres que no han realizado con-
troles periódicos antenatales.

Análisis estadístico

Casos y controles fueron incluidos en una base de
datos informáticos R-Sigma para su posterior eva-
luación estadística. La diferencia entre las medias se
calculó mediante el test de la t de Student. La sig-
nificación estadística de las diferencias entre pro-
porciones fue determinada usando la prueba del chi
cuadrado (con la corrección de Yates cuando fue ne-
cesaria) o con la prueba exacta de Fisher. En todas
las determinaciones se utilizó la prueba de las dos
colas. Los valores se expresaron como la media ±
DE. La odds ratio midió el cociente de incidencias
entre el grupo caso y el control. En todos los casos
un valor de la p < de 0,06 fue considerado como
significativo.

RESULTADOS

Entre el 1 de enero de 1990 y el 31 de diciem-
bre de 1998 fueron vistos en nuestro hospital un
total de 402 casos de hipertensión arterial del em-
barazo. De estos, 186 casos correspondían a HTA
gestacional; 116 a pre-eclampsia-eclampsia; 70 a
HTA crónica (de ellos 24 con preeclampsia super-
impuesta) y 21 a HTA inclasificable.

Los casos objeto de este trabajo son ocho emba-
razadas (6 con pre-eclampsia y 2 con eclampsia) y
graves complicaciones asociadas observadas duran-
te el período comprendido entre julio de 1999 y
agosto del 2000. Como controles se analizaron los
116 casos de pre-eclampsia-eclampsia (112 y 4 res-
pectivamente) que se observaron durante los nueve
años precedentes.

Hay que aclara que desde 1999 no se ha aplica-
do el protocolo de seguimiento de las embarazadas
hipertensas realizado en los años previos en nuestro
centro, con lo que no nos ha sido posible conocer
su incidencia real en estos mees (julio 1999) agos-

to 2000), y asumimos el error que esto puede pro-
vocar al comparar grupos tan distintos.

Describimos a continuación, los datos más rele-
vantes de nuestras pacientes complicadas.

CASOS CLÍNICOS

Caso 1

Mujer de 38 años, secundigesta nulípara (primer
embarazo normal), no conocida hipertensa, que en
la semana 37 de gestación es remitida al hospital
por cuadro de cefaleas intensas, dolor abdominal
inespecífico, así como cifras elevadas de PA
(170/110 mmHg) y proteinuria de ++. Al ingreso se
comprobó alteración de las pruebas de función he-
pática (TGO 100 u/l y TGP 300 u/l, bilirrubina total
1,5 mg/dl y LDH 405 u/l) que se achacaron a pro-
bable hígado graso del embarazo, proteinuria de
0,82 g/24 horas, fracaso renal agudo no oligúrico
(con creatinina que llegó a alcanzar 3,5 mg/dl) e hi-
peruricemia de 7,5 mg/dl. La cifra de plaquetas fue
de 120.000/µl. Se pautó tratamiento antihipertensi-
vo y profilaxis anticomicial con sulfato de magne-
sio. Veinticuatro horas más tarde fue practicada
cesárea extrayéndose un feto de 2.700 g que evo-
lución bien. A las 24 horas del parto, presentó una
crisis convulsiva, que no se repitió. Buena evolución
posterior, con normalización de las cifras de PA en
4 días, y recuperación de función renal y pruebas
de función hepática. Fue alta hospitalaria sin trata-
miento.

Caso 2

Mujer de 32 años, tercigesta (un embarazo ectó-
pico previo y otro embarazo con parto normal) en
la semana 34 de embarazo, remitida al hospital por
cifras de PA de 150/105 mmHg, cefalea intensa,
visión borrosa y un episodio de convulsiones gene-
ralizadas. A su ingreso, se objetivó abruptio placen-
tae con feto muerto, por lo que fue practicada ce-
sárea. En el postoperatorio, cifras de PA en torno a
140/100 mmHg, proteinuria de hasta 1,8 g/24 horas,
junto con fracaso renal agudo oligúrico (creatinina
de 4,2 mg/dl), anemización (hb de 7,8 g/dl), pla-
quetopenia (74.000/µl), ligera alteración de las prue-
bas de función hepática (TGO 70 U/L y TGP 80 U/L,
con bilirrubina 1,0 mg/dl) y edema pulmonar aso-
ciado, por lo que precisó ingreso en UCI, mejoran-
do tras terapéutica de soporte que incluyó trata-
miento diurético intensivo y ventilación mecánica.
La exploración oftalmológica evidenció desprendi-
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miento de retina bilateral. La evolución materna fue
buena, siendo alta sin necesidad de tratamiento mé-
dico.

Caso 3

Mujer de 35 años, secundigesta con pre-eclamp-
sia en embarazo a término previo, que en la sema-
na 35 de embarazo es remitida a nuestro hospital
por cifras elevadas de PA (180/105 mmHg) y pro-
teinuria de 2 g/24 horas. Se practicó cesárea, extra-
yendo feto (2.900 g) con buen estado. En el posto-
peratorio, anemización severa (Hb 6,8 g/dl) con
parámetros de hemólisis, plaquetopenia (29.000/µl)
y alteración de los enzimas hepáticos (síndrome de
HELLP). Se decidió su traslado a UCI, donde desa-
rrolló fracaso mutiorgánico incluido insuficiencia
renal aguda (creatinina 9,1 mg/dl) y edema pulmo-
nar, precisando ventilación mecánica y terapia sus-
titutiva renal con hemodiálisis (2 sesiones). La evo-
lución posterior fue buena con tratamiento de
soporte, siendo alta hospitalaria con la necesidad de
doble terapia antihipertensiva. Ocho semanas des-
pués, los parámetros analíticos estaban dentro de la
normalidad, y presentaba cifras normales de presión
arterial sin necesidad de tratamiento médico alguno.

Caso 4

Mujer de 34 años, en su 4.º embarazo (tres em-
barazos y partos previos normales), que es remitida
al hospital en la semana 39 de gestación, por epi-
gastralgia intensa, cifras elevadas de PA (150/95
mmHg) y proteinuria de ++. A su ingreso, se obje-
tiva abruptio placentae y datos clínicos de anemi-
zación (Hb 8,9 g/dl) con parámetros de hemólisis
(LDH 865 u/l) alteración de las enzimas hepáticas y
plaquetopenia de 89.000/µl. Se practicó cesárea, ex-
trayéndose un feto muerto. La evolución posterior
fue buena, con normalización de las cifras de PA y
de todos los parámetros analíticos.

Caso 5

Mujer de 30 años, primigesta en la semana 27 de
gestación, que ingresa en el hospital por cifras de
PA de 180/110 y proteinuria de 1,5 g/24 horas. El
resto de los parámetros analíticos estaba en los lí-
mites de la normalidad. Se objetivó sufrimiento fetal,
por lo que se practicó cesárea, extrayendo feto vivo
(885 g) que precisó cuidados neonatales prolonga-
dos, con buena evolución posterior. En las primeras

horas del postoperatorio, no se controlaron las cifras
de PA (170/105 mmHg), y la paciente desarrolló
edema agudo de pulmón, que precisó intubación y
traslado a UCI. La evolución posterior fue buena
con el tratamiento convencional, y la paciente fue
alta sin necesidad de tratamiento médico.

Caso 6

Mujer de 34 años, tercigesta (2 embarazos previos,
uno de ellos gemelar, normales) con embarazo geme-
lar, en la semana 37 de gestación, que es remitida al
hospital por cifras de PA de 200/100 mmHg, protei-
nuria de 0,45 g/24 horas, y signos de sobrecarga de
volumen. Se practicó cesárea con extracción de 2 fetos
(de 1.770 y 2.030 g) que evolucionaron bien. La pa-
ciente desarrolló edema agudo de pulmón en el seno
de una crisis hipertensiva, que evolucionó bien con
tratamiento diurético. No precisó traslado a UCI, y fue
alta hospitalaria sin tratamiento médico.

Caso 7

Mujer de 23 años, primigesta en la semana 29 de
embarazo, que es remitida al hospital por abruptio
placentae, junto con cifras de PA de 150/95 mmHg
y proteinuria de 1,5 g/24 horas. Se practicó cesárea
con extracción de feto muerto. En el postoperatorio
se elevaron las cifras de PA, y desarrolló edema
agudo de pulmón, junto con cuadro de coagulación
vascular diseminada, fracaso renal agudo y parada
cardiorrespiratoria, por lo que precisó intubación y
traslado a UCI. La evolución posterior fue buena,
con normalización de los parámetros analíticos. Fue
alta con necesidad de tratamiento β-bloqueante para
el control de su HTA, que sería suspendido seis se-
manas después del alta hospitalaria.

Caso 8

Mujer de 38 años, secundigesta (embarazo previo
normal) en la semana 37 de embarazo, y con dia-
betes gestacional, que es remitida al hospital por pre-
sentar cifras de PA de 180/105 mmHg, junto con
proteinuria de 1,2 g/24 horas. La paciente presenta-
ba signos de sobrecarga de volumen con edema
agudo de pulmón (no precisó ingreso en UVI). Tras
estabilización clínica, se practicó cesárea, con ex-
tracción de feto vivo (2.440 g) que evolucionó bien.
Tras el parto, la evolución clínica fue buena, con
normalización de las cifras de PA y proteinuria. Fue
alta sin necesidad de tratamiento médico.
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Tabla I. Datos clínicos y analíticos en cada gestante

Caso n.º Edad (años) Semana Gestación HTA Proteinuria Plaqueotopenia Hiperuricemia Aumento (*)
(tira reactiva) (< 100.000 µl) (> 5,5 mg/dl) transaminasas

1 38 37 2.ª Si ++ No Sí Sí
2 32 34 3.ª Sí ++ Sí Sí No
3 35 35 2.ª Sí ++ Sí (síndrome HELLP) Sí Sí
4 34 39 4.ª Sí ++ Sí (Síndrome HELLP) Sí Sí
5 30 27 1.ª Sí ++ No Sí No
6 34 37 3.ª Sí ++ No No No
7 23 29 1.ª Sí ++ Sí (Síndrome HELLP) Sí Sí
8 38 37 2.ª Sí ++ No Sí No

HTA: presencia de presión arterial ≥ 140/90 mmHg. HELLP: hemólisis, elevación de enzimas hepáticos y plaquetopenia.
(*) Valores al menos dos veces por encima del nivel normal.

Tabla II. Complicaciones evolutivas

Caso n.º Convulsiones FRA* EAP† Ingreso en UCI Abruptio placentae Muerte fetal

1 Sí Sí No No No No
2 Sí Sí Sí Sí Sí Sí
3 No Sí Sí Sí No No
4 No No No NO Sí Sí
5 No No Sí Sí No No
6 No No Sí No No No
7 No Sí Sí Sí Sí Sí
8 No No Sí No No No

*FRA: fracaso renal agudo (creatinina sérica ≥ 2 mg/dl).
†EAP: edema agudo de pulmón.
UCI: unidad de cuidados intensivos (necesidad de ventilación mecánica).

Tabla III. Datos comparativos con un grupo histórico de gestantes pre-eclámpticas

Datos históricos Casos actuales OR (I. de confianza 95%)
Período 1990-1998 p

N.º de casos de pre-eclampsia 112 6
N.ª de casos de eclampsia 4 2
Total 116 8

Edad media 29,0 6± 5,4 33 ± 4,8 3,9 (0,05 - 7,8)
= 0,40

Semana gestación 36,3 ± 3,8 34,3 ± 4,2 -2,0 (-4,7 - 0,76)
= 029

Fracaso renal agudo 0 (0%) 4 (50%) 0,004 (0,0001 - 0,09)
< 0,0001

Plaquetopenia < 100.000 µl 10 (8,6%) 4 (50%) 0,09 (0,02 - 0,42)
< 0,005

Síndrome HELLP 3 (2,5%) 3 (37,5%) 0,04 (0,007 - 0,27)
< 0,01

Mortalidad fetal 7 (6,0%) 3 (37,5%) 0,10 (0,02 - 0,54)
= 0,01

Abruptio placentae 0 (0%) 3 (37,5%) 0,006 (0,0003-0,14)
< 0,001

Edema agudo de pulmón 0 (0%) 6 (75%) 0,001 (0,005-0,03)
< 0,0001)

HELLP: hemólisis, elevación de enzimas hepáticas y plaquetopenia.
OR: odds ratio.



En las tablas I y II se resumen los datos más lla-
mativos de la presentación y evolución clínica de
nuestras pacientes.

La comparación de casos y controles se analiza
en la tabla III. Las mujeres objeto del estudio tenían
una edad más avanzada (diferencia no significativa),
una menor duración del embarazo y una mayor pre-
valencia de complicaciones graves.

DISCUSIÓN

Coincidiendo con unos mejores cuidados antena-
tales, en los países con un buen nivel sociosanita-
rio, las complicaciones graves asociadas a la HTA
del embarazo han disminuido de modo notorio en
las últimas décadas13, 15. En efecto en los nueve años
precedentes en nuestro hospital no se registró nin-
gún caso de fracaso renal agudo, ni de edema pul-
monar y sólo en cuatro casos se presentó una
eclampsia que suele ser la forma más grave de las
alteraciones hipertensivas en la gestación. Sin em-
bargo, en un período subsiguiente de sólo 13 meses
asistimos a la aparición de una grave patología or-
gánica y a dos casos de eclampsia. Es llamativa,
sobre todo, la presencia de seis casos de edema
agudo de pulmón (cuatro de ellos con necesidad de
ventilación mecánica) y la de cuatro casos de fra-
caso renal agudo oligúrico, uno de ellos con nece-
sidad de tratamiento mediante hemodiálisis. Además,
en la mitad de los casos existieron graves alteracio-
nes de la coagulación.

¿Cómo explicar este sorprendente cambio cualita-
tivo en tan corto período de tiempo aún siendo cons-
cientes de los sesgos que puede generar confrontar
grupos relativamente dispares? En principio no
parece fácil y desde luego no encontramos razones
evidentes por lo que pudiera ser simplemente pro-
ducto del azar. En un intento de buscar diferencias,
comparamos el perfil clínico y evolutivo de esta pa-
cientes con el de las mujeres preeclámpticas segui-
das en los nueve años anteriores. hemos apreciado
una mayor edad en las pacientes del grupo estudia-
do si bien, la diferencia no fue significativa quizá
por el tamaño reducido de la muestra. Excepto una
enferma, el resto tenían una edad mayor de 30 años
y cinco de ellas ≥ 34 años.

Una edad más avanzada es un marcador de riesgo
bien reconocido para la aparición de HTA en el em-
barazo y para desarrollar complicaciones graves16. No
estamos seguros de que este hecho pudiera justificar
por sí mismo la grave patología aquí descrita.

La duración de la gestación en los casos estudiados
fue menor que en el grupo control, pero tampoco la

diferencia fue significativa. La morbi-mortalidad fetal
tiene una relación directa con la prematuridad y es
elevada en los casos de pre-eclampsia precoz (por de-
bajo de la semana 32). La morbilidad materna es tam-
bién más alta en esta situación1, 17. En nuestro estudio
dos casos se presentaron con una pre-eclampsia muy
precoz, por debajo de la semana 30, pero en cuatro
mujeres el parto ocurrió a partir de la semana 37, es
decir, ni siquiera hubo una situación pretérmino.

La ausencia de cuidados médicos antenatales
está constantemente relacionado con una mayor
morbi-mortalidad materna y fetal18. En los países
subdesarrollados o en las zonas marginales de los
países desarrollados la prevalencia de complica-
ciones graves en las hipertensas embarazadas es to-
davía alta6, 19. Todas nuestras enfermas tuvieron un
seguimiento médico adecuado desde el primer tri-
mestre de la gestación y su medio sociosanitario
no fue desfavorable. No es posible atribuir a esta
causa la presencia de una patología grave. No obs-
tante, no es infrecuente que las complicaciones gra-
ves surjan repentinamente en mujeres que han te-
nido un embarazo con un curso evolutivo hasta ese
momento sin incidencias. Katz y cols., han descri-
to recientemente las características clínicas de 53
casos de eclampsias y llaman la atención sobre el
hueco de que sólo 9 de ellas presentaron síntomas
premonitorios que sirvieron de alerta para instau-
rar un tratamiento preventivo; en el resto las con-
vulsiones se instauraron de forma brusca20. El cua-
dro clínico de nuestras enfermas fue particular-
mente grave desde el ingreso hospitalario; sólo el
caso número 1 tuvo un curso un poco más sola-
pado aunque no pudo ser prevenida la aparición
de eclampsia. Aunque es objeto de debate, no está
plenamente reconocido que en la preeclampsia
deba instaurarse terapéutica preventiva con sulfato
de magnesio, ni que ésta mejore el pronóstico ma-
terno o fetal20-22.

En las mujeres gestantes con HTA crónica grave,
bien de origen esencial o secundario se han descri-
to complicaciones graves de modo más frecuente y
precoz23, 24. En todos nuestros casos la presión arte-
rial era normal antes del embarazo y su condición
de hipertensas había desaparecido cuando fueron
vistas en la primera visita postnatal.

Los tres casos de muerte fetal coincidieron con
una abruptio placentae. Esta condición es más fre-
cuente en mujeres con HTA previa o con pre-
eclampsia y se asocia con una mayor prevalencia
de síndrome de HELLP y de coagulación intra-
vascular1, 25 tal como ocurrió en nuestras enfer-
mas. Comporta siempre un grave riesgo materno
y una elevada morbi-mortalidad fetal. No está
claro, sin embargo, que la abruptio placentae sea
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por sí misma un factor de riesgo para la pre-
eclampsia26.

Uno de los hechos más destacados de la pre-
sente muestra de mujeres con pre-eclampsia grave
fue la presencia de edema agudo de pulmón. Ocu-
rrió en seis de los ocho casos y representó en cua-
tro de ellos un auténtico compromiso vital que
obligó a su ingreso en una unidad de cuidados
intensivos. Excepto en el caso 7, en el resto de en-
fermas se acompañó de niveles muy altos de pre-
sión arterial. En el Reino Unido el edema pulmo-
nar ha pasado a ser la primera causa de muerte
materna por encima del accidente cerebrovascular
hemorrágico15, 27; se describe en el 6% de los casos
de pre-eclampsias graves y se considera que puede
ser favorecido por el hábito de realizar una ex-
pansión de volumen con el fin de disminuir el ries-
go del fracaso real28. Las cuatro mujeres con res-
piración asistida pudieron ser extubadas en un
plazo inferior a los ocho días y no hubo ningún
caso de muerte materna. La preeclampsia-eclamp-
sia sigue siendo una de las dos causas más
frecuentes de muerte materna aunque su preva-
lencia es relativamente baja. En USA ocurre en
9,2/100.000 partos; en nuestro hospital no tuvimos
ningún caso desde 19856, 13.

Cuatro de nuestras pacientes desarrollaron fraca-
so renal agudo (creatinina > 2 mg/dl), probablemente
en el seno de inestabilidad hemodinámica y pro-
blemas multiorgánicos que incluían alteraciones de
la coagulación. Evolucionaron bien y con recupera-
ción completa pocos días después del parto por lo
que probablemente fueron debidos a necrosis tubu-
lar aguda. El fracaso renal agudo es hoy en día una
complicación rara en la pre-eclampsia; suele estar
asociado a problemas hemorrágicos y/o sépticos y
seguirse de una completa recuperación funcional.
Los casos de necrosis cortical son extraordinaria-
mente raros15, 29-31.

Como resumen, podemos decir que todavía hoy
en día es posible observar casos muy graves de pre-
eclampsia en gestantes previamente sanas y que han
realizado controles antenatales adecuados. Pueden
corresponder a mujeres de edad más avanzada (ma-
yores de 30-35 años) pero no tenemos marcadores
fiables. Las complicaciones suelen aparecer de forma
repentina y no existen medidas terapéuticas preven-
tivas de eficacia contrastada; ni la administración de
aspirina en las mujeres de alto riesgo, ni la profila-
xis con sulfato de magnesio han demostrado ser real-
mente útiles32, 33. Las mujeres con HTA en su em-
barazo deben someterse a controles médicos más
estrictos y realizar un seguimiento simultáneo con
obstetras e internistas expertos en HTA de esta etio-
logía.
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