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La preeclampsia es una enfermedad con afectación multisistémica, que condiciona morbi-mortalidad materna y fetal, 
siendo la restricción del crecimiento intrauterino uno de los resultados adversos más esperados. El diagnóstico de 
preeclampsia sobreagregada en pacientes hipertensas crónicas es difícil y requiere un alto índice de sospecha clínica 
para realizarlo oportunamente.
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La preeclampsia de inicio temprano se asocia a cuadros clínicos más graves, como RCIU, 
eclampsia, síndrome de HELLP, y FOM condicionando a mayor morbimortalidad materna, por lo 
que un diagnóstico temprano es indispensable para la evolución clínica favorable. En el caso de 
nuestra paciente a razón de no contar con adecuado control prenatal, su diagnóstico fue tardío 
una vez que las complicaciones ya estaban establecidas, presentando preeclampsia sobreagregada 
con datos de severidad, más RCIU más LRA AKIN I más síndrome nefrótico más anemia leve. 
Condicionando un desenlace desfavorable al recién nacido quien falleció a los 37 días de vida 
extrauterina, la madre respondió adecuadamente al tratamiento. 

♀, 26 años, embarazo 28.5 SDG +  HTA + Preeclampsia sobreagregada con datos de severidad de inicio 
temprano + RCIU+ LRA AKIN I + síndrome nefrótico + anemia leve. 
APP: HTA (7 años de evolución, sin tx), episodios de epistaxis, taquicardia, palpitaciones y diaforesis en los 
últimos dos años (sin tx). AGO: Menarca 11 años, eumenorreica, IVSA 19 años. Primigesta 28.5 SDG, sin 
control de fertilidad ni control prenatal.
PA: Presenta edema de miembros inferiores 4 días previos a su ingreso, acude a valoración, TA 226/146 
mmHg, reflejos osteotendinosos aumentados. 

ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA:

Día 1 🡪 TA 226/146 mmHg, se administra metildopa y 4 bolos de hidralazina de 5 mg IV, se agrega esquema 
Zuspan modificado y betametasona para maduración pulmonar. Se inicia  recolección de proteínas en orina 
para descartar preeclampsia sobreagregada.
Dia 2 🡪 USG: Feto 883 gr, percentil <3, flujos arteriales alterados, RCIU. Paciente presenta deterioro,  LRA 
AKIN I, se interrumpe el embarazo vía abdominal e ingresa a UCI. Recolección de proteínas en orina de 24 hrs 
25692 mg/dl., se administra alfametildopa 600 mg VO c/6 hrs y nifedipino 30 mg VO c/8 hrs. PFH: BT 0.6, 
BD 0.1, BI 0.5, TGO 26, TGP 11, FA 11.2, DHL 279. 
Dia 3 🡪 Persiste TA elevada pese a establecer tratamiento con antihipertensivos a dosis máxima, (nifedipino, 
metoprolol, y prazosina). Labs: Hb 7.1 g/dl,  leucos 13470, plaquetas 210, albúmina 2.2 g/dl, TGO 22 u/l, TGP 
10 u/l. Creatinina 1.2, TFG CKD-EPI 62.8 ml/min/1.73m2.

Paciente nefrológicamente estable con TFG de 80 ml/min/1.73m2. Se inicia manejo con 
telmisartán, metoprolol, nifedipino,  se retira infusión de nitroglicerina por mejoría en 
cifras tensionales. Se suspende telmisartán y se agrega losartan 50 mg cada 12 horas. Se 
encuentra con cifras tensionales sistólicas entre 109-147 mmHg y diastólicas entre  
63-80 mmhg, con PAM de 71-88 mmHg, con FC de 70-90 lpm, persiste con tratamiento 
con losartán 50 mg cada 12 horas, nifedipino 30 mg cada 12 horas, minoxidil 20 mg 
cada 12 horas y metoprolol 100 mg cada 24 horas.  
Se decide su egreso por mejoría clínica y laboratorial con seguimiento en la consulta 
externa de medicina interna y nefrología.Describir la evolución de las características clínicas, bioquímicas e imagenológicas, así como el desenlace 

clínico de una paciente con HTA + preeclampsia sobreagregada con datos de severidad de inicio temprano + 
RCIU + LRA AKIN I + síndrome nefrótico + anemia leve.
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CONCLUSIONES
Fig.1 Evolución de creatinina en la LRA.


