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Introducción.            
 
La preeclampsia (PE) es una enfermedad multisistémica caracterizada por la 
existencia de daño endotelial que precede al diagnóstico clínico. Es una causa 
importante de morbilidad-mortalidad materna y neonatal en todo el mundo. 
 
En los países desarrollados, es la segunda causa de mortalidad materna 1. 
Cuando se investigan las causas de dicha mortalidad, la falta del diagnóstico o 
bien la falta de previsión de acontecimientos adversos están en la mayoría de 
los casos, poniendo en evidencia la falta de buenas herramientas diagnósticas 
cuando aparece un cuadro sugestivo en la gestación 2. 
 
Este hecho se debe a que el diagnóstico clínico de la PE se basa en la 
determinación de signos y síntomas no específicos, principalmente la 
hipertensión y la proteinuria, que en realidad son la fase más tardía de la 
enfermedad 3. El grado de hipertensión materna, la proteinuria y la presencia o 
no de alteraciones bioquímica son variables, y según estas características se 
define la gravedad de la enfermedad 4 . La presentación y evolución clínica de 
la PE es variable y comprende desde una PE severa de inicio temprano y 
rápida progresión –que requiere la finalización precoz de la gestación – hasta 
un síndrome de inicio tardío con parto a término. Además, la PE puede estar 
asociada a restricción del crecimiento intrauterino (CIR), que incrementa aún 
más la morbilidad y mortalidad neonatal. Las características anteriores sugieren 
que los estándares clásicos para el diagnóstico de la PE no resultan suficientes 
para abarcar toda la complejidad del síndrome. Indudablemente, un manejo 
adecuado de las mujeres con un riesgo elevado de PE requiere una detección 
temprana y fiable y una monitorización intensificada con derivación a centros 
de cuidado perinatal especializados con el fin de reducir sustancialmente la 
morbilidad maternal, fetal y neonatal. 
 
 
La incidencia de este trastorno aumenta con el incremento global de la edad 
materna, la obesidad, las técnicas de reproducción asistida y las 
comorbilidades médicas que predisponen a la preeclampsia, como la diabetes, 
la hipertensión y la enfermedad renal. Se estima que afecta entre un 1-2% de 
los embarazos en nuestro medio 5 . El 75% de los casos son leves y el 25% 
severos. Los casos de PE precoz corresponden al 10% del total 6 , 7.  
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La preeclampsia es un trastorno de la placenta que se caracteriza por un 
desequilibrio de factores angiogénicos y antiangiogénicos 8 . Los niveles 
elevados de soluble fms tirosina quinasa 1 (sFlt-1; un inhibidor del factor de 
crecimiento endotelial vascular), la reducción de factor de crecimiento 
placentario (PlGF), y un aumento del ratio sFlt-1/ PlGF se ha reportado tanto en 
mujeres con preeclampsia establecida como en las mujeres antes del 
desarrollo de la preeclampsia 9. Por tanto, se han propuesto estos marcadores 
para el diagnóstico de mujeres con sospecha de preeclampsia 10, 11 y lo que es 
más importante, para la monitorización de las pacientes con enfermedad 
establecida, ya que se correlacionan con mal resultado materno o fetal. 12, 13 
 
La preeclampsia es un riesgo para la salud no solo en el período periparto 
inmediato; las mujeres que han sufrido preeclampsia tienen mayor riesgo de 
padecer enfermedades cardiovasculares durante toda la vida14 . Optimizar el 
tratamiento de los trastornos hipertensivos en el embarazo es un paso 
importante para mejorar la salud de nuestra población.  
 
 
2. Definiciones, diagnóstico y clasificación.      
          
2.1. Definición y diagnóstico.   
 

2. 1. 1. Medición de la Presión arterial (PA). 
 
Es importante utilizar dispositivos validados para toma de PA en el embarazo y 
en la preeclampsia 15  16 . Además, se deben seguir las recomendaciones 
mínimas de medición y la utilización del manguito adecuado según el anexo 6.   
 
En caso de diferencia de resultado en los dos brazos, se recomienda utilizar las 
mediciones del brazo en que sean mayores.  
 
Cuando las medidas de la PA las realiza el propio paciente o sus familiares en 
su domicilio se habla de automedidas domiciliarias de la PA (AMPA) (anexo 7 ). 
Cuando las medidas se realizan mediante dispositivos automatizados, a 
intervalos preprogramados y durante la actividad diaria de la persona en un 
período que habitualmente es de 24 horas se habla de monitorización 
ambulatoria de la presión arterial (MAPA). 
 

2. 1. 2. Diagnóstico de hipertensión arterial (HTA)  durante la 
gestación.  

 
El diagnóstico de HTA se basa en mediciones obtenidas a nivel hospitalario. 
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Se define como HTA la presencia de forma mantenida en la consulta de una 
PAS ≥ 140 mmHg y/o PAD ≥ 90 mmHg, en dos tomas separadas al menos 4h 
en el mismo brazo. Se considera en rango de gravedad si: PAS ≥160 mm Hg 
y/o PAD ≥ 110 mm Hg. 
 
Definimos también los límites de AMPA y MAPA, mediciones que nos pueden 
confirmar la HTA en caso de divergencias: PAS ≥ 135 mmHg y/o PAD ≥ 85 
mmHg.  
 
 

2.1.3. Medición Proteinuria.   
 
La forma de evaluar la proteinuria en una paciente con bajo riesgo de 
preeclampsia es mediante la tira reactiva en orina de forma visual o 
automatizada en las visitas rutinarias.   
 
Como más adelante se explicará, la proteinuria no es imprescindible para el 
diagnóstico de preeclampsia, pero se encuentra presente en el 75% de los 
casos.  
 
Se considerará proteinuria significativa cuando presente una proteinuria 
cualitativa > 1+, indicándose la realización de un cociente proteína/creatinina.  
 
El gold standard para el diagnóstico de proteinuria es la determinación de la 
misma en una orina de 24 horas (positiva si >300 mg), aun así, la alteración del 
cociente proteína/creatina se considera suficiente para el diagnóstico (positivo 
si >30 mg/mmol o >300 mg/g) 17 18. 
 
Tener en cuenta que ambas pruebas deben ser en ausencia de infección de 
orina y/o contaminación, y que en caso de tira de orina positiva para 
hemoglobina o leucocitos, se aconseja realizar sedimento de orina.  
 
Una vez ha resultado significativa, no es necesaria su monitorización ya que no 
tiene valor pronóstico y actualmente no se considera criterio de gravedad. La 
única situación en la que el grado de proteinuria añadiría impacto en el manejo 
sería en la asociación de síndrome nefrótico, por tanto si cociente 
proteína/creatinina >300 mg/mmol (3000 mg//g) se realizará proteinuria en 
orina de 24 horas. 18 
 
En el caso de pacientes con proteinuria sin hipertensión , deben ser seguidas 
estrictamente para detectar el desarrollo de una preeclampsia o de patología 
renal. Por el momento no hay suficiente información para recomendar el uso 
del ratio albumina/creatinina en orina para el diagnóstico. 
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2.2.  Clasificación.         
  
Según los criterios de la ISSHP (International Society for the Study of 
Hypertension in Pregnancy 2018) 18: 
 

Hipertensión previa a la gestación o presente en las primeras 20 semanas. 

Hipertensión crónica (Esencial o secundaria). 

Hipertensión de bata blanca. 

Hipertensión «enmascarada». 

Hipertensión de nueva aparición a las 20 semanas o después. 

Hipertensión gestacional. 

Preeclampsia de novo o sobreañadida a hipertensión crónica. 

 
 
 
- Hipertensión crónica : Hipertensión arterial presente antes de la gestación 

o diagnosticada antes de la semana 20 de gestación. Puede ser primaria 
(esencial) o secundaria a otros procesos como patología renal 
parenquimatosa, vasculorenal, tumores suprarrenales, hiperaldosteronismo 
primario, sd Cushing, coartación de aorta o fármacos, entre otros.  

 

-     Hipertensión de bata blanca y otros trastorno s hipertensivos:  
• Hipertensión de bata blanca: PA elevada en la consulta, con límites 

dentro de la normalidad en domicilio o farmacia.  
• Hipertensión transitoria: Detección únicamente de una cifra de PA con 

valores de hipertensión que no se confirman con una segunda toma. 
Probablemente debido a fenómenos ambientales.  

• Hipertensión «enmascarada»: PA elevada en domicilio que se 
mantiene en límites normales en la consulta. El diagnóstico se realiza 
mediante MAPA. 

 
- Hipertensión gestacional : Hipertensión arterial de nueva aparición después 
de las 20 semanas de gestación. No asocia proteinuria ni otro signo de 
preeclampsia. Un 25% de los casos puede progresar a preeclampsia.   
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- Preeclampsia:  Hipertensión arterial de nueva aparición después de las 20 
semanas de gestación asociada a al menos uno de los siguientes criterios.  
 

o Proteinuria.  
o Disfunción orgánica materna clínica o analítica  (Presencia de al 

menos uno de los criterios de la Tabla 1, si cumplimiento de este 
criterio, clasificación como Preeclampsia con criterios de gravedad). 

o Disfunción útero placentaria:  Restricción del crecimiento 
intrauterino (CIR) definido como PFE <P3 para la edad gestacional 
y/o PFE < P10 con aumento de resistencia en la arteria umbilical 
(índice de pulsatilidad Doppler >p95) y/o aumento de resistencia en 
las arterias uterinas (índice de pulsatilidad medio de las arterias 
uterinas >p95) 19.   

 

 

 
- PE sobreañadida a hipertensión crónica:  Empeoramiento brusco de la 

HTA o aparición o empeoramiento de proteinuria o aparición de signos o 
síntomas de afectación multiorgánica en una paciente con HTA crónica o 
proteinuria previa.  

 
 
Formas graves:  
 
- Eclampsia : Asociación de convulsiones a preeclampsia, no siendo atribuibles 
a otras etiologías: AVC, tumoraciones, infecciosas, metabólicas, etc.  
 

Signos y síntomas de disfunción orgánica materna (T abla 1). 

Alteraciones neurológicas (alteraciones visuales persistentes, 
estupor, cefalea o clonus). 

Epigastralgia  o dolor en hipocondrio derecho. 
Clínicos 

Oliguria  (<30-35mL/h o <500mL/24h) 

Insuficiencia renal  (Creatinina en sangre≥ 90 umol/L o 1mg/dL) 

Elevación transaminasas (valores el doble del límite normal). 

Trombocitopenia  (<100.000/dL) 

Hemólisis (esquistocitosis, elevación LDH >600 UI/L, aumento 
bilirrubina o disminución haptoglobina). 

Analíticos  

CID (aumento TP o del dímero D, disminución del fibrinógeno). 
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- Sd. de HELLP : Forma grave de preeclampsia. Se define por criterios 
analíticos: anemia hemolítica + elevación de enzimas hepáticas + 
plaquetopenia. 
       
2.3.  Limitaciones de la actual clasificación y dia gnóstico de la PE y 
entidades relacionadas 
 
El manejo de las mujeres que se presentan con la PA elevada en la segunda 
mitad del embarazo, sin otros signos de preeclampsia, puede ser 
extremadamente difícil. La presentación puede reflejar la hipertensión 
gestacional, hipertensión crónica no diagnosticada previamente (que puede 
pasar desapercibido antes en el embarazo, cuando la PA por lo general cae), o 
una etapa temprana de la preeclampsia. Las mujeres con hipertensión 
gestacional y con hipertensión crónica generalmente tienen buenos resultados 
del embarazo. Sin embargo, la preeclampsia precisa de una vigilancia 
cuidadosa generalmente requiriendo ingreso/finalización de la gestación. Dada 
la incertidumbre y los riesgos maternos y fetales graves asociados con la PE, 
las mujeres que presentan hipertensión después de 20 semanas de gestación 
o bien factores de riesgo o bien presentan sintomatología sugestiva, suelen ser 
hospitalizados para su evaluación y seguimiento. Sin embargo, las mediciones 
de la presión arterial y la proteinuria tienen un bajo valor predictivo (20%) para 
el desarrollo de PE y malos resultados perinatales 20. Además, formas graves 
de la enfermedad como son la eclampsia o el Sd. de HELLP pueden aparecer 
en mujeres sin HTA. Las características anteriores sugieren que los estándares 
clásicos para el diagnóstico no son suficientes para abarcar toda la complejidad 
del síndrome. Por tanto, cada vez más se tiende a considerar el término de 
insuficiencia placentaria, una entidad que englobaría todas las complicaciones 
derivadas de una alteración de la invasión del trofoblasto que condicionaría 
diferentes expresiones clínicas.  La incorporación de los factores angiogénicos 
en el diagnóstico y pronóstico de la enfermedad ayudaran a definir las 
pacientes con riesgo al desarrollo de complicaciones y por tanto a dirigir los 
recursos diagnósticos y terapéuticos a aquellas pacientes que lo necesitan.  
 
 
3. Aportación del cociente sFlt-1/PIGF en el diagnósti co y pronóstico de la 
Preeclampsia . 
 
La producción placentaria excesiva del receptor de tirosina quinasa 1 soluble 
(sFlt-1), un antagonista del factor de crecimiento endotelial vascular, y una 
disminución del factor de crecimiento placentario (PlGF), contribuye a la 
patogénesis de la PE 21.La relación entre el incremento en los niveles de suero 
de sFlt-1 y la reducción en los niveles de PlGF, se evalúa mediante el cociente 
de sFlt-1/PlGF. Un aumento en el cociente sFlt-1/PlGF puede detectarse en la 
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segunda mitad del embarazo en mujeres con riesgo de desarrollar 
complicaciones derivadas de la insuficiencia placentaria, cuyos diagnósticos no 
solo incluyen la PE, sino también CIR o muerte fetal 22. Estudios indican que el 
ratio sFlt-1/PlGF es el marcador más útil para el diagnóstico de preeclampsia 
23,24 y lo que es más importante, determina las pacientes con mayor riesgo de 
resultados maternos o fetales adversos derivados de la insuficiencia 
placentaria 9. 
 
Los resultados de un estudio multicéntrico, prospectivo de la relación sFlt-
1/PlGF en pacientes con sospecha clínica de la enfermedad entre 24 y 37 
semanas demostró que el punto de corte de 38 era útil para distinguir entre las 
pacientes con mayor riesgo de desarrollar la enfermedad con un valor 
predictivo negativo (VPN) del 99,3% (95% intervalo de confianza [IC], 97,9-
99,9) dentro de la próxima semana, y también ser prácticamente igual de eficaz 
para descartar PE hasta en 4 semanas (VPN del 95%). Además, un ratio sFlt-
1/PlGF <38 también predijo la ausencia de resultados adversos fetales en el 
mismo período de tiempo. Sin embargo, un ratio sFlt-1/PlGF superior a 38 tuvo 
un valor predictivo positivo para PE en las próximas 4 semanas del 36,7% (IC 
95%, 28,4-45,7%) y para resultado adverso un valor predictivo positivo del 
63,2% [IC 95%, 28,6-46,4]). En consecuencia, un ratio sFlt-1/PlGF >38 se 
asoció con una duración menor de la gestación.  
 
En la actualidad está ampliamente aceptado que el valor límite del cociente 
sFlt-1/PlGF que permite excluir la existencia de PE en pacientes en las que se 
sospecha esta enfermedad es de 38 o menos, y que el uso de este cociente 
resulta coste-efectivo 13. Esta información permite la correcta identificación y 
diagnóstico de las mujeres en situación de riesgo, evitando ingresos y pruebas 
complementarias innecesarias al 80% de pacientes que no acabarán 
desarrollando la enfermedad. 
 
Sin embargo, los datos disponibles relativos al tratamiento y el pronóstico de 
las mujeres con niveles anormalmente altos del cociente sFlt1/PlGF se 
encuentran en estudio. Por el momento, parece que podrían predecir la 
detección temprana, incrementar vigilancia y tratamiento adecuado tanto 
materno como fetal para intentar reducir los resultados adversos maternos y 
fetales25, 26, 27 . Sin embargo, mientras no se disponga de nuevos estudios 
aleatorizados, sus resultados deben utilizarse en combinación con la 
evaluación clínica estándar.  
 
Por el momento, se propone realizar el Ratio sFlt1/PIGF a las pacientes que 
cumplan 1 o más criterios de sospecha de preeclampsia provenientes de 
Urgencias, Dispensario o Planta de Alto Riesgo Obstétrico:   
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• Determinación de PA elevada en consulta (PAS ≥140 mmHg y / o PAD ≥ 90 
mmHg) en dos ocasiones separadas un mínimo de 4h. 

• Agravamiento de HTA preexistente. 
• Nueva aparición de proteínas en la orina. 
• Aumento de proteinuria preexistente en el caso de patología renal previa. 
• Síntomas relacionados con preeclampsia: 1. Dolor epigástrico 2. Edema 

excesivo (cara, manos, pies) 3. Dolor de cabeza 4. Alteraciones visuales 5. 
Aumento repentino de peso (> 1 kg / semana en el tercer trimestre) 

• Hallazgos relacionados con preeclampsia: 1. Plaquetas inferiores a  
<100.000 x 10E/9. 2. Transaminasas hepáticas elevadas (x2 superior al 
límite de la normalidad) 3. Restricción crecimiento intrauterino 4. Perfusión 
uterina anormal detectada por ecografía Doppler con el índice de 
pulsatilidad media> p95 en el segundo trimestre y / o tercer trimestre. 

 
Según los resultados se proponen las recomendaciones de la siguiente tabla 2 
o Organigrama 1:  
 
Tabla 2 . Resumen de las recomendaciones para el uso del cociente sFlt-
1/PlGF en mujeres con signos y síntomas de preeclampsia sobre la base de la 
opinión de expertos en el uso de marcadores angiogénicos 26. 
 

Resultado de 
sFlt-1/PlGF 
(FP/FT) 

Interpretación Tiempo hasta 
el parto (FP) 

¿Qué debe hacerse? 

Bajo: < 38 Descartar PE: 
1 sem.: VPN ≈ 
99 % 
4 sem.: VPN ≈ 
95 % 

Sin modificar • Tranquilizar a la 
paciente 

• No se necesitan más 
determinaciones a 
menos que aparezca 
una nueva sospecha 

Intermedio: 
38-85 / 38-110 

Riesgo de PE: 
4 sem.: VPP 
≈ 40 % 

El 20 % de las 
mujeres 
siguen 
embarazadas 
después de 1 
mes 

• Visita de seguimiento y 
repetición de la prueba 
en 1-2 semanas 

• Educación de la madre 
sobre los signos y 
síntomas de la PE 

Alto: 
> 85 / > 110 

Es muy 
probable 
diagnóstico de 
PE (o trastorno 

El 15 % de las 
mujeres 
siguen 
embarazadas 

• Seguimiento intensivo 
materno-fetal 

• FP: considerar la 
remisión a un centro 
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relacionado con 
la insuficiencia 
placentaria) 

después de 2 
semanas 

especializado/maduraci
ón parenquimatosa 
fetal. 

• FT: considerar la 
inducción del parto. 

Muy alto 
> 655 / > 201 

Son muy 
probables las 
complicaciones 
a corto plazo y 
la necesidad del 
parto. 

El 30 % de las 
mujeres 
siguen 
embarazadas 
después de 2 
días 

• Estrecha vigilancia-
curas semi-intensivas 
obstétricas  

• FP: administración 
maduración pulmonar 
fetal  

 
FP: fase precoz (< 34 semanas de gestación); FT: fase tardía (≥ 34 + 0 
semanas de gestación); VPN: valor predictivo negativo; VPP: valor predictivo 
positivo; PE: preeclampsia. 
 
Organigrama 1 :  

UCIAS

<38 38-84 >85(>110 en >34 
semanas)

Control según
protocolo de PE

Sospecha clínica de PE*

No PE – ALTA-enviar CCEE 
2 semanas

No PE – ALTA-enviar CCEE 
en 1 semanas

DIAGNÓSTICO DE 
PE

Consultas Hospitalizada

Ratio en 1 semanaRatio en 4s

RATIO sFlt1/PlGF

•Nueva aparición de la presión arterial elevada (sistólica ≥140 mmHg y / o ≥90 mmHg diastólica).
•Agravamiento de hipertensión preexistente
•Nueva aparición de proteínas en la orina -Agravamiento de preexistente proteinuria
•Sintomas relacionados con preeclampsiamas: 1. Dolor epigástrico 2. edema excesivo / inflamación severa,
(cara, manos, pies) 3. Dolor de cabeza 4. Alteraciones visuales 5. Aumento repentino de peso (> 1 kg/ semana)
•Hallazgos relacionados con preeclampsia-: 1. plaquetas bajas 2. transaminasas hepáticas elevadas 3.
Restricción crecimiento intrauterino 4. perfusión uterina anormal detectada por ecografía Doppler con el índice
de pulsatilidad media> percentil 95 en el segundo trimestre y / o tercer trimestre.  
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4. Tratamiento de la preeclampsia        
 
4.1. General.  
 
El objetivo principal en el momento del diagnóstico es establecer el riesgo de 
progresión del cuadro hacia preeclampsia con complicaciones graves a nivel 
materno o fetal. 
 
Según las últimas recomendaciones de las guías, no se debe intentar clasificar 
la preeclampsia en ‘leve’ o ‘grave / severa’, dado que todos los casos pueden 
convertirse en emergencias y, a menudo, con una rápida evolución.  
 
 
-La presencia de al menos uno de los siguientes catalogará la paciente como 
preeclampsia CON criterios de gravedad (Apartado 4.3.). 
 

• PAS ≥160 mmHg y/o PAD  ≥ 110 mmHg en dos ocasiones separadas de 
15 minutos con la paciente en reposo. Cifras de PAS >180 y/o PAD 
>120 en dos ocasiones separadas 30 minutos ya son diagnosticas de 
HTA severa.  

• Pródromos de eclampsia persistentes: clonus o cefalea intensa o 
alteraciones visuales o estupor o epigastralgia o dolor en hipocondrio 
derecho. 

• Signos de edema agudo de pulmón.  
• Oliguria: <=500 ml en 24 horas o < 90 ml/ 3h o insuficiencia renal 

(Creatinina sérica > 1,2 mg/dL o 106, 1 umoll/L o el doble de la 
concentración sérica de creatinina inicial sin enfermedad renal previa).  

• GOT o GPT x 2 veces el límite superior de la normalidad.  
• Trombocitopenia (<100.000/L) 
• Hemolisis (Presencia de esquistocitos en frotis de sangre periférica, LDH 

> 600 UI/L, haptoglobina <0,8 µmol/L) 
• Alteración de las pruebas de coagulación (T. De Tromboplastina, 

Protrombina, Trombina).  

 

4. 2. Preeclampsia SIN criterios de gravedad.  

-Si no cumple ninguno de los criterios anteriores se catalogará como 
preeclampsia SIN criterios de gravedad.  

 

4.2.1. Manejo expectante. 

Los controles recomendados en este caso son: 
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• Ingreso: En el momento del diagnóstico, la evaluación inicial debe ser 
intrahospitalaria. Posteriormente si la paciente puede seguir un control 
de la PA adecuado en domicilio y su condición es estable, se puede 
acordar un régimen ambulatorio teniendo en cuenta que el bienestar de 
la paciente contribuye al control del trastorno. 

 
• Valoración bienestar fetal: Ecografía para valorar PFE, líquido amniótico, 

Doppler feto-placentario. 
 

• Dieta habitual: normocalórica, normosódica, normoproteica. 
 

• Análisis de estudio inicial (Ionograma, hemograma, función renal 
(creatinina, urea), función hepática (AST, ALT), LDH, coagulación, ratio 
proteína/creatinina en orina). La determinación de la proteinuria sólo se 
realizará en el momento diagnóstico, no se recomiendan 
determinaciones seriadas.  

 
 

• Determinación del ratio de sFt-1/PIGF, si ratio < 85/110 conducta 
expectante: 

� Control CCEExt 1/semana 
� Control crecimiento fetal 15 días. 
� NST semanal 
� Doppler según PFE, si PEG o CIR seguir protocolo. 
� AMPA / 24h (anexo 6-7 ) 
� Analítica semanal 
� Control ratio sFlt1/PlGF semanal 

 
• Si ratio sFlt1/PlGF > 85/110: 

� Valorar ingreso 
� Maduración Pulmonar Fetal si <35 SG. 
� NST/24 horas a partir de las 26-28 semanas. 
� Control PA/24h (durante ingreso cada 12h). 
� Valorar analíticas 48/72h 
� Control ratio sFt-1/PIGF semanal 

 
 

• Tratamiento: 
 

El tratamiento antihipertensivo no está indicado en la mayoría de los 
casos por debajo de los criterios de hipertensión grave (<160/110 
mmHg). Los estudios randomizados al respecto no muestran mejor 
pronóstico en el caso de dar tratamiento en la preeclampsia SIN criterios 
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de gravedad. Además, se ha visto que puede empeorar la situación 
fetal, disminuyendo el flujo placentario. El manejo expectante parece 
más adecuado ya que permite valorar la progresión de la enfermedad. 
Sin embargo se debe valorar cada caso individualmente, en pacientes 
con PAS >150-159 y/o PAD entre 100-109 de forma persistente se 
podría iniciar tratamiento vía oral a dosis bajas. El objetivo del 
tratamiento según las últimas recomendaciones es co nseguir PAS 
110-140mmHg y PAD 85mmHg.   

 
Los tratamientos antihipertensivos de elección se muestran en el anexo 
2; seleccionando Labetalol como primera opción terapéutica. Evitar 
descensos importantes de la PA. 
 
En pacientes con diabetes, hay que tener en cuenta que los 
betabloqueantes  aumentan el riesgo de hipoglucemia  grave al reducir 
la sintomatología inicial de la hipoglucemia y dificultar su 
reconocimiento28,29 .El labetalol además de bloqueante beta-adrenérgico 
no selectivo es bloqueante alfa 2, mecanismo que también influye sobre 
la homeostasis de la glucosa. Se han comunicado casos de 
hipoglucemia materna asociada a uso de labetalol en relación con la 
gestación 30  y más frecuentemente en neonatos 31  por paso 
trasplacentario del fármaco.  
 
Por lo tanto, en pacientes con diabetes tratadas con insulina (y si fuera 
el caso con sulfonilureas) no se utilizará el labetalol como fármaco de 
primera elección. El mayor riesgo de hipoglucemia se da en las 
pacientes con diabetes tipo 1, sobretodo si hay antecedentes de 
episodios que hayan precisado ayuda de terceros para su recuperación 
en el año anterior32.   
 

 

4.2.2. Finalización de la gestación. 

 
En la PE SIN criterios de gravedad la finalización de la gestación debe 
programarse a término  (37 semanas). La vía preferible del parto es la 
vaginal.  
 
El estudio HYPITAT 33  randomizado, demostró que la finalización de la 
gestación en caso de PE SIN criterios de gravedad a las 37 semanas 
reducía la morbilidad materna respecto a la conducta expectante (RR 0.71, 
95% CI 0.59-0.86, p<0.0001), la edad gestacional al parto fue 1.2 semanas 
menor y la tasa de cesáreas fue menor en el grupo de finalización de la 
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gestación. Este estudio también demostró que la actitud activa no 
empeoraba los resultados neonatales y reducía los costes económicos. 

 

4.2.3 Control intraparto y postparto. 

 
Aproximadamente 10-15% de las mujeres con PE SIN criterios de gravedad 
desarrollan signos de PE CON criterios de gravedad durante el parto.  

 
Control intraparto 

 
• Control de PA/60min.  
• Contabilizar el volumen de entradas de líquidos por vía oral y por vía 

endovenosa.  
• Control cuantitativo de diuresis espontanea.  
• Inducción mediante prostaglandinas/oxitocina/métodos mecánicos. 
• Anestesia peridural si la paciente lo solicita (anexo 3 ). 
• Monitorización cardio-tocográfica fetal continua. 

 
      Control post-parto 
 

• Puerperio inmediato: Contraindicados los ergóticos. 
• Traslado habitual a la planta de puerperio. 
• Control de PA/4-6h. Reajustar la dosis de tratamiento hipotensor.  
• Deambulación precoz. 
• Analítica de control a las 24h del parto (perfil preeclampsia) si 

parámetros correctos, no repetir; si parámetros estables pero 
alterados, solicitar nuevo control analítico para la visita. 

• Aplicar medidas físicas si inhibición de la lactancia.  
   No utilizar Cabergolina ni Bromocriptina.  

 
  
4.2.4. Alta a domicilio.  

 
• Alta a domicilio cuando no presente sintomatología, PA <150/95mHg 

con/sin fármacos y analítica estable.  
 

o Recomendar control de PA ambulatoria (AMPA) diario con 
registro (anexo 6-7 ). 

o Recordar signos y síntomas de consulta a urgencias.  
 

• Citar al alta en CCEE de la Unidad de Preeclampsia a las 4 semanas.  
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• Citar al alta en CCEE Medicina para seguimiento del tratamiento. 
 

 
4.3. Preeclampsia CON criterios de gravedad. 

 

4.3.1. Manejo expectante. 

 
La evolución clínica de la preeclampsia CON criterios de gravedad suele ser 
hacia la progresión de la enfermedad con riesgo de empeoramiento del estado 
materno-fetal. Por ello siempre que se diagnostique por encima de las 34 
semanas de gestación se recomienda la finalización de la gestación previa 
maduración pulmonar fetal si <35+0 semanas de gestación.  
 
Antes de las 34 semanas hay evidencia que el manejo expectante mejora el 
pronóstico neonatal sin empeorar el pronóstico materno 34,35. La prolongación 
media de la gestación se estima entre 7-14 días.  
 
Se recomienda al ingreso la valoración del estado materno según el modelo 
predictivo PIERS (Pre-eclampsia Integrated Estimate of RiSk) con tal de hacer 
una predicción de la probabilidad de la paciente de desarrollar un efecto 
adverso en los próximos 7 días36; recomendación establecida por la ISSHP. 
 
Para conseguir una prolongación de la gestación evitando al máximo la 
morbilidad materna, se requiere una vigilancia intensiva del bienestar materno y 
fetal en una unidad obstétrica intensiva que permita los siguientes cuidados: 
 

• Reposo relativo y seguimiento de dieta normoproteica, normosódica, 
normocalórica. 
 

• Control de sintomatología materna. 
 
 

• Control de PA, saturación O2 y frecuencia cardíaca / hora. (Durante la 
estabilización del cuadro, se recomienda control de PA/10 min). 
 

• Control de peso diario. 
 
 

• Diuresis horaria mediante sonda de Foley y balance hídrico cada 24h.  
o Si estabilización del cuadro, diuresis >40ml/h e implicación por 

parte de la paciente podría plantearse micción espontánea y 
cuantificación de diuresis en copa.  
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• Analítica /12-24h. Hemograma e ionograma completo, función hepática 

(AST, ALT), LDH, función renal (creatinina, urea y filtrado glomerular), 
pruebas de coagulación.  
 

• Determinación de ratio de sFt-1/PIGF semanal. 
 

• Profilaxis antitrombótica con HBPM a dosis profilácticas. 
 

o Dosis habitual: En pacientes con un FG de hasta a 30ml/min, 
administrar Hibor ® (Bemiparina) 3500 UI/  24h.  

o En pacientes con un FG entre 20-30ml/min, administrar Innohep® 
(Tinzaparina) 4500UI/día.  

o En caso de paciente con peso corporal alto (IMC >30), administrar 
Hibor ® (Bemiparina) 50UI/kg/día.  

o En pacientes con un FG inferior a 20ml/min será necesaria la 
determinación de niveles anti-Xa para evitar la acumulación. 

 
• Monitorización cardio-tocográfica fetal por encima de las 26-28 semanas 

continua inicialmente. Valorar control /12h si RCTG satisfactorio. La 
variabilidad puede disminuir en presencia de tratamiento con Sulfato de 
Magnesio. 
 

• Ecografía obstétrica: Valorar crecimiento fetal, líquido amniótico y 
flujometría Doppler arteria umbilical, ACM y DV. Si feto con CIR manejo 
según protocolo de CIR. 

 
• Maduración pulmonar parenquimatosa fetal si <35 semanas de 

gestación. 
 

• Cultivos vagino-rectales SGB si >32 semanas de gestación. 
 

• Monitorización hemodinámica/ fluidoterapia (Ver ampliación de la 
información en anexo 3 y manejo multidisciplinar con S. Anestesiologia y 
Reanimación) 
 
o Restricción de fluidos a a 0.5-1 ml/kg*h (peso ideal) con un máximo 

de 80ml/h. Tanto vía oral como endovenosa.  
o Mantener la vía oral el máximo de tiempo posible teniendo en cuenta 

el volumen máximo horario y registrando las entradas. 
o Contabilizar el volumen que aportan las bombas de infusión continua 

y la administración de otros fármacos endovenosos. 
o En caso de utilizar líquidos endovenosos preferiblemente se utilizará 
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Plasmalyte.  A evitar suero fisiológico por el alto contenido en sodio  
que favorece la retención hídrica. En caso de pacientes con Diabetes 
Mellitus se recomienda suero glucosado al 10%.  

 
o La evidencia no recomienda el uso de fluidos endovenosos para 

aumentar el volumen plasmático o como a tratamiento de la oliguria, 
en una paciente con función renal normal 145, 155 . 

o Para el tratamiento de la oliguria no se recomienda el tratamiento con 
furosemida ni dopamina 145.  

o En caso de necesidad de monitorización de TA, valorar 
monitorización con monitor de cabal cardíaco (CC) continuo tipo 
MostCare. 

 
 
 

• Tratamiento: 
 

Antihipertensivo 
 
Está indicado el tratamiento antihipertensivo en la preeclampsia con 
criterios de gravedad con cifras de PAS>160 o PAD>110 mmHg. El objetivo 
es el de prevenir las posibles complicaciones cerebrovasculares y 
cardiovasculares, que son la principal causa de mortalidad y morbilidad 
materna en los países desarrollados. 

 
Se debe de tener en cuenta que el tratamiento antihipertensivo no previene 
o altera el curso natural de la enfermedad. El tratamiento recomendado se 
muestra en el anexo 2 . El objetivo del tratamiento según las últimas 
recomendaciones es conseguir PAS 110-140mmHg y PAD 85mmHg, 
para disminuir la probabilidad de complicaciones como la plaquetopenia y o 
aumento de enzimas hepáticas.  
Se recomienda que la PA no sea inferior a 120/80 mmHg para evitar 
disminución de la perfusión placentaria. 

 
En la práctica clínica se recomienda iniciar el tratamiento con BIC de 
Labetalol y sólo en el caso de hipertensión refractaria al tratamiento se 
recomienda la asociación con otro fármaco antihipertensivo, básicamente la 
hidralacina, que en la mayoría de los casos consigue mejorar el control. Se 
recomienda acompañar la primera dosis de hidralacina con una perfusión 
de 500mL de solución cristaloide para evitar hipotensiones bruscas 
maternas.Ver protocolo en el anexo 2 
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Sulfato de Magnesio 
 
Varios estudios randomizados han demostrado que el tratamiento con 
Sulfato de Magnesio disminuye en un 50-67% el riesgo de convulsiones, el 
riesgo de muerte y mejora también el pronóstico fetal en las pacientes con 
preeclampsia con criterios de gravedad 37 ; siendo el fármaco de elección 
frente a otros anticonvulsivantes. El tratamiento con sulfato de Magnesio no 
evita el desarrollo de otras complicaciones como edema agudo de pulmón, 
accidente cerebrovascular, hematoma hepático o insuficiencia renal. La 
dosis y el estricto control clínico-analítico se muestran el anexo 2 . 

 
Se recomienda su uso en todos los casos de preeclampsia con criterios de 
gravedad. A la espera de resultados de un estudio que compara la pauta 
continua vs discontinua 38 se podría valorar retirar la medicación después 
de 48h de estabilidad y ausencia signos prodrómicos de eclampsia. La 
reinstauración del tratamiento se realizará en caso de reaparición de los 
mismos síntomas, así como en el momento en que se decida la finalización, 
durante el parto y en las primeras 48 horas tras el parto. 
Si la paciente presenta un Sd. HELLP se debe mantener el tratamiento de 
forma continuada.  

 

 

4.3.2 Finalización de la gestación. 

La finalización de la gestación debe plantearse de forma coordinada con los 
servicios de Anestesiología y Neonatología para optimizar el manejo materno-
fetal.  

La vía del parto preferible es la vaginal. Se debe realizar una cesárea electiva 
si edad gestacional < 32 semanas de gestación y Bishop < 5. (Si CIR ver 
protocolo específico). 

Se indicará maduración pulmonar fetal en gestantes de <35 SG, y valoración 
en caso de cesárea electiva y <38 SG. La dosis múltiple de corticoides no está 
recomendada.  

-Ver organigrama en anexo 1 .  
 

• A partir de las 34 semanas  ante la presencia PE con criterios de gravedad. 
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• <34 semanas:  Las recomendaciones de expertos aconsejan actitud 
expectante para evitar las complicaciones de la prematuridad. Finalizar la 
gestación ante la presencia de criterios de finalización inmediata:  

 
o Pródromos de eclampsia que no ceden con el tratamiento 

profiláctico con Sulfato de Magnesio: cefalea intensa, 
alteraciones de la visión, clonus, epigastralgia y/o dolor 
hipocondrio derecho. 

o Hipertensión grave que no se controla con tratamiento (a 
pesar de la combinación de tres fármacos hipotensores a 
dosis máxima) 
o Afectación orgánica materna progresiva: deterioro de la 
función real o oligoanuria persistente o deterioro de la función 
hepática o plaquetopenia progresiva  

o Complicaciones graves: edema agudo de pulmón, hemorragia 
cerebral, ruptura hepática, CID, eclampsia. 

o Perdida del bienestar fetal.  
o Desprendimiento de placenta. 

• Si >32 SG se realizará una valoración aplicando el modelo predictivo PIERS 
(Pre-eclampsia Integrated Estimate of RiSk) con tal de 
hacer una predicción de la probabilidad de la paciente 
de desarrollar un efecto adverso en los próximos 7 días. 

Se utilizará la calculadora gestacional disponible en internet 36. 

-Riesgo < 5% (VPN 91% y VPP 69%) y ningún criterio de finalización 
inmediata: conducta expectante, con revaloración del riesgo a los 7 días si 
precisa y finalización de la gestación a partir de la semana 34. 

-Riesgo >= 5% se finalizará la gestación (previa maduración fetal). 

 
4.3.3 Complicaciones en la preeclampsia CON criteri os de gravedad 

según órgano afectado. 
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Tabla 3 . Complicaciones en la preeclampsia con criterios de gravedad según 
órgano afectado. 39 

4.3.4 Control intraparto y postparto. 

 
Es preciso monitorizar de forma continua tanto a la madre como al feto para 
identificar de forma precoz empeoramiento de los signos o síntomas de la 
enfermedad.  
 
Control previo al inicio del trabajo de parto: 

 
• Valorar solicitar pruebas cruzadas para transfusión sanguínea (en los 

casos de Hb materna<10 gr/dL), siempre en caso de cesárea electiva o 
trastornos de la coagulación. 

 
Control durante trabajo de parto:  

 
• Mantener controles maternos definidos previamente en el apartado 4.3.1 . 
• Inducción mediante prostaglandinas o oxitocina o métodos mecánicos. 
• Anestesia peridural si la paciente lo solicita. (Ver anexo 3 ).  

 
 
Control post-parto: 

 
• Puerperio inmediato: Contraindicados los fármacos ergóticos, aunque la 

paciente presente la PA normalizada en el parto. Si hemorragia uterina 

Cardiorespiratorio Neurológico Renal Hepático Hemat ológico 

Sd distrés 
respiratorio del 
adulto (ARDS) 

Eclampsia Necrosis 
tubular 
aguda 

Inflamación 
periportal 

Trombocitopenia 

Edema pulmonar Trombosis/Hem
orragia cerebral 

Insuficiencia 
renal aguda 

Hematoma 
hepático 

Coagulación 
intravascular 
diseminada 

Cardiomiopatía Sd. 
Leucoencefalop
atía posterior 
reversible 
(PRES) 

Endoteliosis 
glomerular 

Hígado 
graso agudo 
del 
embarazo 

Tromboembolism
o venoso 

Edema generalizado Alteración del 
estado mental 

 Disfunción 
hepática 

Hemolisis 
microangiopática 
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postparto indicar Oxitocina, Carpoprost (Hemabate ®) o Misoprostol 
según protocolo vigente.  

• Mantener controles de PA, diuresis, balance hídrico, saturación de 02, 
frecuencia respiratoria (riesgo máximo EAP) en las primeras 24-48h. 

• Control de sintomatología materna. 
• Analítica de control (perfil preeclampsia) a las 12h del parto. Repetir 

analíticas cada 12 h hasta 2 analíticas normales o retirada del Sulfato. 
• Mantener Sulfato de Magnesio hasta 48h posteriores al parto y no clínica 

prodrómica de eclampsia.  
• Mantener tratamiento hipotensor, con objetivo de cambiar la vía 

endovenosa por la vía oral progresivamente en las primeras 48-72h. 
Tener en cuenta que la alfa-medildopa está asociada a depresión 
postparto por lo que se recomienda su sustitución en las primeras horas 
postparto.  

• Profilaxis de la enfermedad tromboembólica (HBPM Hibor 3500UI) a las 
12h del parto hasta movilización. 

• Evitar los anti-inflamatorios no esteroideos si PA no controlada, oliguria, 
insuficiencia renal o trombocitopenia. 

• Aplicar medidas físicas si inhibición de la lactancia. No utilizar 
Cabergolina ni Bromocriptina.   

 
 

 4.3.5. Alta a domicilio.  
 

• Alta a domicilio cuando no presente sintomatología, PA 
<150/100mmHg con/sin fármacos, analítica estable.  

 
o Recomendar control de PA ambulatoria (AMPA) diario con 

registro (ver anexo 6-7 ). 
o Recordar signos y síntomas de consulta a urgencias.  

 
• Ofrecer asistencia psicológica tras el parto. 

 
• Citar al alta a CCEE de la Unidad de Preeclampsia a las 2 semanas. 

Previa analítica (Hemograma completo, función hepática y renal y 
proteinuria (ratio proteína/creatinina). A los 3 meses postparto las 
pruebas deben haberse normalizado, en caso contrario está indicado la 
derivación para estudio exhaustivo de patología de base.  

 
• Citar al alta a CCEE Medicina Interna o Servicio Nefrología (Unidad 

HTA) para seguimiento del tratamiento. 
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• Citar a los 4 meses postparto si PE de inicio precoz (antes de las 34 
semanas de gestación) y/o asociada a CIR, desprendimiento de 
placenta u óbito fetal, para solicitar estudio de trombofilia (Mutación 
protrombina, Mutación Factor V Leiden, Antitrombina, Resistencia 
Proteína C activada, Proteína S, Proteína C), anticuerpos antifosfolípidos 
y despistaje de enfermedades autoinmunes.  

 
• Una revisión médica anual es recomendable para todas las pacientes 

con trastornos hipertensivos en la gestación, con el objetivo de seguir un 
estilo de vida saludable adquiriendo hábitos como el ejercicio rutinario, la 
dieta equilibrada, y el control del peso corporal.  

 
 
5 .Eclampsia y HELLP          
 
5.1 Eclampsia. 
 
Se define como la aparición de convulsiones en el contexto de hipertensión en 
el embarazo con o sin proteinuria en ausencia de otras causas conocidas de 
convulsiones. La incidencia es aproximadamente del 1% de las pacientes con 
preeclampsia. Se debe considerar ante la aparición de convulsiones después 
de las 20 semanas de gestación en pacientes sin antecedentes de epilepsia. 
 
Referente al momento de aparición, el 50% es anteparto, 25% en el parto y el 
25% después del parto; en el 90% de las ocasiones postparto ocurre en la 
primera semana.  
 
El factor de riesgo más importante es la ausencia de tratamiento y de control 
médico previo.  
 
La clínica previa a su presentación más frecuente es:  

• Hipertensión (75%). Puede existir eclampsia sin HTA.  
• Cefalea fronto-occipital (66%). 
• Alteraciones visuales: escotomas, ceguera, diplopía, fotofobia... (27%) 
• Dolor epigástrico (25%). 

 
Este cuadro viene definido por el síndrome de leucoencefalopatía posterior 
reversible (PRES) caracterizado por la presencia de edema vasogénico en la 
circulación cerebral posterior, que también se puede observar en la 
encefalopatía hipertensiva. En el caso de la preeclampsia está mediado por la 
enfermedad endotelial en una hipertensión que a veces es leve o ausente 40. 
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5.1.1. General. 

 
La eclampsia debe considerarse una emergencia obstétrica y la prioridad inicial 
es estabilizar a la madre según la aplicación del protocolo ABCDE (vía aérea 
respiración, circulación, lesiones y evaluación). 
 
Manejo inicial 
 

o Mantener vía aérea libre, disponer de vía endovenosa, colocar en 
decúbito lateral izquierdo.  

o Administrar oxígeno a 6 L/min (mascarilla al 30%). 
o Evitar lesiones maternas. 
o Monitorización PA, FC, Sat O2, ECG, sondaje vesical permanente.  
o Analítica urgente con hemograma, función hepática y renal, ionograma y 

ratio proteína/creatinina. Coagulación y Pruebas cruzadas. 
o Ingreso inmediato. Solicitar soporte de Equipo Multidisciplinar (S. 

Enfermería, Anestesiología, Obstetricia). 
 

o Tratamiento de elección: Iniciar tratamiento anticonvulsivo con 

SULFATO DE MAGNESIO  dado que es el tratamiento de primera 

elección; la dosis empleada es superior a la de la profilaxis (ver anexo 

2). Se trata de un fármaco sedante a nivel de la placa neuromotora.  

 

o Pacientes no candidatas a tratamiento con sulfato de magnesio:  

Miastenia gravis 

 

o Controles a seguir durante su administración (cada 2-3h):  

-Valoración del reflejo rotuliano (ha de estar presente),  

-Frecuencia respiratoria (ha de ser > 14 resp./minuto),  

-Diuresis (ha de ser > 30 ml/hora) y  

-Control de la saturación de O2 mediante pulsioximetría. 

 

o Si no ceden las convulsiones se puede añadir uno de los 

siguientes fármacos:  

 

-Diazepam:   

Dosis inicial: 5-10mg EV directa en 1-2 minutos (administración lenta 
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para reducir el riesgo de depresión respiratoria), puede repetirse 

hasta una dosis máxima 30mg.  

Dosis de mantenimiento: 10mg/h en perfusión continua. 

Preparación bomba mantenimiento: 5 ampollas de diazepam de 10 

mg en un volumen final de 50 mL de SF. La concentración resultante 

es 1mg/mL y deberá administrarse a 10mL/h con bomba de jeringa 

protegido de la luz. 

 

-Fenitoina : 15mg/kg EV en 1 hora seguido de 250-500mg cada12h 

EV en 1 hora o VO. Niveles terapéuticos 10-20 mcg/mL.  

Preparación:  

Las ampollas de fenitoína son de 250mg a una concentración de 

50mg/mL. 

La fenitoína tiene que estar a una concentración final entre 1-

10mg/mL, fuera de este rango puede precipitar. La solución es 

estable 2h en SF, NO es compatible con SG5%. 

Se aconseja lavar bien la vía con 10-30 mL de SF antes y después de 

la administración, para minimizar irritación venosa local.  

 

Peso de 
la 
paciente 

mg de 
fenitoína 
necesarios (15 
mg/kg) 

ml de fenitoína 
necesarios para 
preparar la 
perfusión 

Suero 
necesario  

Tiempo de 
administración 

60 kg 900 mg 18 mL 250 mL SF 1 h 

65 kg 975 mg 19,5 mL 250 mL SF 1 h 

70 kg 1050 mg 21 mL 250 mL SF 1 h 

75 kg 1125 mg 22,5 mL 250 mL SF 1 h 

80 kg 1200 mg 24 mL 250 mL SF 1 h 

85 kg 1275 mg 25,5 mL 250 mL SF 1 h 

 

o Iniciar tratamiento antihipertensivo para normalizar TA en caso de 

HTA grave (ver anexo 2 ). 

 

Una vez estabilizado el cuadro, realizar: 
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• Valorar estado fetal: Ecografía i TNS continuo si es posible. 

• Maduración pulmonar fetal según protocolo correspondiente. 

• Rx de tórax para descartar aspiración pulmonar. 

 
 

5.1.2. Criterios de finalización de la gestación 
 

• Feto viable >24SG . Una vez conseguida la estabilización hemodinámica 
de la paciente y dentro de les primeras 24-48h post-convulsión. Estudios 
observacionales sugieren que el parto vaginal puede contemplarse en 
estas pacientes y que no están contraindicados los medicamentos para 
la maduración cervical. Sin embargo, debe de tenerse en cuenta la 
duración estimada de la inducción en función de las condiciones 
cervicales. Un Bishop desfavorable (<5) contraindica el parto vaginal por 
el alto riesgo de pérdida del bienestar fetal. Solo 30% de las inducciones 
en estas pacientes acaban en parto vaginal 35. Por debajo de las 32 
semanas de gestación se debe considerar cesárea electiva. 
 

• Los patrones patológicos de la FCF  durante las crisis  convulsivas no 
son indicación de cesárea urgente ya que se recuperan en 3-15 min. A 
pesar de eso, si persistiesen después de la estabilización se tiene que 
sospechar un DPPNI o pérdida de bienestar fetal. 

5.2. Síndrome de HELLP 
 

• Plaquetas  =<100.000 x 106/L 
• LDH >600 UI/L 
• GOT o ALT/GPT o AST  >72 UI/L. 

 
El HELLP completo se define cumpliendo los 3 criterios.42  
HELLP incompleto se denomina en ausencia de 1 criterio. 
Es una forma de preeclampsia con criterios de gravedad, como tal, el manejo 
es el mismo. Su presentación más frecuente es asociado a dolor epigástrico. 
 
Tabla 4.  Diagnóstico diferencial del HELLP con otros trastornos. 

   PTT  SHU  HGE HELLP  

Dolor abdominal ++ ++ ++ ++ 

Anemia ++ ++ +/- + 

Elevación LDH ++ + ++ + +++ ++ 

Elevación transaminasas -/+ -/+ ++++ ++ 

Fiebre + - - - 

Cefalea o alteraciones 
visuales 

++ - ++ ++ 
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HTA +/++ ++ - ++ 

Nauseas y vómitos ++ ++ +++ ++ 

Proteinuria +con hematuria ++ - ++ 

Hipoglucemia - - ++ - 

Alt. TP y TTP alargado - - ++ +/- 

Trombocitopenia ++ ++ - ++ 

Factor von Willebrand ++ ++ - - 

PTT: Púrpura trombótica trombocitopénica 
SHU: síndrome hemolítico urémico;  
HGE: Hígado graso del embarazo 
Adaptado de: Stella, CL, Dacus, J, Guzman, E, et al. The diagnostic dilemma of thrombotic thrombocytopenic 
purpura/hemolytic uremic syndrome in the obstetric triage and emergency department: lessons from 4 tertiary 
hospitals. Am J Obstet Gynecol 2009; 200:381. Original Table 4. 

 
 

5.2.1. General 
 

• Ingreso hospitalario y estabilización materna. 
• Iniciar tratamiento profiláctico con Sulfato de Mg (Anexo 2 ). 
• Iniciar tratamiento antihipertensivo si HTA grave. (Anexo 2 ) 
• Valorar estado fetal: Ecografía obstétrica y registro cardio-tocográfico 

fetal. 
• Maduración pulmonar fetal si <35 semanas de gestación. 
• En caso de plaquetas <100.000 x 106/L. 

o Si necesaria MPF: Dexametasona ev. 10mg/12h durante 48 
horas. Una vez completada, continuar con Metilprednisolona 
40mg/12h ev hasta evidenciarse plaquetas >150.000 106/L. 

o No necesaria MPF: Metilprednisolona  ev. 40mg/12h, permite 
recuperar la cifra de plaquetas de forma más rápida 41 , hasta 
>150.000 106/L. Si no respuesta a las 8-12 horas, aumentar a /6h. 

o Durante el postparto mantener Dexametasona 10mg/12h ev hasta 
plaquetas >80.000 x106/L y disminuir a 5mg/12h ev dos dosis y 
suspender. 

 
• Transfusión de plaquetas: Indicada si plaquetas <20.000 106/L en caso de parto vaginal 

o plaquetas < 40.000 106/L en caso de cesárea. 

 
5.2.2. Criterios de finalización de la gestación 

 
• Es recomendable disponer de cifra de plaquetas y coagulación 

determinada en un tiempo menor a 6h cuando se decida la finalización 
de la gestación.  

• Vía del parto: si Bishop favorable (>5) indicar parto vaginal. Si 
condiciones cervicales desfavorables, y <32 SG, indicar cesárea 
electiva.  
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• En el caso de realizar cesárea, por mayor riesgo de sangrado, valorar 
dejar drenaje intraabdominal i/o subaponeurótico 42.  

• Ver Anexo 3  para el manejo Anestésico.  
 

• Finalizar si >34 SG, según consideración como PE con criterios de 
gravedad.  

• El manejo expectante  se debe considerar si <34 SG y condiciones 
maternas favorables con el fin de mejorar el pronóstico neonatal con la 
maduración pulmonar fetal durante las primeras 48h, de igual manera 
que en la preeclampsia con criterios de gravedad.  

• Finalización inmediata  (cualquier EG) si <50.000 x106/L plaquetas a 
pesar de tratamiento con corticoides, sospecha de pérdida de bienestar 
fetal u otra indicación de PE con criterios de gravedad. 

 
 
6. Predicción y prevención del riesgo de preeclamps ia.     
 
La identificación precoz de las mujeres con riesgo de preeclampsia permite 
realizar varias intervenciones con el objetivo de mejorar los resultados 
maternos y fetales.  
 
6.1. Factores de riesgo. 
 
Los factores de riesgo maternos más relevantes y nombrados por la NICE, 
WHO, ACOG y SOGC se muestran en la tabla 5.  
 
 

 
 

Tabla 5. Factores de riesgo de Preeclampsia.  

Riesgo Alto PE  Riesgo Moderado PE  

Preeclampsia en gestación previa. Ovodonación. 

Enfermedad renal crónica. Edad >40 años. 

M. autoinmune sistémica (LES, SAF...). Período intergenésico >10 años o 
primiparidad. 

Diabetes mellitus (DM1 o DM2). IMC >35 kg/m2 a la primera visita. 

HTA crónica. Historia familiar de PE. 

 Gestación múltiple. 
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La correcta estratificación del riesgo individual de cada paciente es 
imprescindible para poder aplicar estrategias preventivas a una población diana 
óptima. La mayoría de los autores proponen adoptar al menos algún tipo de 
sistema de cribado específico de preeclampsia desde el primer trimestre. 43 
 
Los sistemas más utilizados son modelos multivariables que incluyen 
características maternas (edad, raza, paridad, antecedentes médicos y 
obstétricos), variables biofísicas (tensión arterial media, Doppler arterias 
uterinas) y variables bioquímicas (PAPP-A, PIGF). Las determinaciones 
incluidas ya se contemplan en la práctica clínica habitual, a excepción de los 
marcadores angiogénicos y antiangiogénicos. 44 
 
La valoración del riesgo de preeclampsia se realizará en el primer trimestre 
mediante la funcionalidad adicional del programa Ssdwlab6, de forma análoga 
al cribado de aneuploidas y se estratificará a las pacientes en riesgo bajo, 
intermedio y alto.  
 
Las pacientes de alto riesgo seguirán el protocolo habitual de cribado de 
preeclampsia y se les recomendará tratamiento con aspirina 150mg/d hasta la 
semana 36 de la gestación. Las pacientes de bajo riesgo seguirán los controles 
habituales de la gestación, según práctica clínica habitual. En las pacientes con 
riesgo intermedio se determinarán el PlGF a partir de la misma muestra 
extraída para la analítica de primer trimestre y cribado de aneuploidías. El 
riesgo de PE se ajustará en función del resultado de PlGF, y a las pacientes 
que presenten un riesgo alto en ese momento se les propondrá también 
tratamiento con aspirina y seguimiento en la Unidad de Insuficiencia 
Placentaria. (Más información en Protocolo de Cribado de Preeclampsia en el 
Primer Trimestre de la Gestación).  

 
6.2. Medidas preventivas.  
 
Las únicas intervenciones hasta el momento con utilidad demostrada son las 
que aparecen en la siguiente lista:    
 

• Calcio oral  con suplemento de calcio carbonato 1,2g diarios en 
pacientes con ingesta baja (<600mg/día o < de 2 raciones con lácticos al 
día). 45 

 
• AAS 150 mg diarios (noche) de forma profiláctica desde les 12 SG 

hasta las 36 SG en pacientes de alto riesgo. El tratamiento con AAS a 
dosis baja en mujeres con alto riesgo de preeclampsia pretérmino 
resulta en una menor incidencia de este trastorno vs el tratamiento con 
placebo según el reciente estudio ASPRE 46. Las dosis bajas de aspirina 
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no son una contraindicación para la anestesia regional, siempre que el 
número de plaquetas sea normal.  
 

• No está indicado realizar profilaxis con HBPM. 47 
 

• Ácido fólico 400 µgr  pregestacional hasta las 12 semanas de 
gestación. 

 
• Además, enfatizar estilo de vida sano.  

 
-Ejercicio físico moderado: al menos 3 días por semana 
durante un promedio 50 minutos usando una combinación de 
ejercicio aeróbico, fuerza y entrenamiento de flexibilidad. Se 
ha asociado con un menor aumento de peso e incidencia 
reducida de trastornos hipertensivos en el embarazo. 
-Reducción de peso en pacientes obesas.  

  -Abstinencia de alcohol y de tabaco. 
 

 
6.3 Consejo pre-concepcional 

 
Todas las mujeres que han presentado alguna complicación relacionada 
con la hipertensión en el embarazo deben recibir consejo pre-concepcional 
para el manejo de las futuras gestaciones 48. 
 

• HTA gestacional:  
� Riesgo de recurrencia de HTA gestacional 16-47%. 
� Riesgo de recurrencia de preeclampsia 2-7%.  

 
• PE precoz <28 semanas de gestación:  

� Riesgo recurrencia del 55%. 
  

• P precoz  < 34 semanas  y/o asociada a CIR, desprendimiento de 
placenta u óbito fetal: 

� Riesgo de recurrencia del 25% aunque tan solo un 5% 
presenta las mismas características de mal pronóstico. 

� Riesgo de enfermedad cardiovascular en el futuro: mayor 
riesgo de DM-II (x4), HTA (x3.7), infarto agudo de miocardio 
(x2.16), accidente cerebrovascular (x1.81) y Trombosis (x1.79) 
a los 5 años del evento 49 ,50,51 . El 17.8% de las pacientes con 
PE precoz presentarán una de estas complicaciones a los 50-
59 años respecto un 8% en las mujeres sin esta complicación. 
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• PE  a término:  
� Riesgo de recurrencia del 16%.  

• HELLP: 
� Riesgo de recurrencia de HELLP 3%. 
� Riesgo de recurrencia de preeclampsia 20%. 

• Eclampsia:  
� Riesgo de recurrencia de eclampsia 2%. 
� Riesgo de recurrencia de preeclampsia 20%. 

 
 
 
7. Hipertensión arterial crónica y gestación       
 
7.1 Complicaciones durante el embarazo.  

 

Las pacientes con HTA crónica presentan mayor riesgo materno y fetal, el 
riesgo aumenta a mayor hipertensión y ante la presencia de daño orgánico. En 
la literatura se describen las siguientes incidencias 52: 

� PE sobreañadida — 10-25% . 
� DPPNI — 0.7-1.5% . 
� CIR — 8-16% . 

Entre el 12-34% de las pacientes con HTA crónica presentan un parto 
prematuro iatrogénico por alguna de estas causas. 

 
7.2 General.  
 
• Derivar las pacientes a CCEE de la Unidad de Preeclampsia para 

seguimiento durante el primer trimestre de la gestación. Control hospitalario 
si existen comorbilidades o afectación de órgano diana (cardiopatía, 
enfermedad renal o retinopatía conocida) y establecer controles alternos 
con su Especialista de Referencia. 
 

• Se debe informar a la paciente de los síntomas clínicos de preeclampsia / 
eclampsia y de su actitud a realizar en caso de presentación.  

 
• Estudio inicial: Analítica sanguínea completa con ionograma, hemograma, 

funcionalismo renal, hepático, coagulación. Sedimento urinario. Analítica de 
screening de proteinuria con ratio proteína/creatinina o bien proteinuria de 
24h en primer control obstétrico según el resultado del primer test (ver 
apartado definiciones).  

 



Protocolo de Preeclampsia HSP 

 31 

• Pruebas complementarias: ECG, Ecocardiografía, Fondo de ojo según la 
comorbilidad asociada e indicación Especialista de Referencia.  

 
• Adaptar el tratamiento habitual con cambio de fármaco y/o ajuste de dosis. 

Antihipertensivos contraindicados durante el embarazo IECAs, ARA II, 
Inhibidores de la renina, Atenolol, Tiazidas*. En el primer trimestre puede 
ser necesario reducir la dosis de fármacos. 

 
• Se recomienda iniciar AAS 150mg/24h a partir de las 12 SG y hasta las 36 

SG. 53 Sin embargo en el reciente estudio (ASPRE) no observaron beneficio 
en el grupo con HTA crónica.46  

 
*Algunas pacientes precisan Tiazidas para el control de la HTA. Si la paciente lo lleva de forma 
crónica, no se ha modificado la dosis y se conoce su nivel de ac. Úrico con la dosis establecida, 
podria valorar mantenerse en tratamiendo de acuerdo con su Especialista de Referencia.  

 
• En los siguientes hallazgos identificados de novo durante la gestación 

(hallazgos sugestivos de HTA secundaria) se realizará valoración por S. 
Medicina Interna o S. Nefrología (Ver Apartado 10. Nefropatías y 
Preeclampsia ):  

 
o Hipertensión resistente al tratamiento.  
o Hipokalemia (<3.0 mEq/L),  
o Insuficiencia renal (FGe x CKD-EPI < 60 ml(min/1,73m2)  
o Historia familiar de enfermedad renal. 

 
 
7.3 Seguimiento. 
 
• AMPA 3-5 días /semana (ver anexo 6-7 ). 
• Analítica sanguínea completa mensual con ratio proteína/creatinina. 
• Visita en CCEE de la Unidad de Preeclampsia cada 4 semanas. 
• Control de crecimiento fetal y Doppler feto-placentario cada 4 semanas.  
 
 
7.4 Objetivos terapéuticos. 
 
• El objetivo es minimizar los riesgos de complicaciones cerebrovasculares y 

cardiovasculares, así como evitar episodios de HTA grave. 
 

• En términos generales mantener PAS entre 110-140 mm Hg y PAD 80-85 
mm Hg.  
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El ensayo CHIPS54  (Control de la Hipertensión en el Estudio del 
Embarazo) incluyó principalmente mujeres hipertensas crónicas. El 
objetivo de una PA diastólica de 85 mmHg se asoció con una 
reducción en la probabilidad de desarrollar hipertensión materna 
acelerada y un resultado adverso no demostrable para los bebés en 
comparación con una PA diastólica más alta.  

 
• Valorar iniciar-reintroducir tratamiento si PAS > 150mmHg y/o > PAD 95 

mmHg o signos de afectación orgánica de nueva aparición. (Ver anexo 2 ). 
 
• Criterio de ingreso: PA>160/110 mmHg incontrolable con tratamiento vía 

oral, desarrollo de preeclampsia sobreañadida o CIR >=III. 
 
 
7.5 Criterios de finalización de la gestación. 
 

• Finalización  de la gestación a partir de les 37 SG en casos de HTA 
moderada no complicada. Esperar a inicio espontaneo del parto a 
término hasta las 40 SG, si no se ha producido, indicar inducción 55. 

 
• Finalización antes de las 37 SG  (posteriormente a completar 

corticoterapia antenatal si <35 SG) si:  
o HTA grave refractaria al tratamiento antihipertensivo. 
o Desarrollo de preeclampsia (Empeoramiento de la HTA + 

proteinuria o nueva disfunción orgánica (Tabla 1) o asociación de 
CIR). Seguir criterios de finalización de preeclampsia. 
 

7.6 Control postparto.  
 

• Medida de PA 3 veces al día (evitar interrumpir descanso nocturno). 
• Mantener PA inferior a 140/90 mmHg. 
• Continuar con tratamiento instaurado durante el embarazo, excepto 

en el caso de α-metildopa (relacionada con el riesgo de depresión 
posparto) que deberá ser sustituida durante los 2 primeros días 
postparto; valorar según lactancia materna (Anexo 2 ). 

• No utilizar AINEs  en los casos de HTA de difícil control, evidencia 
de nefropatía asociada, antecedente de desprendimiento de placenta 
o trombocitopenia marcada. 

 
7.7. Al alta. 
 

• AMPA 3-5 días / semana hasta la próxima visita (anexo 6-7 ). 
• Recomendar revisión post-parto a les 6-8 semanas en el CAP. 
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• Visita con S. Medicina Interna o S Nefrología (Unidad HTA) si la 
paciente no ha estado previamente estudiada de la causa de HTA o 
bien con su Especialista de Referencia si ya realizaba seguimiento. 

• Visita en CCEE Unidad de Preeclampsia de control postparto en 4 
semanas. 

• En otros casos, se recomienda control de la HTA per parte del su 
Médico de Familia, para promover modificaciones del estilo de vida. 

 
 
 
8. Hipertensión Gestacional (HG)        
 
8.1 Complicaciones durante el embarazo 
  
La hipertensión gestacional no se asocia a restricción de crecimiento 
intrauterino de forma habitual. Los resultados obstétricos en las gestaciones 
complicadas por este trastorno son buenos normalmente, a pesar de eso, un 
25% de las pacientes (particularmente aquellas con debut previo a las 34 
semanas de gestación) progresarán a preeclampsia con el consecuente 
empeoramiento del resultado.  
 
8.2 Seguimiento y objetivos terapéuticos. 
 

• El seguimiento y manejo de les gestantes con HG debe ser realizado en 
CCEE de la Unidad Preeclampsia.  
 

• Se debe informar a la paciente de los síntomas clínicos de preeclampsia 
/ eclampsia y de su actitud a realizar en caso de presentación.  
 

• Inicialmente se debe realizar una analítica sanguínea con ionograma, 
hemograma, funcionalismo renal, hepático, coagulación. Sedimento 
urinario. Ratio proteína/cratinina. Las pruebas se repetiran 2 semanas en 
función de la evolució clínica de la paciente. 
 

• Se recomienda AMPA 3 veces por semana. 
 

• Control ecográfico fetal, valoración del crecimiento, líquido amniótico y 
Doppler umbilico-fetal cada 2 semanas o según evolución.  

 
• En términos generales mantener PAS entre 110-140 mm Hg y PAD 80-

85 mm Hg.  Iniciar tratamiento hipotensor según anexo 2  para conseguir 
el objetivo.  
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8.3 Criterios de finalización de la gestación. 
 

• Finalización  de la gestación cuando >37 SG y antes de las 40 SG.  
• Finalización antes de las 37 SG  (posteriormente a completar 

corticoterapia antenatal si <35 SG) si:  
o HTA grave refractaria al tratamiento antihipertensivo. 
o Desarrollo de preeclampsia (Empeoramiento de la HTA + 

proteinuria o nueva disfunción orgánica (Tabla 1) o asociación de 
CIR). Seguir criterios de finalización de preeclampsia. 

 
8.3 Control postparto. 
 

• Medida de PA 3 veces al día (evitar interrumpir descanso nocturno). 
• Mantener PA inferior a 140/90 mmHg. 
• Continuar con tratamiento instaurado durante el embarazo, excepto 

en el caso de α-metildopa (relacionada con el riesgo de depresión 
posparto) que deberá ser sustituida durante los 2 primeros días 
postparto; valorar según lactancia materna (Anexo 2 ). 

• No utilizar AINEs  en los casos de HTA de difícil control, evidencia 
de nefropatía asociada, antecedente de desprendimiento de placenta 
o trombocitopenia marcada. 

 
8.4 Al alta. 
 

• AMPA 3-5 días a la semana hasta la próxima  visita (ver anexo 6-7 ). 
• Recomendar revisión a las 6-8 semanas postparto a EAP de referencia. 

Enfatizar modificaciones del estilo de vida. 
• Visita a CCEE Unidad de Preeclampsia en 4 semanas. 
• Visita con Medicina Interna o S. Nefrología (Unidad HTA) si al alta se 

mantiene necesidad de tratamiento antihipertensivo o si la hipertensión 
ha sido de difícil control. 

 
 
9. Nefropatía pre-gestacional y Preeclampsia      

9.1 Generalidades.  

Según la bibliografía reciente, aproximadamente el 6% de las mujeres en edad 
fértil y el 3% de las mujeres embarazadas padecen una enfermedad renal 
crónica (ERC). 56 
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Los resultados maternos y fetales son generalmente peores que los de la 
población general. Las complicaciones existen a nivel fetal (retraso del 
crecimiento intrauterino y parto prematuro) y a nivel materno (aumento de la 
velocidad de la progresión de la insuficiencia renal, aumento de la proteinuria y 
empeoramiento de la HTA). 57 
 
La gestación en mujeres con ERC (incluido el trasplante renal) debe 
considerarse como una situación de alto riesgo y en consecuencia se debe 
planificar de acuerdo con un equipo multidisciplinario de expertos, con la 
disponibilidad de unidades especializadas de cuidados intensivos neonatales y 
de adultos.  
 
En los casos en los que se ha realizado una cuidadosa evaluación y 
planificación del embarazo, y una estrecha vigilancia durante su desarrollo, se 
observa una clara disminución de la incidencia de complicaciones. 58 
 
9.2. Definición de la ERC. 
 
Todos los pacientes con signos de enfermedad renal independientemente de 
su función renal tienen ERC. Las mujeres con riñón único, pielonefritis crónica, 
enfermedad glomerular en remisión completa, etc. y función renal normal en 
ausencia de proteinuria e HTA (ERC estadio 1) están también expuestas a un 
mayor riesgo de complicaciones durante el embarazo.  
 
Tabla 6 .: Estadios de ERC en función del filtrado glomerular.   
 

ESTADIO 
Filtrado Glomerular (FG)  
(ml/min/1.73m2)  

DESCRIPCION 

1 ≥ 90 Daño renal con FG normal  

2 60-89 Daño renal, ligero descenso del FG  

3A 45-59 Descenso ligero-moderado del FG  

3B   30-44 Descenso moderado del FG 

4 15-29 Descenso grave del FG  

5 < 15 ó diálisis Prediálisis / diálisis  

 
 
 

 
No se ha validado ninguna fórmula para la determinación del FG en la 
embarazada con ERC. Se recomienda la determinación del aclaramiento de 
creatinina (CCr) para lo que se necesita la recogida de orina de 24h. 59,60,61,62 

 
La albuminuria se puede evaluar en una muestra aislada de orina de primera 
hora de la mañana mediante la determinación del cociente albúmina/creatinina. 
En caso de grados avanzados de albuminuria, el cociente proteína/creatinina 
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ofrece una mejor aproximación a la proteinuria. En la embarazada es preferible 
cuantificar la excreción urinaria de albúmina o de proteínas en orina de 24 
horas ya que se recoge para la valoración del Ccr.   
 
Se considera que una proteinuria es clínicamente significativa si es superior a  
0.5g/día o si la ratio proteinuria/creatininuria (RPC) es superior a 50 mg/mmol o 
la ratio  albuminuria/creatininuria es superior a 30 mg/mmol.  
El cociente P/C presenta una buena correlación con valores de proteinuria/24 
horas entre 300 y 3500 mg. Dicha correlación se mantiene, pero con menor 
intensidad, en valores inferiores a 300 mg. proteinuria/24 horas en rango 
nefrótico.63  
 
 
Tabla 7:  Estadios de la albuminúria. 
 

 
 
 
9.3. Consecuencias de la ERC sobre el pronóstico de l embarazo.  
 
Como se ha descrito, las complicaciones del embarazo son mayores en 
mujeres con ERC que en la población general y aumentan con el grado de 
ERC 64, 65, 66, 67. A continuación, se describen:  
 
Complicaciones maternas:  
 
-Descompensación de la función renal. En la etapa más avanzada de la ERC 
puede ser lo suficientemente grave como para requerir diálisis. Además, el 
término del embarazo no permite recuperar la función renal.  
 
-Brote de la enfermedad de base. 
 
-Aparición de HTA o proteinuria y/o empeoramiento de la pre-existente. 
 
 -Desarrollo de preeclampsia, riesgo 10 veces mayor que en la población 
general. 
 
-Muerte materna: el riesgo general es bajo, se ha descrito sobre todo en 
enfermedades inmunológicas (LES). 

Denominación  A1 A2 A3 

Espécimen    
Orina de 24 
horas <30 mg/día 30 – 300 mg/día ≥ 300 mg/día 

Orina aleatoria 
(A/CR) 

<30mg/g o 
3mg/mmol 

3,5 - 30 mg/mmol 
35-300 mg/g 

≥ 30 mg/mmol o 
300mg/g 
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Complicaciones fetales:  
-Parto prematuro, riesgo 5 veces mayor que en la población general.  
 
-Muerte perinatal: puede estar aumentada en algunas enfermedades 
específicas (LES, otras enfermedades inmunológicas y nefropatía diabética). 
 
Cabe tener en cuenta que estos riesgos pueden aumentar en embarazos 
múltiples.  
 

9.4. Consejo prenatal 

Fertilidad  

La mujer con ERC presenta una disminución de la fertilidad. Esta disminución 
es secundaria a los cambios hormonales asociados a la enfermedad. Tanto el 
trasplante renal como el aumento de las sesiones de diálisis pueden 
restablecer la menstruación y aumentar las posibilidades de embarazo. 68,69,70 

Contracepción  

Los contraceptivos que contienen estrógenos están contraindicados en todas 
las mujeres con enfermedades vasculares (SAF, LES...) y deberían ser usados 
con precaución en mujeres jóvenes hipertensas con ERC debido al elevado 
riesgo de trombosis y de mal control de la HTA. Se deben indicar sólo los 
anticonceptivos que contienen progesterona. 71, 72 

 
 
9.5. Protocolo de seguimiento. 

Las mujeres con ERC deben recibir información antes del embarazo sobre el 
riesgo de complicaciones maternas y fetales descritas anteriormente. 

9.5.1. Pacientes a incluir en el protocolo de segui miento. 

Todas las pacientes con ERC pueden presentar complicaciones durante la 
gestación y deben ser controladas en consecuencia por un Equipo 
Multidisciplinar (S. Obstetricia, S. Nefrología, S. Reumatología).  

9.5.2. Objetivos. 

En la consulta prenatal se deben tomar medidas para: 
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-Controlar la TA con antihipertensivos indicados en el embarazo, suspender el 
tratamiento antiproteinúrico (IECA y/o ARA II) para valorar la proteinuria 
"espontánea" antes del embarazo. Adaptar la medicación, suspendiendo 
tratamientos teratógenos si se encuentran en curso.  

En la consulta de seguimiento del embarazo se debe:  

-Identificar y tratar de forma precoz las complicaciones (HTA, anemia, 
trastornos de la coagulación) y realizar una correcta planificación del parto.   
 
-Intensificar el seguimiento en función del estadio de la ERC y de si existen 
otros factores de riesgo (HTA, proteinuria y enfermedades sistémicas)   
 
-Se recomienda seguir un control con Nefrólogo de referencia:   
 

-Estadio 1 sin proteinuria ni HTA: Determinación de analítica de sangre 
básica con parámetros de función renal y estudio de orina cada 4-6 
semanas.  
 
-Estadios 4-5, gestantes con proteinuria o HTA: Determinación analítica 
de sangre con parámetros de función renal asociada a cultivo y medición 
de proteinuria en orina cada 2 semana.  

  

9.5.3. Manejo de las pacientes según patología. 

• HTA (ver apartado 7.)  
 

• Hipoalbuminemia  

Los niveles plasmáticos de albumina disminuyen en el embarazo. Esto puede 
aumentar la severidad de la hipoalbuminemia de un síndrome nefrótico. Sin 
embargo, la terapia de soporte puede y debe ser administrada en estos casos. 
El tratamiento conservador incluye medias de compresión y evitar la 
bipedestación de larga duración, además de una dieta hiposódica. Los 
diuréticos de asa y la administración de albumina EV se reservan para los 
casos de edema severo y debe ser consultado a Nefrología. 73 

El síndrome nefrótico se asocia a eventos trombóticos, y el embarazo per se es 
un estado protrombótico. 74  

Se recomienda profilaxis anticoagulante (Hibor ® 3500 UI/24h) en caso de 
hipoalbuminemia severa (<25g/L) 53 y en casos de presentarse riesgos 
adicionales (Obesidad, Immobilidad o Nefropatia Membranosa).  
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Se debe mantener la anticoagulación durante al menos 6 semanas después del 
parto, previa confirmación con el S. Hematología.   

• Glomeruloneritifs (GN)  

La aparición de una proteinuria durante el tercer trimestre plantea el 
diagnóstico diferencial entre GN y PE. Las GN pueden aparecer por primera 
vez durante el embarazo, se puede tratar de un brote de la enfermedad o de un 
empeoramiento de la misma. Los estudios son escasos para determinar el 
pronóstico de las distintas GN primarias. 75,76,77 
. 
La GN IgA es la más frecuente de las GN en nuestro medio. Los factores que 
se asocian a un buen pronóstico son la TA normal, el FG > o = 70 ml/mn antes 
del embarazo 78,79,80,81,82,83. La proteinuria en el momento del embarazo se 
asocia con un empeoramiento del FG después del parto. 
 
El Síndrome Nefrótico durante el embarazo puede ser secundario, como en 
ausencia de embarazo, a una Enfermedad por Lesiones Mínimas (ELM), una 
Nefropatía Membranosa (NM) o una Glomerulo Esclerosis Segmentaria y Focal 
(GESF). 
 
Los corticoides constituyen el tratamiento de primera elección en la GESF pero 
utilizados a dosis altas y de forma prolongada pueden interferir con el 
crecimiento fetal. En caso de corticoresistencia se suelen utilizar los 
anticalcineurínicos 
 
El 70% de las pacientes con NM tienen autoanticuerpos anti PLA2R y un 10% 
autoanticuerpos anti THSD7A. Su determinación puede evitar, para hacer el 
diagnóstico, la realización de una biopsia renal. Esta última se puede retrasar 
hasta después del parto 84,85,. Los resultados de los estudios observacionales 
sobre las complicaciones de las NM durante el embarazo son contradictorios 
86 , 87 . El tratamiento se basa en los anticalcineurínicos. Según la situación 
clínica se puede añadir AAS o heparina de bajo peso molecular.  
 
Las formas primarias de GNMP son formas muy poco frecuentes, de pronóstico 
favorable y se tratan con corticoides 88,89. 
 
• Nefritis lúpica (NL)  
 
El LES es una enfermedad autoinmune crónica. Afecta principalmente las 
mujeres jóvenes y no produce infertilidad. Esta enfermedad (en particular si hay 
NL) aumenta el riesgo de complicaciones en el feto y la madre durante el 
embarazo 90,91,92,93,94.  
 
La contracepción oral se puede utilizar en pacientes sin actividad o con poca 
actividad de la enfermedad 95 , 96 pero está contraindicada en casos de 
enfermedad activa o asociada a SAL.  
 
Contraindicaciones al embarazo 
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La Hipertensión Pulmonar severa, la enfermedad restrictiva pulmonar severa y 
la insuficiencia cardíaca severa son contraindicaciones absolutas a un 
embarazo. La ERC estadio 3-5 es una contraindicación relativa. 
 
 
Factores de buen pronóstico 
Pocos estudios prospectivos y algunos retrospectivos sugieren que en caso de 
remisión prolongada, FR normal, TA normal y en ausencia de anticuerpos AFL 
el embarazo tiene un excelente pronóstico fetal y maternal 97,98,99,100. 
 
Complicaciones 
Las complicaciones maternas son relativamente frecuentes. Los brotes de la 
enfermedad ocurren en el 15-30% de los casos en los estudios recientes, 
publicados en las dos últimas décadas. Ocurre una IRA hasta en el 12% de 
todos los casos.  
El riesgo de PE es 3 a 5 veces mayor que en las mujeres sanas 101,102,103.  
 
Factores de mal pronóstico 
El antecedente de NL y la actividad de la enfermedad en el momento del 
embarazo son los principales factores de mal pronóstico materno.  
Los niveles altos de autoanticuerpos AFL predisponen a la HTA, PE y 
microangiopatía trombótica. 
Como en todos los casos de ERC cualquiera que sea la causa, la IR y la HTA 
en el momento del embarazo son factores de mal pronóstico materno104. 
 
Preparación y seguimiento del embarazo 
 
- Información sobre el embarazo. 
 
Las pacientes con LES deben estar bien informadas del riesgo de un embarazo 
durante una enfermedad activa. Se debe realizar una exploración clínica 
completa, un estudio bioquímico e inmunológico (en particular perfil de los auto 
anticuerpos anti ENA) y determinar si están presentes AFL 94,95,96. 
 
- Preparación al embarazo. 

 
Las pacientes deben haber estado en remisión durante al menos 6 meses para 
disminuir los riesgos de brote durante el embarazo.  
 
Las pacientes deben iniciar el embarazo con dosis lo más bajas posibles de los 
fármacos permitidos ya que se han descrito bajo peso al nacer y prematuridad 
con la utilización de dosis altas de corticoides y de anticalcineurínicos. Se tiene 
que mantener la hidroxicloroquina porque reduce la incidencia de casos de 
prematuridad, permite un crecimiento fetal normal y el riesgo de reaparición de 
autoanticuerpos anti SSA/Ro asociados a manifestaciones cardíacas 102.  
 
La Ciclofosfamida (CF) el micofenolato de mofetilo (MMF) y la leflunomida son 
teratógenos y son sustituidos por medicamentos no teratógenos: la CF se debe 
suspender al menos 3 meses antes del embarazo,  el MMF se sustituye por la 
azatioprina al menos 6 semanas antes del embarazo 100,101 .El MMF está 



Protocolo de Preeclampsia HSP 

 41 

asociado a elevadas tasas de aborto espontaneo [45% (95% CI 29-66)] y es un 
fármaco teratogénico, hasta 1 en 5 niños expuestos presentaron anomalías 
congénitas. 105 En el caso de la leflunomida se recomienda Procedimiento de 
lavado que consiste en la administración de 8 g de colestiramina, 3 veces al 
día, durante un período de 11 días. Como alternativa, administrar 50 g de 
carbón activo en polvo, 4 veces al día, durante un período de 11 días. 
Sin embargo, incluso siguiendo cualquiera de los dos procedimientos de 
lavado, es necesario que se verifique que los niveles plasmáticos del 
metabolito son inferiores a 0,02 mg/l mediante la realización de dos análisis 
separados por un intervalo mínimo de 14 días y también se requiere un período 
de espera de un mes y medio desde la primera medición en la que se obtenga 
un valor inferior a 0,02 mg/l y la fertilización. 
 
 
Se debe administrar HBPM y/o AAS a las pacientes con LES y SAL con títulos 
altos o positivas para los 3 autoanticuerpos. Se recomienda en general, en 
pacientes con riesgo de desarrollar una PE (como en caso de paciente Lúpica) 
la administración de AAS. 
 
La prednisona es un fármaco seguro y eficaz, también lo son las 
inmunoglobulinas endovenosas que se administran en caso de brote y de 
abortos múltiples (habitualmente en caso de Sdr. Antifosfolípido (SAF)) 106,107 . 
 
El seguimiento del embarazo se debe realizar en un hospital de tercer nivel por 
un equipo multidisciplinario. Los cambios del tratamiento durante el embarazo 
solo se deben hacer en caso de brote de una forma individualizada. 
  
Algunos autores recomiendan el aumento de la dosis de corticoides en el 
momento del parto para evitar un brote post parto. 
 
Se debe aumentar la frecuencia de los controles post parto ya que los brotes 
aumentan en los primeros 6-12 meses (16,3% de las pacientes con NL 
aumenta el riesgo cardiovascular a largo plazo.  
 
La lactancia está permitida si la dosis de prednisona es inferior a 20 mg/d. No 
se recomienda la lactancia en caso de toma de CsA, aunque no hay 
consenso 108 . En cambio la azatioprina 109  o el tacrolimus110  la lactancia es 
segura.   

9.5.4. Biopsia renal (BR). 

No se recomienda la BR durante el embarazo por el riesgo de sangrado salvo 
al inicio donde puede ser útil disponer de un diagnóstico histológico y evitar un 
tratamiento empírico. Al final del embarazo se tienen que sopesar los riesgos 
respectivos de una BR y de la inducción de un parto prematuro111. A medida 
que la gestación progresa, los riesgos a menudo superan los beneficios de 
establecer un diagnóstico. 
En el periodo post parto se tiene que realizar una BR en caso de persistencia 
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de una proteinuria a los 3-6 meses si no se tiene un diagnóstico histológico 
previo 112. 
 
Indicaciones para la biopsia renal durante el embarazo: 
  
-Deterioro brusco de la función renal y/o síndrome nefrótico de novo.  
 
-Sospecha de enfermedad glomerular cuyo diagnóstico implica tratamiento 
inmunosupresor. 58 
 
 

9.5.5. Gestación en pacientes con trasplante renal (TR). 
 
Las pacientes con ERC después del trasplante renal tienen su fertilidad 
restaurada con la mejoría de la función renal, pero la incidencia de embarazo 
en el postTR es inferior en comparación a la población general, lo que puede 
ser influenciado por la falta de información de la paciente o por la preocupación 
en preservar la función del injerto. 113, 114,  115 
 
A pesar de la restauración de la función renal, el riesgo de preeclampsia es 
mayor que en la población general. Si existe HTA los riesgos de prematuridad, 
bajo peso para la edad gestacional, cesárea y mortalidad perinatal se 
encuentran incrementados. 116  La gestación en pacientes receptoras de TR 
debe ser correctamente planificada y seguida por un equipo multidisciplinar, 
valorando el tratamiento inmunosupresor, evaluando el riesgo de rechazo renal 
y de otras complicaciones como la diabetes gestacional.  
 
Existen datos que ratifican que las mujeres que han recibido dos o más TR 
tienen peor pronóstico. 117 
 
La evidencia del momento óptimo entre el trasplante y la concepción se 
encuentra limitada a estudios retrospectivos. Si el embarazo ocurre en los 
primeros 2 años post-TR, la incidencia de pérdida del injerto es mayor que si el 
embarazo ocurre después del tercer año.118  
 
Mantener los niveles adecuados de fármacos inmunosupresores es un reto 
complicado dado que los niveles necesarios se modifican durante la gestación, 
principalmente debido a cambios en el volumen sanguíneo y el metabolismo de 
la placenta. Es importante monitorizar de cerca la función renal y los niveles de 
fármaco. 119

 

 
Se debe informar a las mujeres que los niveles de tacrolimus deben controlarse 
estrictamente durante el embarazo. Está altamente unido a las proteínas 
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plasmáticas y los eritrocitos, con una farmacocinética complicada que se ve 
aún más alterada por los cambios fisiológicos en el embarazo, como la anemia, 
la hipoalbuminemia y el aumento del aclaramiento de creatinina. 120 
 
El tratamiento del rechazo del injerto con corticosteroides es el pilar principal 
durante el embarazo y generalmente se considera seguro para el feto. 121 

Recientemente, Kutzler et al. informaron sobre el uso seguro de ATG 
(Antithymocyte Globulin) para tratar con éxito a una receptora de trasplante 
renal embarazada con rechazo celular agudo mixto y rechazo mediado por 
anticuerpos. La paciente también fue tratada con altas dosis de corticosteroides 
endovenosos, inmunoglobulinas y plasmaféresis además de ATG. Finalmente 
dio a luz a un neonato sano. 122  

 

Se determinan unas recomendaciones para la gestación en pacientes con 
trasplante renal.  
 
-Gestación mínimo 1 año post-trasplante renal.  
-Función renal estable (Creatinina < 150 umol/L).  
-No evidencia de rechazo 1 año previo al embarazo. 
-Evaluar riesgos de rechazo y presencia de anticuerpos específicos de donante 
(DSA).  
-Proteinuria en rangos mínimos.  
-No infecciones agudas recientes, principalmente Citomegalovirus.  
-Dosis de inmunosupresores estable, no fluctuante. 
-Se recomienda biopsiar antes de retirar inmunosupresores (MMF e i-mTOR 
[sirolimus, everolimus]).  
-Se recomienda cambiar MMF/i-mTOR por Azatriopina, idealmente 3 meses 
antes, pero como mínimo 6 semanas antes.  
 
 
 
9.6. Fármacos 123,124,125,126,127,128,129,130, 131 

 
 

         FDA 
Fármacos seguros durante la gestación.  
 
Azatioprina  Es el más utilizado. No se considera teratogénico.     
           D 

Se aconseja el cambio de MMF a azatioprina antes del embarazo.  
 

Ciclosporina A  No se considera teratogénico pero se ha reportado mayor incidencia de PEG y 
parto prematuro. Los niveles pueden variar en el embarazo y se tienen que 
considerar los efectos sobre la glucemia, PA, y el efecto nefrotóxico.  
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         C 
 

Tacrolimus  Tiene efectos similares a la ciclosporina; siendo su introducción  C  
  más reciente. Existe menos experiencia que con la Ciclosporina A.  
 
Corticoides  Junto a la azatioprina son los fármacos más utilizados.    C 

No se han descritos malformaciones importantes.  
Se ha reportado un mayor riesgo de RPM.  
A nivel materno existe un mayor riesgo de infecciones y de  
diabetes gestacional. 
 

Hidroxicloro- Los antipalúdicos atraviesan la barrera placentaria pero no provocan B 
quina  toxicidad fetal.  
 
 
 
Fármacos a evitar durante la gestación.  
 
Ciclofofamida Contraindicado en el embarazo.     D 
  
Micofenolato Provoca malformaciones cardiovasculares y SNC.    D 

En trasplante renal se aconseja esperar 6 meses después de la  
suspensión para asegurarse que la FR está estabilizada. 

 
Rituximab  No hay datos sobre toxicidad fetal. Se ha detectado Rituximab   C 

en el suero de neonatos expuestos: puede prolongarse déficit de 
linfocitos B durante 6 meses en el niño. El laboratorio   
aconseja evitar el embarazo durante los 12 primeros meses después  
del tratamiento.  

   
Inhibidores  Sirolimus, everolimus. Muy pocos estudios disponibles. Son teratogénicos en 
m-Tor animales.   
  Las guías KDIGO sugieren suspensión antes del embarazo.  C  
 
Leflunomida Se recomienda suspensión del tratamiento 2 años antes de la concepción.  
  Alternativamente, se puede hacer un lavado con carbón activado  

o colestiramina y medir niveles en sangre (ver ficha técnica)  X  
 
FDA site of the Food and Drug Administration ; clasificación FDA : A, estudios controlados en 
humanos no demuestran riesgo; B, no hay evidencia de riesgo en los estudios ; C, no se puede 
descartar riesgo; D, evidencia de riesgo; X, contraindicado durante el embarazo 
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Tabla 8.  Manejo de los medicamentos inmunosupresores durante la gestación.  
       
             ERC 

 

  estadio 1        estadio 2        estadio 3       estadio 4       estadio 4-5 

 

Frecuencia      4-6 sem. 4 sem.  3 sem.  3 sem.  1-2 sem. 

 

Analíticas 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 
 

 
 
 
 

4-6 sem: 
orina:cultiv
o, Na,K, 
Ca, 
albumina, 
creatinina,     
ac. úrico 
10-12 
semanas: 
CCr, 
proteinuria 
24h 

4 sem:  
como  
estadio 1 

4 sem:  
como 
estadio 1 

4 sem:  
Como 
estadio 1 
+ CCr y 
proteinuria 
24h 

como  
estadio 4 

 
pruebas  
de imagen 

 
Eco renal si 
no se 
realizado 
durante año 
anterior  
 

 
como 
estadio 1 

 
como 
estadio 1 

 
como  
estadio 1 

 
como 
estadio 1 

 
otros 

 
Estudio 
nutricional: 
ferritina, vit. 
D, B12, 
folato, 
albúmina, PT 

 
como 
estadio 1 
/10-12 
semanas 

 
como 
estadio 1/4  
semanas en 
pacientes 
con dieta 

 
como 
estadio 1/4  
semanas en 
pacientes 
con dieta 

 
como 
estadio 1/4  
semanas en 
pacientes 
con dieta 
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10. Trombofilias y tratamiento anticoagulante.       

 
Las pacientes gestantes que deben recibir anticoagulación durante el 
embarazo se dividen en dos grupos principalmente:  
 

1. Paciente con trombofilia previamente conocida y estudiada que 
realiza tratamiento anticoagulante.  

2. Paciente con trombofilia previamente conocida y estudiada que no 
realiza tratamiento anticoagulante.  

 
 
10.1. Paciente con trombofilia previamente conocida  y estudiada que 

realiza tratamiento anticoagulante.  
 
Al inicio: Dada la teratogenia de los anticoagulantes orales, se deberá realizar 
el cambio de tratamiento oral a heparina a dosis plenas. Se recomienda remitir 
la paciente a CEX Hemostasia para realizar el procedimiento, ajustar la dosis y 
definir los controles.  
 
Seguimiento: Durante la gestación se realizará un control en la Unidad de 
Hemostasia cada dos meses para:  
- Monitorizar la actividad anti Xa.  
- Ajustar la dosis terapéutica más adecuada.  

 
 

Antes del parto: Se ajustará la dosis de heparina para preparar a la paciente 
para el parto. Cuando inicie trabajo de parto de sustituirá la heparina a dosis 
terapéuticas por heparina a dosis profilácticas dejando al menos un periodo de 
12h entre la última dosis y el momento del parto.  
 
Después de parto: Si no hay incidencias, a las 6h postparto se podrá iniciar la 
heparina a dosis profilácticas. A las 24h postparto si hemodinámicamente la 
paciente se mantiene estable y no existen complicaciones obstétricas se podrá 
aumentar la heparina a dosis terapéuticas. Posteriormente, al alta, se citará a 
CEX Hemostasia para valorar el mejor momento de reinicio de tratamiento 
anticoagulante oral.  
 
 
10.2. Paciente con trombofilia previamente conocida  y estudiada que no 

realiza tratamiento anticoagulante.  
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En estos casos el manejo dependerá de si la paciente presenta antecedentes 
familiares o personales de trombosis y del tipo de trombofilia.  
Según la evidencia científica 132  se recomendará la profilaxis de heparina 
durante el embarazo y hasta seis semanas postparto en los siguientes casos:  
 
-Pacientes con historia familiar (1r, 2o grado) de trombosis y:  
 

o Heterocigosis para Factor V Leiden. 
o Heterocigosis para la mutación G20210A de la protrombina. 
o Deficiencia severa de proteína S total o libre (<40%). 
o Deficiencia severa de la proteína C (<50%). 

-Independientemente de si tienen historia familiar o no:  
 

o Pacientes homocigotas para factor V Leiden. 
o Doble heterocigotas (Factor V Leiden y Mutación de la 

protrombina).  
o Deficiencia severa de antitrombina (<60%) . 
o Pacientes con positividad de anticuerpos anticoagulante lúpico y/o 

antifosfolípidicos (anti beta dos y/o anticardiolipina). En estos 
casos, además recibirán profilaxis con AAS 100mg hasta la 
semana 36 de gestación. En caso de concomitancia con 
preeclampsia, se alargará este último tratamiento hasta 6 
semanas postparto.   

 
En los dos casos, dado que el manejo de la patología puede ser muy variado, 
la decisión debe ser siempre individualizada; por lo que se recomienda derivar 
a la paciente a la Unidad de Hemostasia para valoración personalizada.  
 
 
 
11. Diabetes y preeclampsia       
 
Todas las formas de hipertensión gestacional están aumentadas en mujeres 
con diabetes siendo la prevalencia global más alta en diabetes pregestacional 
que gestacional y la de preeclampsia más alta en mujeres con diabetes tipo 1 
que en aquellas con diabetes tipo 2133 . 
 
En mujeres con diabetes tipo 1, los factores asociados a aumento en el riesgo 
de preeclampsia son obesidad, nuliparidad, hipertensión previa, tensión arterial 
en el rango alto de la normalidad, microangiopatía y mal control glucémico134. 
 
El grupo de Copenhague, con especial una larga trayectoria asistencial e 
investigadora en el área de diabetes y preeclampsia inicia tratamiento 
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hipotensor en mujeres con diabetes pregestacional si la tensión arterial sistólica 
es >= 135 mm Hg y/o tensión arterial diastólica >=85 mm Hg y/o 
microalbuminuria >300 mg/g utilizando alfametildopa como fármaco de primera 
línea y añadiendo labetalol/nifedipino si se requiere135  
La estrategia no se ha testado en un ensayo clínico aleatorizado pero se apoya 
en los resultados obtenidos con la introducción de sucesivas modificaciones 
terapéuticas. Las modificaciones se introdujeron por los malos resultados 
gestacionales observados con un tratamiento hipotensor más laxo y con el 
conocimiento del beneficio del tratamiento hipotensor fuera del embarazo en 
pacientes diabéticos normotensos con albuminuria 136  y de que varias 
alteraciones presentes antes de la instauración de la preeclampsia son 
susceptibles de responder al tratamiento hipotensor . 
 
En una primera publicación, comparando el inicio de tratamiento hipotensor en 
caso de preeclampsia o tensión arterial diastólica >= 95 mm Hg, con el inicio 
para cifras de tensión arterial >=140/90 mm Hg, proteinuria > 3g/24h o 
hipertensión tratada farmacológicamente antes de la gestación, se observó una 
reducción del parto pretérmino en el segundo caso137 .  Posteriormente, la 
estrategia se modificó cambiando el límite de TA para inicio de tratamiento a 
>=135/85 mm Hg y obviando el tratamiento en caso de HTA tratada 
farmacológicamente antes del embarazo si la microalbuminuria se mantenía 
negativa o en cifras mínimas en ausencia de tratamiento. Con esta estrategia 
describieron resultados comparables en mujeres con diabetes tipo 1 con y sin 
microalbuminuria138 cuando previamente habían comunicado que la presencia 
de microalbuminuria aumentaba el riesgo de preeclampsia por 18139. 
 
Estos son los objetivos tensionales que recomienda la ADA con un nivel de 
evidencia C si bien añade que las cifras no deben ser inferiores a 120/80 mm 
Hg para no comprometer el crecimiento fetal 140. 
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Anexo 1 
Algoritmo manejo PE CON criterios de gravedad antes  de las 34 SG   
 
 
 

Estudio inicial 

Admisión en Sala de Partos 
Contacto con S. Neonatología y S. Anestesiología. 
Control de constantes maternas.  
Valoración analítica. 
Monitorización de RCTG. 
Administración de MPF. 
Inicio de Sulfato de Mg.  
Inicio de tratamiento antihipertensivo. 

 
 
 

• Eclampsia. 
• Complicaciones graves o 

deterioramento orgánico progresivo 
(EAP, CID, IRA...) 

• PA grave incontrolable 
farmacológicamente. 

• Pérdida de bienestar fetal (RCTG, 
DPPNI, CIR grave etc.). 

• Empeoramiento sintomatología 
prodrómica de eclampsia. 
 

  
 
 
 

Conducta expectante (vigilancia intensa) 

• Mantener Sulfato de Mg según 
recomendaciones apartado 4.3.1. 

• Completar MPF. 
• TNS c/12h. 
• Controles maternos: diuresis, FR, Sat O2, 

ROTS, sintomatología prodrómica y TA c/h. 
• Ecografía según protocolo si CIR. 
• Analítica c/12h. 

 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 

 

Sí No 

Empeoramiento? 

Existen contraindicaciones para conducta 
expectante?  

Confirmación diagnóstica 

Finalizar la 
gestación 

No 

24+0 – 34 SG 
         Conducta expectante 

Finalización 34 SG 

 >32 sg 
PIERS 

<5% C. Expectante. 
>5% Finalización. 

* 

* Sí 
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Anexo 2 
Fármacos            
1. Fármacos antihipertensivos.  
1.1 Antihipertensivos orales.  
• Se muestran por orden de preferencia.  
• Es posible añadir un 2º o 3r fármaco al Labetalol si dificultad en el control de la PA.  

 
Tabla 9. Antihipertensivos orales. 

*En pacientes con diabetes tener en cuenta que puede favorecer las hipoglucemias al disminuir el reconocimiento de los síntomas precoces (ver apartado 4.2.1) 

 

Fármaco Dosis vo 
(mg/d) 

Intervalo Dosis máx. Contraindicaciones Comentarios 

Labetalol * 
(Trandate 100 o 
200mg) 
 

100-2400 6-8-12h 2400 mg/d Asma, ICC, bradicardia 
materna, BAV 2-3er grado 

Efectos 2º: cefalea, temblor, hiperreactividad bronquial, bradicardia fetal.  
 

Nifedipino 
(Adalat retard 20mg o 
Adalat oros 30 o 60mg) 

10-60 
 

retard/12h 
oros /24h 
 

60 mg/d Shock cardiovascular, IAM 
reciente o angina inestable 

No asociar con sulfato de magnesio por riesgo de hipotensión brusca.  
Efectos 2º: cefalea, edema periférico, palpitaciones. 

Alfa-metildopa 
(Aldomet 250mg o 
aldomet forte 500mg) 
 

250-3000 
 

8 -12h 
 

3 g/d Hepatitis aguda, cirrosis activa, 
feocromocitoma 

Suspender en menos de 48h postparto.  
Efectos 2º: cefalea, depresión, somnolencia. 
 

Hidralazina (Hydrapres 
25 o 50mg) 
 

25-200 
 

6 – 8 -12h 
 

200 mg/d Taquicardia, Enfermedad 
Coronaria, cardiopatía, iMAOs 

Efectos 2ºCefalea, sofocos, palpitaciones. 
 

Hidroclorotiazida 
(Hidrosaluretil 50mg o 
esidrex 25mg) 

12.5-25 24h 50mg/d Tener en cuenta que puede 
producir reducción de volumen 
plasmático. . 

Se pueden usar durante la gestación en pacientes con HTA crónica que 
ya lo estén tomando  
Efectos 2º: depleción de volumen, aumento de ácido úrico. 
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1.2 Antihipertensivos endovenosos.  

Tratamiento HTA grave  

Fármaco Cantidad Suero Conc. Bolus Perfusión continua (PC) Contraindicaciones 

Labetalol 
(Trandate®) 
 1amp=100mg=20mL. 

500mg 
 

400mL 
de SF 

1mg/mL Iniciar bolus ev lento de 20mg en 1 
min.  
Repetir a los 10 minutos si no se 
controla la TA doblando la dosis (20, 
40, 80 mg). No sobrepasar los 200 
mg. 
 

Seguir con 50mg-400mg en 6h. Doblar la 
velocidadcada 15 min hasta dosis máxima de 
600mg* en 6h.  
Dosis máxima diaria 2400mg. 
 
*Si no control de la TA con 50mg/h (>300mg en 6h), 
se recomienda asociar otro antihipertensivo 
(Hidralazina)  

Insuficiencia cardíaca 
congestiva, 
bradicardia materna 
<60lpm, asma. 

Hidralazina 
(Hydrapres®) 
(1 amp=20mg=1mL) 

20mg 100mL de 
SF 

0,2mg/mL Bolus: 
Iniciar con bolus de 5mg ev (1-2 min) 
y repetir en intervalos de 20-30 min.  
Máximo 4 bolus (20mg). 
Velocidad máxima de bolus 5mg/min. 
Preparación:  
Diluir 1 ampolla hasta 10mL SF 
Opción A: Administrar 2,5mL de esta 
dilución en bolus directo (5 mg, 1-2 
min). 
Opción B: Diluir 2,5mL en 25mL de 
SF y administrar en 10-15 min. 

Continuar con perfusión continua de 5mg/h ev 
(Velocidad 25 mL/h). 
Dosis máxima diaria 200mg. 

Taquicardia, 
enfermedad coronaria, 
cardiopatía. 

Nitroglicerina 
(Solinitrina®) 
(1 amp=250mg=5mL) 
 

50mg 250mL de 
SF 

0.2mg/mL 
(200mcg/mL) 

No 
 

Iniciar con 5mcg/min con aumento gradual doblando 
dosis cada 5 min (dosis máx. de 100mcg/ min). 
Buena opción si se asocia edema pulmonar a la 
HTA. 

Encefalopatía 
hipertensiva 
(aumento de la PIC). 

Nitroprusiato sódico 
(1 amp=50mg) 
 

50mg 
 

250mL 
SF 

0.2mg/mL 
(200mcg/mL) 

No Iniciar con 0,25mcg/kg/min aumentando dosis 0,25 
mcg/kg/min cada 5 min (dosis máx. 10 mcg/kg/min). 
Utilizar como último recurso. Solo si fallan los 
tratamientos anteriores ya que es fetotóxico si uso 
prolongado (>4h). Se puede considerar en casos de 
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Tabla 10. Antihipertensivos endovenosos. 

NOTA: El Nifedipino vía oral también sería un recurso correcto según pauta de Tabla 9 en caso de no disponer de acceso a vía endovenosa. 
 

debut con HTA grave > 200/130mmHg. 

Furosemida 
(1 amp=20mg) 

20mg IV directa  
 

No Iniciar con 10mg/6h (1-2 min) pudiendo incrementar 
hasta 40mg/6h según evolución. 
En caso de pacientes con sobrecarga de volumen 
y/o EAP y se asociaría a la nitroglicerina.  
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1.3 Antihipertensivos y lactancia:  
 
Los siguientes fármacos presentan excreción escasa por la leche materna, no 
hay evidencia de riesgo para el neonato. Puede tomarse con amplio margen de 
seguridad 53.  
 
- Beta-bloqueantes: Labetalol, Propanolol y Metoprolol. 

En pacientes con diabetes, considerar el riesgo de hipoglucemia indicado 
en el apartado 4.2.1 
 

- Vasodilatadores: Hidralacina. 
 

- Calciantagonistas: 
o Nifedipino de liberación modificada.  
o Verapamil o diltiazem. 
 

- IECAs:  
o -Captopril.  
o -Enalapril. 
o Contraindicados en lactancia de prematuros de menos de 32 SG.  
o Especialmente indicados para pacientes que requieran protección 

renal/cardíaca. 
 

- Diurético: Hidroclorotiazida a dosis < de 50mg/d. 
 

Se debe tener en cuenta que la Metildopa no se recomienda en el postparto 
por riesgo de depresión. 
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2. Fármacos anticonvulsivantes 
 
2.1. Sulfato de Mg (SO4Mg) 
La información de este apartado se referirá a la profilaxis  de la eclampsia.  
El tratamiento se encuentra en el apartado de Eclampsia (6.1). 
 
 
 PROFILAXIS TRATAMIENTO 

1 ampolla contiene 1,5 g de sulfato de magnesio 
Preparación 
del bolus 

3 ampollas en 100mL de suero fisiológico 

Bolus inicial                  4,5 g en 30 min 
Comentarios 
adicionales 

 Si no es posible el acceso EV se puede 

administrar IM (5g en cada glúteo, dosis 

total 10g) y continuar con la perfusión 

continua EV a 2g/h.  

Preparación 
del 
mantenimiento 

5 ampollas sin diluir en bomba de jeringa 

Mantenimiento 1gr/h  � 6,6ml/h. 2gr/h  � 13,3ml/h. 
Dosis máxima primera hora: 8 gramos 
de sulfato de magnesio 
Dosis máxima diaria: 40 gramos de 
sulfato de magnesio 

Bolus extra 
durante el 
mantenimiento 

No aplica (si no ceden las convulsiones) 
Máximo 1 bolus de 2g (13,3ml) en la 
primera hora 

 
Tabla de velocidades  de la bomba de mantenimiento de magnesio:  
 

Velocidad (g/h) Velocidad (ml/h) 

1 g/h 6,6 ml/h 

1,5 g/h 10 ml/h 

2 g/h 13,3 ml/h 

2,5 g/h 16,5 ml/h 
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• Recordar. 
Ajustar la dosis si IRA, iniciar directamente con 1g/hora si creatinina > 1,2 
mg/dL, o no continuar con dosis de mantenimiento si creatinina > 2,5 mg/dL. 
 
• Contraindicaciones. 
Miastenia Gravis. 

 
• Controles cada 2-3h para evitar toxicidad. 
- Reflejos rotulianos: deben estar presentes y simétricos. (Su pérdida es la 

primera manifestación de hipermagnesemia sintomática, >9mg/dL). 
- Frecuencia respiratoria: >14 rpm. (Si es <12 rpm es signo de intoxicación, 

podría corresponder a >12mg/L). 
- Diuresis: >25-30 mL/h. 
- Saturación O2. 

 
- El objetivo de obtener niveles plasmáticos entre 3.5 – 7 mEq/L (4.2 – 8.4 

mg/dL). No se realizará magnesemia de manera rutinaria. Sólo estará 
indicado cuando haya sospecha clínica de intoxicación (obnubilación, 
bradipnea o desaparición de los reflejos rotulianos), oliguria, insuficiencia 
renal (creatinina >1.2 mg/dL o empeoramiento progresivo de la función 
renal >20%) o sospecha de dosis infraterapéutica. 

 
• Efectos secundarios. 
- La infusión rápida puede provocar sensación de ‘flushing’, calor y 

disminución de la PA; en relación a la vasodilatación. 
- Déficit de acomodación visual, náuseas, vómitos, cefalea. 
- Riesgo de insuficiencia respiratoria y/o parada cardiorrespiratoria si se 

acumula el fármaco. (>24 mg/dL) 
- Riesgo de interacción farmacológica con fármacos relajantes musculares: 

nifedipino, anestésicos generales e hipnóticos. 
- Efectos fetales: el SO4Mg cruza libremente la barrera placentaria por eso, 

las concentraciones en el feto son similares a las que presenta la circulación 
materna. Provoca una disminución de la frecuencia y variabilidad cardíaca 
cardíaca basal fetal, que no tienen repercusiones clínicas (51).. El perfil 
biofísico, el Doppler o la reactividad del test no-estresantes no se ven 
significativamente alteradas por el tratamiento. 

- Efecto uteroinhibidor: no se ha descrito peor pronóstico de la inducción al 
parto pero si un posible aumento del riesgo de atonía uterina. 

 
• Si intoxicación: 
- Administrar Gluconato Cálcico 1g ev. a pasar en 3-4 min (10mL al 10%). 
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- Repetir bolus si no respuesta. 
- Promover excreción de Mg. Bolus SF 500-1000cc + Furosemida 20mg ev. 
- Control clínico-analítico seriado. 
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Anexo 3 
Anestesia en la paciente con preeclampsia       
 
1. Anestesia neuroaxial.  
 

La anestesia neuroaxial es de elección en la paciente con preeclampsia 
debido a los efectos beneficiosos que ejerce mediante la disminución de la 
hiperactividad simpática, las catecolaminas circulantes y de las hormones del 
estrés. Esto resulta en una disminución del tono vasoconstrictor de las arterias 
placentarias. También preserva los reflejos de la vía aérea y la respiración 
espontánea. A pesar de todo la anestesia general sigue siendo una opción en 
el caso de contraindicación de la anestesia regional, cuando existe falta de 
tiempo para realizarla o bien un fracaso de esta, eclampsia o edema agudo de 
pulmón severo.  

 
El debate sobre la seguridad de la realización de bloqueos neuroaxiales 

en gestantes con preeclampsia está basado en consensos de opiniones de 
experto dado la ausencia de ensayos clínicos. Por tanto, no es posible dar un 
valor absoluto a partir del cual aumente el riesgo de hematoma espinal pero se 
asume que:  

 

 
 
 
 

Ante una gestante en la que existen signos de desarrollo que PE, se requiere 
de un recuento plaquetario previo a la realización de cualquier procedimiento 
neuroaxial. Sería recomendable que el recuento plaquetario y el estudio de 
coagulación se determinasen en las 6 horas previas a la realización de 
procedimiento neuroaxial 143 . Si la paciente presenta una PE con criterios de 

Recuento plaquetario Recomendaciones 

> 100.000/mm 3 
Se considera adecuado realizar bloqueo neuroaxial 
si no hay otros factores de riesgo o el recuento de 
plaquetas no se encuentra disminuyendo.141 

75.000 x109 i 100.000/mm 3 
Antes de realizar un bloqueo neuroaxial solicitar 
pruebas de coagulación para evaluar posibles 
alteraciones en la coagulación asociadas. 141 

50.000 x109 i 75.000/mm 3 
Antes de un bloqueo neuroaxial evaluar riesgo-
beneficio y considerar transfusión de plaquetas pre-
anestésica142. 

<50.000/mm 3 Contraindicado 
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gravedad o un Sd HELLP, se recomienda disponer de un recuento plaquetario 
y de un estudio de coagulación inmediatamente antes de realizar la técnica 
neuroaxial, dado que en estas situaciones se pueden producir rápidos 
descensos del número de plaquetas 143. 

 
También se tiene que valorar si la paciente se encuentra bajo profilaxis 
antitrombótica con heparina o toma algún otro fármaco que altere la 
hemostasia. Si así fuera, seguir las recomendaciones de temporalidad entre la 
administración del fármaco y la realización de la técnica neuroaxial que marcan 
las guías 142, 143.  

 
La administración epidural de anestésicos locales con adrenalina (1:200.000) 
parece ser segura, y es ampliamente utilizada para disminuir la absorción 
sistémica de anestésico local 144.  

 
Después de la realización de un bloqueo neuroaxial, se puede producir 
hipotensión materna que disminuirá el flujo útero-placentario comprometiendo 
el bienestar fetal. La hipotensión materna se produce en menor frecuencia en 
la paciente con PE que en el resto de gestantes. Por el efecto vasodilatador 
que produce el bloqueo neuroaxial, es recomendable valorar previamente el 
tratamiento hipotensor que realiza la paciente. Si se requiere el uso de un 
fármaco vasopresor se puede utilizar efedrina o fenilefrina. 144 No hay evidencia 
de que la expansión de volumen previa al procedimiento neuroaxial sea 
efectiva en la PE 145.    

 
Ante una anestesia general en una paciente con preeclampsia tendremos que 
valorar una serie de consideraciones. La incidencia de intubación difícil en la 
gestante es siete veces superior que el resto de la población general. En el 
caso específico de la preeclampsia, el edema faríngeo y laríngeo se encuentra 
aumentado, además existe una mayor tendencia al sangrado dado las 
alteraciones de la coagulación. También presentan una respuesta simpática 
exagerada, pudiendo presentar crisis de HTA en la inducción durante la 
laringoscopia y la educción requiriendo fármacos vasodilatadores.  

 
Estas crisis de HTA pueden provocar hemorragias intracraneales e 
insuficiencia cardíaca. El sulfato de magnesio puede interaccionar con los 
relajantes musculares alargando el bloqueo neuromuscular. Por tanto, ante una 
anestesia general recomendamos:  

 
-Tener en cuenta que es una vía aérea difícil por definición.  
-Inducción de la secuencia rápida con relajante Rocuronio a dosis 

1,2mg/kg y disponer de reversor Suggamadex.  
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En un estudio observacional que examinaba el patrón hemodinámico durante la 
administración de oxitocina en 18 pacientes con PE severa, en un 30% de las 
pacientes se observó una disminución en el caudal cardíaco sugiriendo una 
posible disfunción sistólica. El efecto de la oxitocina puede ser impredecible 
(taquicardia, disminución de resistencias vasculares sistémicas, hipotensión 
arterial, disminución del caudal cardíaco). Por tanto, la oxitocina se debería 
titular lentamente en la PE severa según las dosis establecidas en el protocolo 
de analgesia obstétrica, pero se diluirá en menos volumen y no se utilizará el 
suero fisiológico para la dilución.  
 
Cesárea electiva: 

- Oxitocina 1-3 UI EV en 1 min (en 20cc de Plasmalyte). 
- Perfusión oxitocina 20UI en 500ml suero fisiológico a administrar en 

4 horas. 
 

Cesárea después de trabajo de parto: 
- Oxitocina 3UI EV en 3-5 min (en 50cc de plasmalyte) 
- Perfusión oxitocina 20UI en 500ml suero fisiológico a administrar en 

4 horas 
 
Las indicaciones de colocar una vía arterial en pacientes con PE severa son:  
  1. Complicaciones como edema agudo de pulmón o eclampsia. 

 2. Presión arterial de difícil control. 
 3. Complicaciones hemorrágicas. 
 
 

2. Fluidoterapia en la paciente con preeclampsia. 
 

A nivel hemodinámico la PE combina unas resistencias vasculares periféricas 
(RPV) elevadas y alteraciones en el caudal cardíaco (CC). Las últimas 
publicaciones utilizando la ecocardiografía transtorácica (ETT) muestran que 
las pacientes con PE presentan disfunción diastólica, lo que ante una 
hipervolemia, condicionaría el posible desarrollo de un edema agudo de 
pulmón (EAP) por aumento de las presiones de llenado del ventrículo 
Izquierdo.  

 
El EAP es una de las principales causes de morbi-mortalidad en la 
preeclampsia y está relacionado con balances hídricos positivos. En un estudio 
retrospectivo que comparaba dos unidades obstétricas, una con política de 
administración de fluidos restrictiva y una no restrictiva, la tasa de EAP estaba 
fuertemente relacionada con el aumento de la administración de fluidos 
endovenosos146.  
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El objetivo principal de la fluidoterapia es la optimización de la volemia 
intravascular para mejorar el volumen sistólico (VS) mediante la ley de Frank-
Starling y aumentar el CC y la cesión de oxígeno a los tejidos. Si la carga de 
volumen no aumenta el VS, la hipervolemia se asocia a un aumento de 
complicaciones, alargamiento de la estada en unidades de curas intensivas e 
ingreso hospitalario y aumento de la mortalidad147. Durante muchos años se ha 
utilizado la medida de la presión venosa central (PVC) para guiar la 
fluidoterapia. En el año 2008 se presentó un meta-análisis 148 , donde se 
concluyó que la PVC no se tendría que utilizar para tomar decisiones clínicas 
para guiar la fluidoterapia. Abandonando la guía de la PVC, la tendencia actual 
en la guía de la fluidoterapia basa su concepto en la respuesta a los fluidos y 
varios estudios se han publicado investigando el papel de técnicas en la 
avaluación de esta respuesta.  
 
En presencia de oliguria existen guías de sociedades científicas que 
recomiendan realizar una carga de volumen (fluid challenge) para corregir la 
posible hipovolemia [ 149 , 150 , 151 ]. En las guías NICE 152  no recomiendan las 
cargas de volumen en la PE con criterios de gravedad, recomendando limitar la 
fluidoterapia de mantenimiento a un máximo de 80ml/h. También existe 
literatura que no recomienda la administración de líquidos para la expansión de 
volemia o el tratamiento de la oliguria en pacientes con función renal estable 

144. Hay que tener en cuenta que el origen de la oliguria en la PE es 
multifactorial y que no se tendría que guiar la administración de fluidos con la 
diuresis como parámetro asilado153 . Durante los últimos años se ha avanzado 
en el estudio de la monitorización mínimamente invasiva del CC en anestesia, 
pero dado las características hemodinámicas específicas de las pacientes 
gestantes no existen actualmente monitores aislados para el uso en anestesia 
obstétrica 154. En la monitorización hemodinámica en les pacientes obstétricas 
de alto riesgo también se ha utilizado tanto la ecocardiografía transtorácica 
(ETT) como la ecografía torácica. Existen dos estudios que presentan 
evidencia en el manejo de la fluidoterapia en la PE utilizando la ecografía. 

 
El estudio de Brun 153 recoge una n de 41 pacientes con PE severa, de las 
cuales, 23 presentaban oliguria. Se monitorizaron mediante ETT basal, durante 
la elevación pasiva de piernas (EPC) y después de administrar 500ml de 
volumen durante 15 minutos. El objetivo principal del estudio era determinar el 
porcentaje de pacientes con oliguria que presentarían un aumento del VS 
después de un fluid challenge. El objetivo secundario era valorar la exactitud de 
la EPC para predecir la respuesta a fluidos en las pacientes con PE. De las 23 
mujeres con oliguria, solo el 52% respondieron al fluid challenge. Estos datos 
dejan entrever que la administración de líquidos basados solo en la oliguria 
puede conducir a una carga de volumen injustificada en la mitad de los casos. 
Además, la oliguria puede no reflejar cambios en el VS dado la afectación renal 
orgánica en la PE. El estudio concluye que el aumento de la integral tiempo-
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velocidad (ITV)>12% durante el EPC prevé la respuesta a fluidos con un valor 
predictivo positivo de 100, especificidad del 100% y sensibilidad del 75%. 
Importante destacar que la presión arterial no se modificó tanto en 
respondedores como en no respondedores durante el procedimiento, 
confirmando que la EPC requiere medida directa del CC.  

 
En el estudio de Zieleskiewicz 

 154, utiliza la ecografía pulmonar en 20 pacientes con PE severa y detecta 
edema intersticial, el paso previo al edema alveolar en 5 pacientes. El uso 
concomitante de ETT mostró que la presencia de disfunción diastólica y 
elevación de la presión diastólica de llenado ventricular se correlaciona con los 
patrones tipo B de la ecografía pulmonar. Por tanto, el hallazgo de un patrón 
tipo B en la ecografía pulmonar tendría que conducir a un uso restrictivo de la 
fluidoterapia. 

 
Recomendaciones:  
 

1) Restricción de fluidos a 0.5-1 ml/kg*h (peso ideal) con un máximo 
de 80ml/h. Tanto vía oral como endovenosa. 

2) Mantener la vía oral el máximo de tiempo posible teniendo en 
cuenta el volumen máximo horario y registrando las entradas. 

3) Contabilizar el volumen que aportan las bombas de infusión 
continua y la administración de otros fármacos endovenosos. 

4) En caso de utilizar líquidos endovenosos preferiblemente se 
utilizará Plasmalyte. 

5) Suero glucosado 10% en pacientes con diabetes mellitus. 

6) A evitar suero fisiológico por el alto contenido en sodio que favorece 
la retención hídrica. 

7) En PE severas control de diuresis, peso y balance hídrico diario. 

8) En inicios de EAP aumentar monitorización a diuresis horaria 
mediante sonda Foley. 

9) La fluidoterapia no tendría que ser guiada por la PVC ni por oliguria 
como parámetro aislado. 

10) La evidencia no recomienda el uso de fluidos endovenosos para 
aumentar el volumen plasmático o como a tratamiento de la oliguria, 
en una paciente con función renal normal 145,155. 
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11) Para el tratamiento de la oliguria tampoco se recomienda el 
tratamiento con furosemida ni dopamina 145. 

12) En caso de necesidad de monitorización de TA, valorar 
monitorización con monitor de cabal cardíaco continuo tipo 
MostCare. 

13) Ecocardiografía transtorácica. La valoración de la respuesta a la 
carga de volumen o EPC requiere de medida directa del CC, la 
presión arterial no es un buen indicador. 

14) Patrón ecográfico pulmonar, si presenta patrón tipo B vigilar/evitar 
balance positivo. 
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Anexo 4.  
Estilo de vida y educación de la paciente. Medidas no farmacológicas.  

No existe evidencia que recomiende el reposo en cama en los trastornos 
hipertensivos del embarazo. Existe un probable efecto adverso debido a la 
movilidad reducida que aumenta el riesgo de trombosis, infección y daño 
psicosocial 156.  

Las mujeres con preeclampsia deben recibir asesoramiento sobre su salud, 
seguir una dieta normosódica y realizar ejercicio ligero, similar al cuidado del 
resto de mujeres embarazadas. 

Referente al peso, debe lograrse el peso ideal antes del embarazo; no se debe 
tratar de reducir el peso en la paciente ya embarazada.  

Así mismo no se recomienda ingerir bebidas alcohólicas ni fumar.  

De acuerdo con la guía NICE, a las pacientes se les debe explicar claramente 
su diagnóstico, las señales de advertencia de progresión de la enfermedad y 
los puntos de contacto apropiados, además de documentarlo en las notas de 
maternidad. 
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Anexo 5  
Curas de Enfermería en trastornos hipertensivos en la gestación 53   
 

1. Consulta de la gestante a urgencias.   
 
Seguimiento del protocolo de acogida habitual en nuestro centro.  
Identificación, información, venoclisis, extracción de muestras para analítica 
según el protocolo vigente.  
Verificación de los datos de la gestación.  
Monitorización fetal y TA seriadas según el protocolo y la clasificación de 
riesgo. La toma de TA se realizará según recomendaciones de anexo 6 . 
Ambiente tranquilo, minimizar ruidos, estímulos lumínicos, factores estresantes. 
Velar por la intimidad de la paciente. 
Registro de la actividad realizada.  
 

2. Ingreso para UCOI 
 
Al ingreso para tratamiento de los estados hipertensivos del embarazo: 
 
� CONTROL HEMODINÁMICO 
Canalización de vía radial arterial para medida de TA continua y extracción de 
muestras (a cargo de anestesiología y con individualización de cada paciente) 
  
Canalización de vía central de acceso periférico tipo picco con dos objetivos 
principales: medida de la PVC para favorecer el adecuado control 
hemodinámico, y favorecer una correcta administración de la pauta 
farmacológica ya que el Sulfato de Magnesio es un fármaco altamente irritante 
por vía endovenosa lo que provoca múltiples punciones en las pacientes que 
permanecen ingresadas durante periodos largos de tiempo. 

*Para estas actividades se consensuará la valoración multidisciplinar 
teniendo en cuenta todas las variables posibles.  
 

 
� BALANCE HÍDRICO 
Sondaje vesical: Sonda foley nº 14 con urimeter para control estricto de orina. 
Control estricto de ingesta (balance hídrico).  
Cuantificación de las pérdidas insensibles según la fórmula; peso x 0.5 x24. 
Información a la paciente de las actividades a realizar. 
Registro de la actividad realizada. 
 
� MONITORIZACIÓN FETAL MEDIANTE CARDIOTOCOGRAFÍA.  
Según pauta médica. 
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� OTROS CONTROLES: 
Control de ROT’s. 
Valoración del estado emocional. 
 
Registro de las variables obtenidas. Hoja de controles del paciente crítico 
disponible en nuestro centro. 
 
 

3. Lactancia 
 
Web de consulta referente al uso de fármacos en la lactancia: 
www.e-lactancia.org .  

También puede consultarse Drugs and Lactation Database (LactMed) 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK501922/ 

 
 
En cada caso se individualizará el inicio de la estimulación manual de la mama 
i posterior uso de sacaleches. El estado materno marcará el inicio de la 
lactancia. 
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Anexo 6 
Medición de la Presión Arterial.  
 
1. Aparatos homologados para la toma de la PA en mu jeres embarazadas 
para PA clínica, domiciliaria (AMPA) y ambulatoria (MAPA). 157 
 

 
 
 

- Se recomienda la revisión rutinaria de los aparatos utilizados a nivel 
hospitalario o ambulatorios y compararlos de forma periódica con 
dispositivo calibrado. En función de su uso al menos cada 1 o 2 años, 
según la recomendación de la casa comercial. 
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2. Recomendaciones básicas para la medición de la P resión arterial. 
 
 
-Sedestación con el brazo a nivel del corazón.  
-Medición después de 5-10 minutos en reposo.  
-Evitar cruze de piernas.  
-Ambiente tranquilo y sin familia.  
-Adecuado control del dolor, evitando AINE’s.  
-Evitar ingesta de cafeína los 30 minutos previos.  
-En caso de medición en decúbito evitar el decúbito lateral izquierdo dado que 
puede dar lecturas más bajas.  
-Utilizar el manguito adecuado según perímetro del brazo.  
La longitud del manguito debe ser 1.5 veces la de la circunferencia del brazo y 
se debe disponer de al menos 3 tamaños.  

 - Perímetro de brazo < 26cm (manguito de 12x22cm) pequeño. 
 - Perímetro de 27-34cm (mang. 16x30 cm) normal. 
 - Perímetro de 35-44 cm (mang 18x36 cm) grande. 

- Perímetro 45-52 cm (ma 16 x 42 cm) extragrande. 
 

 
 
En caso de usar la técnica auscultatoria para la toma de PA 
(esfigmomanómetro de mercurio o aneroide), la medición de la PAS se 
identifica al escuchar los dos primeros latidos y la PAD con el V ruido de 
Korotkoff (el último ruido escuchado, después de la desaparición). En, algunas 
embarazadas se usa la fase IV que corresponde al ensordecimiento del ruido. 
Los aparatos semiautomáticos usan la técnica oscilométrica para la 
determinación de la PA por lo que esto no aplica. 
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Anexo 7. Indicaciones para la realización de la AMP A 
 

Recomendaciones de la AMPA para el diagnóstico de H TA 
• Realizar 3 medidas por la mañana (entre las 6 y 9 h) y 3 por la tarde 

(entre las 18 y las 21 h) durante 5 días laborables.  
• Calcular la media de todas las medidas realizadas (una vez descartada 

la primera medida de la mañana y de la tarde y el primer día completo), 
incluyendo tanto las de la mañana como las de la tarde. 

 
Recomendaciones para evaluar el tratamiento antihip ertensivo 
• Repetir lo de arriba cuando el paciente está con tratamiento 
• Calcular la media en dos semanas de tratamiento y compararla con la 

obtenida en la fase de diagnóstico para evaluar la eficacia 
• Calcular la media en dos semanas en cada régimen terapéutico y 

compararlas para evaluar la eficacia después de un cambio de 
tratamiento 

 
Para el seguimiento de la HTA 
• Seleccionar un día a la semana. Siempre el mismo día, preferentemente 

un laborable entre semana, y en el mismo horario. 
• En el día prefijado, realizar 3 mediciones por la mañana (entre las 6 y las 

9 h) antes de la toma de la medicación y 3 por la tarde (entre las 18 y las 
21 h) antes de la toma de la medicación, si la hubiere. 

• Calcular las medias de todas las medidas realizadas (una vez 
descartada la primera de cada una de las medidas) por la mañana, la 
media de todas las realizadas por la tarde y la media global. 

• Se pueden recomendar realizar mas medidas en caso de mal control 
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Anexo 8 
Abreviaturas    
 
Accidente Vascular Cerebral. AVC 
Acido Acetil Salicílico AAS 
Antiinflamatorios no esteroideos AINES 
American College of Obstetricians and Gynecologists  ACOG 
Alanina Aminotransferasa ALT 
Antagonistas del receptor de angiotensina II ARAII 
Aspartat Aminotransferasa  AST 
Crecimiento Intrauterino Retardado CIR 
Coagulación intravascular diseminada CID 
Consultar externas CCEE 
Desprendimiento de placenta normoinserta DPPNI 
Diabetes Mellitus  DM 
Endovenoso EV 
Frecuencia Cardíaca FC 
Hemolysis, Elevated Liver enzymes, and Low Platelet count   HELLP 
Heparina de Bajo Peso Molecular HBPM 
Hipertensión arterial HTA 
Hipertensión gestacional HG 
Inhibidores de la Monoamino Oxidasa iMAOs 
Insuficiencia Cardíaca Congestiva ICC 
Infarto Agudo de Miocardio IAM 
Índice de Masa Corporal  IMC 
Inhibidores del enzima conversor de angiotensina IECA 
International Normalized Ratio INR 
Índice de Pulsatibilidad IP 
Maduración Pulmonar Fetal MPF 
Lupus eritematoso Sistémico LES 
National Institute for Health and Care Excellence NICE 
Preeclampsia PE 
Peso Fetal Estimado PFE 
Presión arterial PA 
Presión arterial sistólica PAS 
Presión arterial diastólica PAD 
Placental Growth Factor  PIGF 
Registro Cardiotocografico RCTG/TNS 
Retraso del Crecimiento Intrauterino RCI  
Semanas de gestación SG  
Síndrome antifosfolipídico.  SAF 
Sistema Nervioso Central. SNC 
Society of Obstetricians and Gynecologists of Canada  SOGC 
Soluble fms tirosina quinasa 1 SfLt 1 
Estreptococo Grupo B SGB 
Tiempo Protrombina TP 
Tiempo Tromboplastina Activado TTPa 
Trastornos hipertensivos del embarazo THE 
Urgencias UIAS 
Vía oral VO 
World Health Organization  WHO 
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