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Presentación y evolución de las pacientes ingresadas en la Unidad de Cuidados Intensivos con 
diagnóstico de Preeclampsia-Eclampsia.  

Soli, S. Rovira D. 

Resumen: La mortalidad materna es un problema muy importante de salud pública, se la considera 
altamente prevenible. Los enfermedad hipertensiva del embarazo es la tercer causa de muerte 
materna en nuestro país. Las formas severas de esta patología, son la preeclampsia (PE) y 
eclampsia (E), complican al 3 al 14% de los embarazos en todo el mundo. Se asocian también con 
morbi-mortalidad neonatal. Objetivos: Evaluar las características epidemiológicas, clínicas, los 
tratamientos requeridos y la evolución de las pacientes ingresadas a la Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI) con diagnóstico de Preeclampsia-Eclampsia. Determinar la mortalidad neonatal 
asociada a esta patología. Materiales y métodos: Es un estudio prospectivo, observacional, 
descriptivo y longitudinal. Realizado en una UCI de un centro privado de tercer nivel de atención. Los 
datos analizados se obtuvieron de una breve entrevista y de las historias clínicas de las pacientes. Se 
incluyeron todas las pacientes con diagnóstico de preeclampsia (PE), se excluyeron las pacientes con 
otros diagnósticos probables. Resultados: 15 pacientes ingresaron a la UCI en los 36 meses de 
duración del estudio, correspondiendo al 0,7% de las causas de ingresos. La edad promedio fue de 
28,1±6,9 años. El 20% presentó condiciones médicas preexistentes. El 40% fueron primigestas. La 
enfermedad hipertensiva en embarazo previo estuvo presente en el 20%. El promedio de edad 
gestacional en semanas fue de 33,5 ± 4,6. La PAs promedio fue 175,3±22,6 y la PAd 104±18,05. Los 
síntomas más frecuentes fueron edemas (87%), dolor abdominal (67%), cefalea (60%), náuseas 
(53%) y vómitos (40%). El 83% presentó proteinuria y el 40% hiperuricemia. Los diagnósticos fueron: 
PE severa 53,3%, PEE 26,6%, y, eclampsia, PE sobreimpuesta a HTA crónica y PE leve en 6,7% cada 
una. Se presentó HELLP en el 73,3% (11 pacientes), y otras complicaciones en el 60% (9 pacientes), 
siendo la alteración de la función renal la más frecuente. El 100% recibió sulfato de magnesio EV. El 
60% de las pacientes requirió tratamiento antihipertensivo y la mitad requirió más de una droga 
para el control de la PA. Otros tratamientos se realizaron en el 26,7%. El promedio de estancia en 
UCI y hospitalaria fueron 4,3±5,9 y 8,1±6,85 días respectivamente. La mortalidad materna 13,3% (2 
pacientes) y la neonatal 28,6% (4 niños). Conclusión: Las pacientes admitidas en esta serie, 
constituyen una población especial por su gravedad y compromiso orgánico materno. La alta 
proporción de HELLP, aumenta la posibilidad de complicaciones y la severidad del cuadro. De esto 
podría explicarse el mayor porcentaje de nacimientos prematuros, de terminación del embarazo en 
cesáreas y la mayor mortalidad materna y neonatal cuando se comparan los resultados obtenidos 
en esta serie con otras publicadas. Son necesarios estudios de mayor alcance en nuestra ciudad 
para conocer las características de esta patología dentro de las UCIs. 

Palabras clave: enfermedad hipertensiva del embarazo, preeclampsia, eclampsia, síndrome HELLP, mortalidad materna, 
mortalidad neonatal. 
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Introducción 

En el año 2008, en nuestro país, la tasa de mortalidad materna global que se reportó fue de 
4/10.000 nacimientos, presentándose una gran variación entre las distintas regiones, desde 0,9 en 
la Ciudad Autónoma de Buenos Aires, al 11,5 en Formosa.1 El 16,2% de estas muertes fueron 
atribuidas a trastornos hipertensivos del embarazo, constituyendo la tercera causa de muerte 
materna.2 

Las formas más severas de esta patología, son la preeclampsia (PE) y eclampsia (E), 
complican al 3 al 14% de los embarazos en todo el mundo y se asocian con un aumento de 20 veces 
en la mortalidad perinatal. 

La PE es una enfermedad específica del embarazo, heterogénea y multisitémica,3 que 
comienza en la placenta y termina en el endotelio materno.4 Se define como hipertensión arterial 
(HTA) sostenida, en la mujer embarazada, acompañada, habitualmente, de proteinuria significativa, 
que comienza luego de las 20 semanas de gestación.5,6,7 Hasta el 20% de los casos se pueden 
presentar sin HTA o proteinuria.4 Se han reconocido una serie de factores de riesgo para el 
desarrollo de la PE, entre estos la edad materna, nuliparidad, gestación múltiple, enfermedad 
hipertensiva en embarazo previo, condiciones médicas preexistentes, entre otras.8,9,10,11,12 Son de 
importancia para identificar embarazos de riesgo y extremar los controles. 

La eclampsia se refiere al desarrollo de convulsiones generalizadas y/o coma, en una mujer 
embarazada con preeclampsia en ausencia de otras causas,2,13,14 puede presentarse con diagnóstico 
previo de PE o sin él.15 La presentación más frecuente es previa al parto, aunque puede presentarse 
durante y después del parto, habiéndose reportados casos hasta 8 semanas posteriores.16,17  

La fisiopatología de la PE es compleja, comienza con alteraciones en la perfusión 
placentaria, que lleva a hipoperfusión y a la isquemia placentaria, sostienen algunos autores,14 con 
un rol central del sistema renina-angiotensina. Luego, la liberación de factores solubles determinan 
un estado de disfunción endotelial, que es la característica más sobresaliente de esta 
enfermedad.18,19 El segundo estadio, comprende el desarrollo del síndrome materno, asociado a 
una exagerada activación endotelial y a un estado hiperinflamatorio,20 que lleva al desarrollo de 
una enfermedad multiorgánica en la PE severa. La fisiopatología de la eclampsia también es 
compleja, se la relaciona con una alteración en la autorregulación del flujo cerebral en respuesta al 
aumento de la presión sistémica con hiperperfusión, daño endotelial y edema cerebral.  De manera 
característica es afectada la circulación posterior.20  

Entre las complicaciones maternas más importantes, el síndrome HELLP (en inglés: 
Hemolysis, Elevated liver Enzymes and Low platelet) síndrome de hemólisis, enzimas hepáticas 
elevadas y plaquetopenia, relacionado íntimamente con la patogenia de la PE, resulta de la 
disfunción endotelial, activación de la coagulación intravascular, depósitos de fibrina en los 
capilares y alteración en la microcirculación. Está relacionado con complicaciones maternas severas  
y mortalidad aumentada.21,22 Otras complicaciones son insuficiencia renal, edema pulmonar 
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cardiogénico, síndrome de distrés respiratorio, coagulopatías, alteraciones hepáticas e isquemia, 
hemorragias y edema cerebrales. 

En el estudio de estas pacientes se deben incluir: una evaluación clínica general, en el 
laboratorio, además de otras determinaciones importantes para esta patología, el ácido úrico, al 
que algunos autores le dan una importancia patogénica y pronóstica importante. 23,24,25 La 
evaluación obstétrica y de la vitalidad fetal no deben descuidarse.2 El único tratamiento definitivo 
de la PEE y HELLP es el parto, aunque muchas veces no es beneficioso para el neonato. 

Recientes estudios han relacionado la historia de PE con aumento de riesgo cardiovascular 
y el desarrollo de hipertensión arterial en años posteriores a la complicación del embarazo, faltan 
estudios prospectivos, bien diseñados para poder incluir esta enfermedad como una variable 
independiente en modelos de predicción cardiovascular en mujeres.26,27,28,29 

Objetivos  

Evaluar las características epidemiológicas, factores de riesgo asociados, características 
clínicas, los tratamientos requeridos y la evolución de las pacientes ingresadas a la Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI) con diagnóstico de Preeclampsia-Eclampsia. Identificar  la mortalidad 
neonatal asociada a esta patología. 

Materiales y métodos 

Es un estudio prospectivo, observacional, descriptivo y longitudinal. Realizado en la UCI de 
un centro privado de tercer nivel de atención de la Ciudad de Rosario. El centro dispone de 142 
camas de internación, la UCI es una unidad de internación clínico-quirúrgica que cuenta con 13 
camas. El centro dispone además de servicio de Obstetricia permanente y Neonatología. 

Se incluyeron todos los casos con diagnóstico de PEE, que ingresaron a la UCI, desde el 1 de 
junio del año 2010 hasta el 1 de junio del año 2013. Debido a que el diagnóstico es clínico, se 
excluyeron los casos con posibles diagnósticos alternativos. 

Los datos analizados, clínicos y de laboratorio, se obtuvieron de las historias clínicas. Se 
preservó el anonimato de las pacientes. El total de los datos fueron agrupados en datos personales, 
antecedentes obstétricos y patológicos generales, presentación clínica, laboratorio al ingreso, 
evolución durante la internación y tratamientos realizados. 

Las definiciones utilizadas más importantes se resumen debajo, junto con las abreviaciones. 

a- HIPERTENSIÓN GESTACIONAL: detección de presión arterial sistólica (PAs) ≥140 mmHg y 
presión arterial diastólica (PAd) ≥ 90 mmHg en dos tomas separadas por 4hs descubierta 
por primera vez después de las 20 semanas de gestación. El diagnóstico es confirmado si la 
PA retorna a sus valores normales dentro de las 12 semanas del postparto. 

b- PREECLAMPSIA (PE): desorden múltisistémico que se manifiesta a partir de las 20 semanas 
de gestación, con HTA asociada a la presencia de proteinuria (excepcionalmente puede 
manifestarse antes en el embarazo).  
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c- PREECLAMPSIA LEVE: detección de valores de PAs ≥ 140 mmHg y PAd ≥ 90 mm Hg, en dos 
ocasiones separadas por al menos 4hs horas, con proteinuria ≥ 300 mg /24 hs, 1 gr/L o >1+ 
en la tira reactiva de una muestra de orina espontánea. 

d- PREECLAMPSIA GRAVE: detección de PAs ≥ 160 mmHg y PAd ≥ 110 mmHg o aú n con 
valores de PA menores, pero asociados a uno o más de los siguientes eventos clínicos o de 
laboratorio indicativos de daño en órgano blanco:  proteinuria >5g/24 hs. Alteraciones 
hepáticas (aumento de transaminasas, epigastralgia persistente, náuseas/vómitos, dolor 
abdominal). Alteraciones hematológicas (plaquetas <150.000/mm3, hemólisis, CID).  
Alteraciones de función renal (creatinina sérica >0,8mg/dl, diuresis <50ml/h). Alteraciones 
neurológicas (cefaleas, excitación psicomotriz, alteración del sensorio). Alteraciones 
visuales (visión borrosa, escotomas centellantes, diplopía, fotofobia). Cianosis, edema 
agudo de pulmón (no atribuibles a otras causas). Desprendimiento de placenta, retardo del 
crecimiento intrauterino y oligoamnios. 

e- HIPERTENSIÓN CRÓNICA: HTA diagnosticada antes del embarazo o durante las primeras 20 
semanas de gestación, o hipertensión que se diagnostica por primera vez durante el 
embarazo y no resuelve a las 12 semanas postparto. 

f- PREECLAMPSIA SOBREIMPUESTA A LA HIPERTENSIÓN CRÓNICA: aparición de proteinuria 
luego de las 20 semanas o brusco aumento de valores basales conocidos de proteinuria 
previos, o agravamiento de cifras de TA y/o aparición de síndrome HELLP y/o síntomas 
neurosensoriales en una mujer diagnosticada previamente como hipertensa. 

g- ECLAMPSIA: desarrollo de convulsiones tónicoclónicas generalizadas y/o de coma 
inexplicado en la 2da mitad del embarazo, durante el parto o puerperio, no atribuible a 
otras patologías. 

h- SÍNDROME HELLP: complicación de la PEE severa, caracterizada por presentar en el 
laboratorio: plaquetas ≤150.000 µ/L, LDH ≥600 IU/L y AST ≥70 IU/L; siendo parcial o 
incompleto si tiene 2 de estos criterios. Según el recuento de plaquetas, se subdivide en 
clase I (≤50.000/µL), clase II (entre 50.000 y 100.000 µ/L) y clase III (entre 100.000 y 
150.000 /µL).23,34 

i- CONDICIÓN MÉDICA PREEXISTENTE: enfermedad o síndrome, actual o pasado, que conste 
en la historia clínica o refiera la paciente o su familia al ingreso, por la que pudo haberse 
estudiado, recibido o no tratamiento ambulatorio o en internación, incluyendo 
tratamientos quirúrgicos. No se buscaron sistemáticamente trastornos inmunológicos ni 
trombofilias durante la internación por la enfermedad actual. 

j- APACHE II: score de predicción de riesgo de muerte en la UCI, se realiza con los peores 
valores de las primeras 24hs. (Anexo1). 

k- HIPOTENSIÓN ARTERIAL: PAs <90 mmHg y PAd <60 mmHg o PAM <60 mmHg, que persiste 
a pesar de una adecuada reanimación con cristaloides o coloides, o que requiere 
utilización de vasoactivos. 

l- FALLA ORGÁNICA MÚLTIPLE: disfunción de 2 o más órganos o sistemas. 
m- COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA (CID): síndrome clínico caracterizado por 

recuento de plaquetas <50.000/mm,3 prolongación de los tiempos de coagulación, 
descenso del fibrinógeno y aumento de los valores de los productos de degradación del 
fibrinógeno y dímero D. 

n- SÍNDROME DE DISTRÉS RESPIRATORIO AGUDO DEL ADULTO (SDRAA): cuadro de 
insuficiencia respiratoria de comienzo agudo, con infiltrados pulmonares bilaterales, 
PAFiO2 < 300, no sospechado de ser cardiogénico. 

o- EDEMA AGUDO DE PULMÓN CARDIOGÉNICO (EAP): congestión pulmonar secundaria a 
falla cardíaca, evidenciado por tercer ruido, rales crepitantes bilaterales, radiografía de 
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tórax con cardiomegalia e imagen de hipertensión venocapilar pulmonar, ecocardiograma 
con signos de disfunción sistólica.  

p- MORTALIDAD MATERNA: muerte de una mujer embarazada o dentro de los 42 días de 
terminado el embarazo, sin importar la duración del mismo. 

q- MORTALIDAD NEONATAL: muerte del neonato hasta los 28 días del nacimiento. 
 

Análisis estadístico 

Los datos recabados de las historias clínicas fueron cargados en forma codificada en una 
planilla de datos en Microsoft Excel, para su posterior procesamiento y análisis en el programa 
estadístico  SPSS.  Para el análisis específico de los datos, se trabajó  con variables cualitativas con 
frecuencias y porcentajes.  Para las variables cuantitativas se utilizaron medidas de tendencia 
central (promedio) y medidas de dispersión (desvío estándar, mínimo y máximo).  Para describir 
gráficamente las variables se utilizaron gráficos: de barra, sectores, histogramas y box plots.  Se 
consideraron estadísticamente significativas las pruebas de hipótesis con valores de p asociados 
inferiores a 0,05 (p<0,05). Se utilizaron los test estadísticos a través de los métodos no 
paramétricos: Prueba de la probabilidad exacta de Fisher,  test U de Mann-Whitney y test de 
Kruskall Wallis.  

 

Resultados 

Durante los 3 años de duración del estudio, 15 pacientes fueron ingresadas a la UCI con 
diagnóstico de PEE, correspondiendo al  0,7% de 2190 ingresos totales a la unidad. 1 paciente, 
ingresó con convulsiones, insuficiencia renal y alteración del hepatograma, cursando el día 40 del 
puerperio,  fue excluida por sospecha de sepsis. 

La edad promedio de las pacientes fue de 28,1 ± 6,9 años; con una edad mínima de 17 años 
y una edad máxima de 39 años. La distribución por grupos etarios se evidencia en la tabla 1 y 
gráfico 1. 

 

 

 

 

 

 

Grupos etarios Frecuencia % 

< 19 años 2 13,3 

20-34 años 11 73,3 

>35 años 2 13,3 

Total 15 100 

Tabla 1. Distribución de las frecuencias de las edades. 



 
7 

 

 

 

El 20% (3 pacientes) presentaron condiciones médicas preexistentes. Entre estas, se 
hallaron : hipertensión arterial crónica (1paciente), enfermedad tiroidea con hipotiroidismo (2 
pacientes), y enfermedad renal (síndrome nefrótico de causa no identificada, 1 paciente y 
poliquistosis renal, 1 paciente). En  2 pacientes coexistían 2 patologías. (Gráfico 2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Con respecto a los antecedentes obstétricos, 6 pacientes (40%) eran primíparas y 9 
multíparas (60%) (tabla 2 y gráfico 3) y en el 46,7% del total (7 pacientes), cursaba su tercer 
embarazo o más. (Tabla 3) 
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Gráfico 1. Distribución por grupos etarios. 

Paridad Frecuencia % 

Primíparas 6 40 

Multíparas 9 60 

Total 15 100 

Tabla 2. Distribución de las pacientes según la paridad. 
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Gráfico 2. Condiciones médicas 
preexistentes 
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En relación a la presencia de enfermedad hipertensiva en embarazos previos, 1 paciente 
refirió preeclampsia  en  los 2 embarazos anteriores y 2 pacientes refirieron hipertensión 
gestacional en embarazo previo. (Tabla 4 y Gráfico 4). Ninguna de ellas tuvo historia familiar de 
enfermedad hipertensiva del embarazo.  

 

 

 

 

 

 

40% 

60% 

Gráfico 3. Distribución de las pacientes 
según la paridad 

Primíparas 

Multíparas 

Distribución de las pacientes 
según el número de gestas 

Frecuencia % 

1º Gesta 6 40 

 2º Gesta 2 13,3 

3º Gesta 4 26,7 

4º Gesta 2 13,3 

5º Gesta 1 6,7 

Total 15 100 

Enfermedad hipertensiva en 
embarazos previos  

Frecuencia % 

Presente 3 20 

Ausente 12 80 

Total 15 100 

Tabla 3. Distribución de las pacientes según el número de gestas. 

Tabla 4. Presencia de enfermedad hipertensiva en embarazos previos. 



 
9 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En relación al embarazo actual, el 100% de las pacientes ingresaron en el posparto, el 93,3% 
finalizó el embarazo  por cesárea (14 pacientes) y el 7,7% por vía vaginal (1paciente). La edad 
gestacional promedio fue de 33,6 ± 4,6 semanas. (Tabla 5). De estas el 60% (9 pacientes) eran 
mayores de 34 semanas de gestación y el 40% (6 pacientes) menores de dicha edad gestacional. La 
distribución por grupos según la edad gestacional se evidencia en el gráfico 5. 
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Gráfico 5. Distribución del as pacientes 
según la edad gestacional 
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Tabla 5. Edad gestacional en semanas. 
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Los valores de presión arterial, que se hallaron fueron: presión arterial sistólica (PAs) 
promedio de 175,3 ± 22,6 mmHg y una presión arterial diastólica (PAd) 104 ± 18,05 mmHg. (Tabla 6 
y Gráfico 6) 

 

 

PA en mmHg Promedio Desvío estándar Mínimo Máximo 

PA s 175,3 22,6 120 200 

PA d 104 18,05 60 140 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El gráfico anterior muestra la variabilidad de los valores de la presión arterial sistólica y diastólica. Puede 
observarse que la variabilidad de la presión sistólica es mucho mayor que la variabilidad de los valores de la 
presión diastólica. Se observan los  valores extremos de la PAd. 

 

 

Al ingreso a la UCI, el APACHE II promedio fue de 11,6 ± 6,3; con un valor mínimo de 7 y un 
valor máximo de 28. En relación a la presentación clínica, la presencia de edemas y síntomas 
abdominales fueron los más frecuentes. El gráfico 7 resume los hallazgos.  

 

Tabla 6. Valores de presión arterial al ingreso. 

Gráfico 6. Distribución de presión arterial sistólica y diastólica. 
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Los datos de laboratorio se muestran en la tabla 7, junto a la frecuencia de las alteraciones 
y los valores aceptados como normales. La calcemia no se describe  en la tabla, se encontró 
disminuida en el 60% (9 pacientes), los valores expresados con distintos métodos de medición, no 
se pudieron analizar en conjunto. La proteinuria se evaluó en 12 pacientes, se constató en el 83,3% 
(10 pacientes). (Gráfico 8) 

 

 

 

 

Según el tipo de enfermedad hipertensiva, se hizo el diagnóstico en el 53,3% (8 pacientes) 
de PE severa, coexistieron PE severa y eclampsia en el 26,6% (4pacientes), eclampsia, PE severa 
sobreimpuesta a hipertensión crónica y preeclampsia leve en 1 paciente cada una de ellas, con una 
frecuencia de 6,7% cada una. La distribución se muestra en el gráfico 9. 
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Gráfico 8. Diagnóstico de proteinuria 
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Gráfico 7. Frecuencia de los síntomas. 
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Parámetro de laboratorio Promedio Valores 
extremos 

Valores normales en el 
embarazo 

Frecuencia de 
las 

alteraciones* 
Hematocrito (%) 33,2 ± 2,9 28,9-41 33-372,30 46,1 (6/13) 

Hemoglobina (g/dl) 11,03 ± 1,01 9,5-13,7 10,5-12,52,30 38,8 (4/13) 

Glóbulos blancos (103/mm3) 13,26 ± 3,7 9,3-23,1 5,9-16,931 8,3 (1/12) 

Plaquetas (10 9/mm3) 157,07 ± 103,9 44- 363 150- 3502 60 (9/15) 

Creatininemia (mg/dl) 1,21 ± 0,66 0,6-2,3 <0,82,32 46,7 (7/15) 

Urea (mg/dl) 35,9 ± 26,2 13-107 <1532 92,3 (12/13) 

Glucemias (mg/dl) 101,5 ± 19,7 85-160 70-110ǂ 16,7 (2/12) 

Natremia (mmol/l) 135,7 ± 3,3 128-140 129-148 7,7 (1/13) 

Potasio sérico (mmol/l) 3,8 ± 0,62 2,2-4,9 3,5-5ǂ 7,7 (1/13) 

Ácido úrico (mg/dl) 5,9± 1,3 3,8-8,9 <632 40 (5/15) 

Lactato deshidrogenasa 
(UI/l) 

967,5 ± 1087,2 402-4350 230-460ǂ 73,3 (11/15) 

TGO (UI/l) 134,4 ± 193,2  10-584 <322 73,3 (11/15) 

TGP (UI/l) 116,8 ± 129,8  11-347 <312 60 (9/15) 

Bilirrubina total (mg/dl) 0,76 ± 0,57 0,18-1,93 0,1-1,1ǂ 28,6 (4/14) 

Bilirrubina indirecta (mg/dl) 0,51 ± 0,39 0-2 0,1-0,5ǂ 42,8 (6/14) 

 
Abreviaciones: TGO (transaminasa glutámicooxaloacético)equivale a ASAT(aspartato aminotransferasa), TGP 
(transaminasa glutámico pirúvica) equivale a ALAT (alanino aminotransferasa) 
*La frecuencia de las alteraciones se presentan en % (Nº pacientes/datos disponibles). 
ǂ Las recomendaciones con respecto a estos valores no son específicas para la mujer embarazada, se toman 
los valores de referencia del laboratorio del centro donde se realizó el estudio. 
 
 

Tabla 7. Laboratorio al ingreso a la UCI, frecuencia de alteraciones y valores normales. 
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Abreviaciones: PE (preeclamsia), HTA (hipertensión arterial). 

  

 

El 73,3% (11 pacientes) presentaron complicaciones durante la internación en la UCI, se 
resumen en el gráfico 10. El síndrome HELLP fue el más frecuente, y se presentó en el 100% de las 
pacientes complicadas. Le siguieron en frecuencia la alteración en la función renal en el 46,7% (7 
pacientes), las complicaciones neurológicas, 36,4% (4 pacientes, 1 paciente presentó deterioro del 
sensorio y 3 pacientes convulsiones), hipotensión arterial (shock), síndrome de distrés respiratorio 
agudo del adulto (SDRAA) y falla orgánica múltiple (FOM) se presentaron en 3 pacientes cada una, 
con una frecuencia del 27,3%. Coagulación intravascular diseminada (CID) y edema agudo de 
pulmón (EAP) se presentaron en 2 pacientes cada una, con una frecuencia del 18,2%. Ruptura 
hepática e insuficiencia hepática en el 9,1% (1 paciente) y fasciculaciones musculares (no asociadas 
a alteraciones del medio interno), también en 1 paciente con 9,1%. Todas las complicaciones 
mencionadas se asociaron al síndrome HELLP y coexistieron más de dos complicación en 3 
pacientes. 

El 100% de las pacientes recibió sulfato de magnesio endovenoso, carga y dosis de 
mantenimiento en las primeras 24hs. Requirieron tratamiento antihipertensivo 9 pacientes, 
correspondiendo al 60% (tabla 8). De estos, el 44% (4 pacientes) requirió medicación endovenosa y 
en el 55% (5 pacientes) debió utilizarse más de una droga para el control de su presión arterial. Los 
fármacos utilizados se resumen en el gráfico 11. Otros tratamientos se realizaron en el 26,7% de las 
pacientes (4), se resumen en la tabla 9. 

 

53,3% 

26,6% 

6,7% 

6,7% 
6,7% 

Gráfico 9. Distribución de las pacientes según el tipo de 
trastorno hipertensivo 

PE severa 

Eclampsia / PE severa 

Eclampsia 

PE sobreimpuesta a 
HTA crónica 
PE leve 
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Abreviaciones: HELLP (en inglés: Hemolysis, Elevated liver Enzymes and Low platelet) síndrome de hemolisis, 
enzimas hepáticas elevadas y plaquetopenia; FOM: falla orgánica múltiple; SDRAA: síndrome de distrés 
respiratorio agudo del adulto; EAP: edema agudo de pulmón; CID coagulación intravascular diseminada; Fasc. 
musc.: fasciculaciones musculares. 
 
 

 

 

 

 

 

  

 

 
Abreviaciones: LP (liberación prolongada), NTG (nitroglicerina). 
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Gráfico 10. Complicaciones presentadas durante la internación 
en la UCI 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

N
º d

e 
pa

ci
en

te
s 

Gráfico 11. Fármacos antihipertensivos utilizados 

 

Tratamiento 
antihipertensivo  

Frecuencia % 

Si 9 60 

No 6 40 

Total 15 100 

 

 

Tabla 8. Requerimiento de tratamiento antihipertensivo. 
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Los días de internación en la UCI y hospitalarios totales se resumen en la tabla 10. 

 

 

 

 Abreviaciones: UCI (unidad de cuidados intensivos).  

 

 

La mortalidad materna en esta serie fue del 13,3% (2 pacientes). Las falla orgánica múltiple 
se presentó en las 2 pacientes, una complicó con sepsis y una cursaba su tercer episodio de PEE. 

Los nacimientos prematuros (< 38 semanas) fueron del 80%. La mortalidad neonatal fue del 
28,6% (4 neonatos), el 75% (3 neonatos) tenían menos de 34 semanas de gestación. 

La comparación de las pacientes con ácido úrico mayor a 6 mg/dl se muestra en la tabla 11 
y la comparación entre los grupos HELLP y no HELLP en la tabla 12. 

 

 

 

 

 

Tabla 9. Necesidad de otros tratamientos realizados.  

Otros tratamientos Frecuencia % 

Ventilación mecánica 3 20 

Vasoactivos 3 20 

Hemodiálisis 1 6,7 

Anticonvulsivantes 1 6,7 

Reposición de calcio 1 6,7 

Diuréticos endovenosos 1 6,7 

 

 

Internación Promedio Desvío estándar Mínimo Máximo 

UCI 4,3 5,9 1 25 

Hospitalaria 8,1 6,85 3 32 

 

Tabla 10. Días de internación. 

Tabla 9. Necesidad de realización de otros tratamientos. 
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Variables a comparar Ácido úrico 
<6mg/dl (n10) 

Ácido úrico 
>6mg/dl (n5) p 

Valor del ácido úrico 5,1 ± 0,9 7,4 ± 1,3 ǂ 

Edad materna 28,8 ± 7,1 26,6 ± 6,7 0,86 

 Edad gestacional 32,3 ± 5,1 36,4 ± 1,4 0,25 

PA s 183 ± 17,7 160 ± 25,5 0,09 

PA d 108 ± 14 94 ± 19,5 0,44 

APACHE II 11,5 ± 7,1 11,8 ± 4,5 0,37 

Mortalidad materna 2 0 0,52 

Mortalidad neonatal 3 1 0,99 

Días de internación en UCI 2,8 ± 1,6 7,4 ± 9,9 0,44 

Días de internación hospitalaria 5,9 ± 2 12,4 ± 11   0,03* 

Elevación de la creatininemia 5 2 0,99 

Eclampsia 3 2 0,33 

HELLP 7 4 0,99 

 
ǂ No se calcula p de este valor, dado que son grupos previamente armados. 
*Diferencia estadísticamente significativa. 
 

 

 

 
Abreviaciones: PA s (presión arterial sistólica), PA d (presión arterial diastólica), UCI (unidad de cuidados 
intensivos). 
*Diferencia estadísticamente significativa. 
 

Variables a comparar Grupo con HELLP 
(n11) 

Grupo sin 
HELLP (n4) p 

Edad materna 30,1 ± 6,02 22,5 ± 6,4 0,08 

 Edad gestacional 33,3 ± 5,1 34,5 ± 3,1 0,85 

PA s 172,7 ± 22,8 182,5 ± 23,6 0,46 

PA d 103,6 ± 18,6 105 ± 19,1 0,73 

APACHE II 12,3 ± 7,3 9,75 ± 2,2 0,99 

Mortalidad materna 2 0 0,99 

Mortalidad neonatal 4 0 0,25 

Días de internación en UCI  5,2 ± 6,7 2 ± 0   0,05* 

Días de internación hospitalaria 8,5 ± 7,9 6,7 ± 2,4 0,89 

Tabla 11. Comparación de los grupos de pacientes con ácido úrico elevado y no elevado. 

Tabla 12. Comparación de los grupos de pacientes con presencia y ausencia de HELLP. 
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Discusión 

Características demográficas y factores de riesgo 

El ingreso de pacientes embarazadas por distintos motivos, a la UCI, corresponden a un 
pequeño porcentaje, alrededor del 5%, aunque en países en vías de desarrollo puede ascender al 
10%.32 La enfermedad hipertensiva del embarazo es la causa más frecuente.33,34 Durante este 
estudio, la admisión de pacientes con diagnóstico de PEE  a la UCI fue del 0,7% sobre el total de los 
ingresos, lo que justifica el pequeño grupo estudiado. 

La edad materna promedio de este estudio es similar a la hallada en otro trabajo argentino,  
realizado sobre las características de las pacientes obstétricas que ingresan a la UCI, publicado por 
Vasquez y col, en el año 2007,35 fue realizado en un hospital público de la ciudad de La Plata, se 
reclutaron 161 pacientes, 65 correspondieron a enfermedad hipertensiva, y reporta un promedio 
de 26 ± 9 años.   

Las edades extremas, menos de 20 y más de 35 años, constituyen factores de riesgo,4,9,10 en 
este estudio el 26,6% de las pacientes se encontraban dentro de estos rangos etarios, siendo mayor 
al 16% hallado en el estudio publicado por Sánchez-Carrillo y col en el año 201136, realizado en Perú, 
sobre los factores de riesgo de la preeclampsia severa en gestantes, fue un estudio retrospectivo, 
de casos y controles sobre 199 gestantes. Coincidiendo con este, el grupo entre 20 y 35 años fue el 
más prevalente. El autor demostró que las edades extremas conllevan 2,278 veces mayor riesgo. 

Las condiciones médicas preexistentes son también un importante factor de riesgo 
mencionado en las publicaciones,4,11,12 en este estudio se halló en el 20%, siendo menor al 28% 
reportado por Vasquez y col35 en el estudio mencionado anteriormente, se identificaron 
hipertensión crónica, hipotiroidismo y alteraciones renales.12,37,38 No se encontraron otros factores 
de riesgo como diabetes mellitus, síndrome antifosfolípidos, trombofilias o enfermedades 
autoinmunes (no buscados sistemáticamente durante la internación por la enfermedad actual), tal 
vez debido al escaso número de pacientes ingresadas en esta serie y la baja frecuencia de algunos 
de estos trastornos en la población. 

Si bien la PEE es una enfermedad descripta fundamentalmente del primer embarazo, y 
aunque no está claro por qué constituye un factor predisponente, en múltiples publicaciones se 
menciona,2,4,19 en este estudio casi la mitad de las pacientes cursaban su tercer embarazo o más y 
el 40% eran primigestas, siendo mayor a lo evidenciado en el trabajo de Sánchez-Carrillo y col,36 

mencionado anteriormente, donde las primigestas correspondían a menos de un 25%, pero aclara, 
que a pesar de ser un grupo minoritario, halló 2,58 veces mayor riesgo.  

La historia de PEE en embarazos previos tiene 7 veces más riesgo de padecer la enfermedad 
en un embarazo posterior,12,36 en este estudio, sólo una paciente refirió PE en sus 2 gestaciones 
anteriores. La historia familiar de PEE constituye otro factor de riesgo importante, ninguna de las 
pacientes ingresadas tuvo este antecedente. Hasta el 20% de las pacientes con hipertensión 
gestacional pueden desarrollar PEE, ninguna de las pacientes tenía este diagnóstico en el embarazo 
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en curso, lo que tal vez, debería hacernos reflexionar sobre la calidad de atención prenatal y la 
adherencia de las pacientes, o bien, la posibilidad de que sean cuadros de inicio repentino y 
progresión rápida (no evaluado en este trabajo). 

Ingreso a la UCI 

Los ingresos a la UCI de las pacientes obstétricas críticas, se realizan en su mayoría en el 
posparto, descripto entre el 70 y 95% según las distintas series,39,40 en este estudio la totalidad de 
las pacientes ingresaron en este período. En general es diagnosticada luego de las 34 semanas (PE 
inicio tardío), en un 10% antes de esta edad gestacional (PE de inicio temprano) y un 5% luego del 
parto (PE posparto).41,42 La proporción de PE de inicio tardío fue del 53,3%, de inicio temprano 40%, 
mayor a lo descripto y 6,7% desarrolló PEE en el posparto. En este estudio, la edad gestacional 
promedio fue coincidente con lo reportado.35 Una paciente (6,7%) no presentó HTA al ingreso. Los 
síntomas identificados coinciden con los descriptos, incluso en sus proporciones.43 

Escores de severidad- APACHE II 

La evaluación de la severidad y el pronóstico de las pacientes, al ingreso a la UCI, se realizó 
con la medición del score APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II). Es 
cuestionado como sobre predictor de mortalidad en las pacientes obstétricas ingresadas a las 
Unidades de Cuidados Intensivos.32,35,33,44 El APACHE II promedio de este estudio corresponde a una 
mortalidad estimada del 15%, y con respecto a la mortalidad hallada la diferencia no fue 
estadísticamente significativa, como otros autores hallaron en sus trabajos cuando compararon 
grupos de pacientes obstétricas y pacientes mujeres no obstétricas de similar edad ingresadas a la 
UCI.45,46 

Datos de laboratorio 

Dentro de las alteraciones del laboratorio más relevantes en esta patología, llama la 
atención que si bien, la hemoconcentración, considerada como un valor de hematocrito mayor al 
37%,43 es algo característico, solo una paciente presentó este dato. La plaquetopenia al ingreso se 
constató en el 60% de las pacientes, fue ligeramente inferior al 70% reportado en PE severa en la 
bibliografía.43  

La proteinuria es una característica esencial de la PE, en cerca del 10% no se encuentra,13  
constituyendo una presentación atípica de la enfermedad. Algunos autores justifican la ausencia de 
la proteinuria por una afectación leve de la lesión renal característica, la glomérulo endoteliosis.47 
En este trabajo no se constató en el 17% de los resultados obtenidos.   

La uricemia elevada es un marcador temprano de PEE23, y a pesar que, algunos aseguran 
que puede presentarse hasta en el 70% de los casos,43 en esta serie, se encontró elevada en menos 
de la mitad de las pacientes. Esto podría deberse a que diferentes valores de corte han sido 
propuestos, en este trabajo se consideró como valor de corte 6 mg/dl, tomado de la Guía Argentina 
para el Diagnóstico y Tratamiento de la Hipertensión en el Embarazo, mientras otros autores toman 
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distintos valores de corte de 4,523 y 5,5 mg/dl37, y esto podría influir en los porcentajes reportados 
en la bibliografía. La uricemia también ha sido correlacionada con la severidad y con el pronóstico 
de las pacientes  con PEE24, aunque otros autores cuestionan su utilidad clínica como predictor de 
complicaciones, tanto maternas como fetales.18,25,48 En este trabajo, cuando se compararon los 
grupos con ácido úrico elevado y no elevado, no se halló diferencia estadísticamente significativa 
en relación a la edad materna, edad gestacional, valores de presión arterial al ingreso,  valores de 
APACHE II,  elevación de creatininemia, presentación de eclampsia o HELLP y días de internación en 
UCI. Sólo hubo una diferencia estadísticamente significativa en los días de internación hospitalaria 
total, donde la elevación de los valores de ácido úrico se relacionaron con mayor estancia 
hospitalaria.  

Eclampsia 

Esta descripto en la bibliografía, que la eclampsia complica entre el 1 y 3% de las PE severas 
y se asocia con aumento de la mortalidad.18,49 En esta serie se diagnosticó en el 33%. Esta gran 
diferencia se debe a que los trabajos realizados sobre eclampsia en su mayoría no diferencian si se 
realizaron en unidades de cuidados intensivos o fuera de ellas. Cuando se compara con otros 
trabajos realizados en UCIs, los porcentajes se aproximan, como se evidencia en el trabajo 
publicado por Lelong y col50, realizado en Francia, que describe el ingreso a la UCI de las pacientes 
obstétricas, de 96 pacientes admitidas, 34 fueron por complicaciones de la enfermedad 
hipertensiva y de estas, 8 presentaron eclampsia, correspondiendo a un 23%, cuando se toman sólo 
las pacientes ingresadas por causa de la enfermedad hipertensiva.  

Todos los casos se desarrollaron en el posparto entre pocas horas y 48hs del ingreso a la 
UCI, en contraste con lo descripto en otros trabajos, donde es más frecuente en el período anterior 
al parto y sólo en un tercio se presenta posterior a este.17 En proporciones variables se acompaña 
de hipertensión y proteinuria, en esta serie el 80% presentó hipertensión y el 100% proteinuria, 
distinto de lo evidenciado en un estudio cubano  publicado por  Orizondo Ansola y col,51  donde, 
sobre 15 pacientes con eclampsia, halló que el 66% tuvo hipertensión arterial y el 40% proteinuria. 
Las complicaciones son más frecuentes en la eclampsia posparto,17,51  en este trabajo, la principal 
complicación materna asociada a la eclampsia fue el síndrome HELLP en el 80%, superando a lo 
hallado por Valarino y col,52 que, en su trabajo realizado en la Unidad de Medicina Materno Fetal, 
en Venezuela, reporta una asociación 38,2%, en una serie de 102 pacientes con diagnóstico de 
eclampsia. El 60% de estas pacientes, presentó además otras complicaciones (CID, SDRRA, 
insuficiencia renal y shock).  

Complicaciones 

El síndrome HELLP es una de las complicaciones más severas de la PEE.53 La incidencia 
estimada es entre el 10 y el 20% de las pacientes con PE severa, en esta serie se halló en el 73,3%, 
esto podría deberse a que PE severas sin alteraciones significativas en el laboratorio tal vez, no sean 
consideradas para el ingreso a la UCI por los obstetras y manejadas en la sala de maternidad. De 
estas pacientes, el 19% lo desarrollaron luego de 24hs de finalizado el embarazo y el 81% tenía el 
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diagnóstico previo a este, coincidiendo en las proporciones con la bibliografía.21,54 El 9% no 
presentó HTA, estando descripto en la bibliografía hasta en un 20% de casos.54 Este síndrome está 
asociado a un aumento de la morbilidad y mortalidad materna y neonatal. En esta serie 
comparando los grupos con y sin síndrome de HELLP se evidenció que, en el grupo que no tuvo 
HELLP, ninguna de las pacientes presentó complicaciones y la duración de la  internación en la UCI 
fue menor, siendo el único dato hallado estadísticamente significativo. Contrariamente, todas las 
otras complicaciones presentadas, se encontraron en el grupo con HELLP, se evidenció también una 
edad materna mayor y un promedio de APACHE II más alto, aunque no fueron estadísticamente 
significativos. Las muertes maternas y neonatales se encontraron en este grupo.   

El riñón es el órgano que más podría manifestar la lesión endotelial relacionada con esta 
patología.13 La insuficiencia renal complica entre el 2 y 3% del total de las pacientes con PE, cifra 
que asciende hasta casi el 50% en los casos de PE severa y sobre todo, en el síndrome de HELLP55. 
Presentan un aumento de la mortalidad cuando se combina con otras afectaciones orgánicas.21 La 
alteración de la función renal es considerada con aumentos de la creatininemia por encima de 
0,8mg/dl, esto se debe a que durante el embarazo la tasa de filtrado glomerular y el clearance de 
creatinina aumentan, lo que se traduce en una disminución de los valores de creatininemia.32 Esta, 
se encontró alterada en casi la mitad de las pacientes, siendo la segunda complicación más 
frecuente, esto podría explicarse por la alta incidencia de PE severa y de síndrome de HELLP en esta 
serie. En general tiene un pronóstico renal favorable, en este estudio sólo una paciente que 
presento alteración de la función renal al ingreso requirió hemodiálisis. La proteinuria y la 
hiperuricemia son manifestaciones de su anormal funcionamiento, ya fueron discutidas 
previamente.  

 La CID es otra complicación asociada al síndrome de HELLP, descripta entre el 4 y 38% de 
los casos, esta serie evidenció una asociación del 18,2%. La aparición de las otras complicaciones 
(EAP cardiogénico, SDRAA, shock, hematoma y ruptura hepática) evidenciadas en baja frecuencia 
en este estudio, también se relacionan con la fisiopatología de este síndrome,56 pero con una alta 
mortalidad cuando asociadas llevan a la falla orgánica múltiple. 

Tratamientos 

Los componentes principales del tratamiento son: el parto, el control de la presión arterial, 
prevención de la eclampsia y el manejo y sostén de las complicaciones.  

El tratamiento definitivo de la PEE es el parto. La presencia de falla orgánica materna o de 
sufrimiento fetal son indicaciones absolutas de término del embarazo, en cualquier edad 
gestacional.  En general, la vía vaginal es la recomendada, si no existen contraindicaciones.2  En este 
estudio la finalización del embarazo fue en un 93,3% por cesárea, similar a lo hallado en el estudio 
publicado por Parra y col42, realizado en Chile, que incluyó 204 pacientes, divididos en 3 grupos y 
comparó los grupos con PE moderada, PE severa y HELLP, encontrando una finalización por cesárea 
del 66,7%, 90% y 100% respectivamente. En esta serie, la mayor utilización de cesárea se debería a 
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la gravedad y a las complicaciones presentadas, además de un alto porcentaje de pacientes con 
embarazos previos a las 34 semanas, que condiciona a un manejo expectante más dificultoso. 

Está aceptado que el tratamiento antihipertensivo se inicia cuando la HTA es severa, 160-
170/110 mmHg según las recomendaciones de la Guía Argentina para el diagnóstico y tratamiento 
de la Hipertensión en el Embarazo, publicada en el año 20102. Se sabe que no altera el curso de la 
enfermedad, sólo previenen alteraciones maternas secundarias a ella. En este estudio el 60% 
requirió tratamiento farmacológico para el descenso de la presión arterial, siendo los más utilizados: 
atenolol, nifedipina y labetalol. Ningún agente está recomendado sobre otros, la elección depende 
de la familiaridad del médico y de la disponibilidad, siempre teniendo en cuenta, las 
recomendaciones sobre los efectos adversos en el embarazo, la teratogenicidad y la lactancia.2,18  
No hay estudios que evalúen que implicancias tiene la utilización de más de una droga para el 
control de la presión arterial en estos pacientes. En este estudio la mitad de las pacientes que 
requirieron tratamiento farmacológico recibieron más de una droga para el control de sus cifras de 
presión arterial.  

No hay dudas sobre la indicación de sulfato de magnesio en la PE severa para prevenir las 
convulsiones iniciales y las recurrencias.18,57 Este ha demostrado ser superior al diazepam  y la 
fenitoína.58 El sulfato de magnesio se utilizó en el 100% de las pacientes y anticonvulsivantes en el 
6,7%. 

La necesidad de otros tratamientos fueron requeridos en 4 pacientes (26,7%), se 
requirieron ventilación mecánica y vasoactivos en el 20% cada uno, siendo mayor al 16 y 3% 
reportado respectivamente, en el estudio de Vasquez,35 ya mencionado previamente. 

Evolución 

La estancia en la UCI fue de 4,3días coincidiendo con otros estudios.35,42  La mortalidad 
materna en la UCI fue del  13,3%, superior al 5% observado en la serie de Vasquez y col,35 ya 
mencionada anteriormente. Las causas halladas en este estudio coinciden con las publicadas, 
donde ambas pacientes desarrollaron falla orgánica múltiple. Una muerte estaba relacionada con 
su tercer episodio de PE. La PEE se asocia a altos niveles de prematuridad,59 en este estudio el 80% 
de los embarazos finalizaron antes de la semana 38 de gestación. La muerte neonatal asociada a 
esta patología es del 1 al 20%, según distintos estudios.7,42,45  La mortalidad neonatal hallada en esta 
serie fue del 28,6%, superior a lo descripto, lo que podría deberse a la alta tasa de prematuridad y a 
la mayor proporción de síndrome de HELLP, halladas en esta serie, que conllevan mayor riesgo.  

 

Conclusión 

Las pacientes obstétricas críticas son una subpoblación especial, por tener cambios 
fisiológicos asociados al embarazo, por ser jóvenes y en general previamente sanas. El ingreso a la 
UCI por causa de la preeclampsia-eclampsia y sus complicaciones es infrecuente y corresponde a un 
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escaso porcentaje del total de pacientes con enfermedad hipertensiva del embarazo, las que sin 
lugar a dudas reciben tratamiento y control en las salas de maternidad.  Las pacientes admitidas en 
esta serie, constituyen una población especial por su gravedad y compromiso orgánico materno, y 
es dificultosa la comparación con otros trabajos publicados donde en su mayoría, no se diferencia si 
las pacientes son reclutadas dentro de las unidades de cuidados intensivos o en salas de 
maternidad. 

 En esta serie hay una alta proporción de síndrome de HELLP, lo que aumenta 
considerablemente la posibilidad de complicaciones y la severidad del cuadro. De esto podría 
explicarse el mayor porcentaje de nacimientos prematuros, de terminación del embarazo en 
cesáreas y la mayor mortalidad materna y neonatal cuando se comparan los resultados obtenidos 
en esta serie con otras publicadas. 

 Este estudio presenta limitaciones por el escaso número de pacientes y todos reclutados en 
un centro privado de atención, por lo que muchos datos hallados pueden no concordar con la 
bibliografía o bien marcar particularidades de esta población. En este sentido, sólo permite realizar 
un análisis descriptivo de una situación particular. 

Este es el primer trabajo descriptivo realizado en la Unidad de Cuidados Críticos de este 
centro privado. Son necesarios estudios de mayor alcance en nuestra ciudad para conocer las 
características de esta patología dentro de las terapias intensivas. El conocer la población de 
pacientes ingresadas a las UCIs con diagnóstico de preeclampsia-eclampsia podría permitir el 
desarrollo de herramientas de acción tanto diagnósticas como terapéuticas que podrían utilizarse 
en todas las instituciones en las que se reciban pacientes de similares características. 
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Anexo 1. Score APACHE II* 

* 
Extraído de Revista Electrónica de Medicina Intensiva. [Disponible en: remi.uninet.edu/2005/03/C32a.pdf] 
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