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Introduccion

El embarazo introduce cambios fisioldgicos profundos en los sistemas cardiovascular, renal
y metabdlico, lo que modifica la presentacion clinica de estas condiciones y, a la vez, afecta
la farmacocinética y farmacodinamia de los medicamentos empleados en su manejo. Por
ello, un abordaje farmacoloégico exitoso debe basarse en la comprension integral de estos
cambios y en la seleccion de tratamientos especificos, seguros y efectivos.
El manejo farmacolégico del Sindrome hipertensivo del embarazo (SHE) tiene como
objetivos principales:
e Controlar las cifras tensionales para prevenir dano organico materno.
e Reducir el riesgo de complicaciones, como la eclampsia (E) y el accidente
cerebrovascular.
e Proteger el bienestar fetal mientras se prolonga el embarazo en condiciones
seguras.
Este curso abordara las bases fisiopatolégicas del SHE, los mecanismos de accién de los
medicamentos mas utilizados, sus indicaciones, contraindicaciones y efectos adversos, asi
como las particularidades del tratamiento en el contexto del embarazo. Al comprender y
aplicar estos conocimientos, se busca optimizar el manejo de estas condiciones,
minimizando los riesgos para la madre y el feto y contribuyendo a una atencién obstétrica
de calidad.
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Farmacologia en el Sindrome Hipertensivo del Embarazo

El sindrome hipertensivo del embarazo es un conjunto de trastornos caracterizados por la
presencia de hipertension arterial durante la gestacion. Se trata de una de las
complicaciones mas frecuentes y graves en el embarazo, siendo responsable de una
proporcion significativa de la morbimortalidad materna y perinatal en todo el mundo.

El prondstico del SHE puede mejorar con un control prenatal adecuado, realizando el
diagndstico a tiempo, hospitalizando a la paciente de forma oportuna e interrumpiendo el

embarazo en el momento apropiado.

EPIDEMIOLOGIA:
En Chile el SHE refleja una de las principales causas de morbimortalidad materna y
perinatal en el pais. A pesar de los avances en el acceso y calidad de los servicios de salud,

sigue siendo un desafio significativo dentro de la salud materna.

Prevalencia:
e En Chile, el SHE afecta aproximadamente entre el 5% y el 10% de los embarazos,
similar a las tasas reportadas a nivel mundial.
o La preeclampsia (PE) representa alrededor del 2% al 7% de los casos de embarazos
en el pais, mientras que la hipertension gestacional (HG) es mas comun, pero suele

S€r menos severa.

e Laincidencia de E es mas baja gracias al acceso a controles prenatales, situdndose

en menos del 1% de los embarazos.
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MORBILIDAD Y MORTALIDAD:
Mortalidad Materna:

e Causa principal de muerte materna: En Chile, los trastornos hipertensivos del

embarazo representan una de las principales causas de mortalidad materna. Un
estudio que analizé datos entre 1999 y 2019 reportd un total de 196 muertes
maternas atribuidas a estos trastornos.

Morbilidad y Mortalidad Perinatal:

e Impacto en el feto v el neonato: El SHE se asocia con un aumento en la incidencia

de parto prematuro, restriccion del crecimiento intrauterino y mortalidad perinatal.
La prematurez se presenta en aproximadamente el 70% de los casos de
preeclampsia severa (PES), debido a la necesidad de finalizar el embarazo para

preservar la salud materna y fetal.

CLASIFICACION:
Tabla 1.
Clasificacion del SHE
Hipertensién inducida por el embarazo e Preeclampsia moderada (PEM)
e Preeclampsia severa (PES)
e Eclampsia (E)
Hipertensioén arterial cronica (HTA Cr) e Primaria o esencial
e Secundaria

HTA Cr mas PE sobreagregada

Hipertensién gestacional e ProgresaaPE

e Desaparece en el puerperio
(hipertension transitoria)

e Persiste en el puerperio
(hipertension cronica)

Clasificacion SHE
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Preeclampsia

Es la hipertension especificamente inducida por el embarazo, que se caracteriza por
aumento de la presion arterial en la segunda mitad de la gestacién (después de las 20
semanas de gestacién) asociada a proteinuria y es caracteristicamente reversible en el
posparto.

La PE se presenta en un 3-5% de los embarazos y corresponde al 50% de los SHE a nivel
mundial.

Se denomina PE de comienzo precoz a aquella que se desarrolla antes de las 34 semanas
de gestacion. Casos excepcionales de PE pueden presentarse en la primera mitad del
embarazo en relacién con enfermedad trofoblastica gestacional, hidrops fetal severo,

sindrome de anticuerpos antifosfolipidos o embarazo mediante fertilizacion in vitro.

DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION:
e Se efectta con PA > 140/90 mmHg en 2 ocasiones separadas por 6 horas.
e Frente a una toma aislada de PA elevada en una mujer embarazada, para hacer el
diagndstico de SHE es necesario realizar una semi-hospitalizacion, es decir dejar a

la paciente en reposo y evaluar si la PA persiste elevada luego de 6 horas de reposo.

DIAGNOSTICO DE PROTEINURIA:
e Lo que caracteriza ala PE, ademas de la hipertension, es la presencia de proteinuria,
definida como la excrecién urinaria 2 300 mg de proteinas en 24 horas.
e Proteunira de 24 horas: el estandar para el diagndstico de proteinuria significativa
es la mediciéon de proteinuria en una muestra de 24 horas.
e Indice proteinuria/creatininuria (IPC): hoy en dia se utiliza IPC en muestra aislada
de orina, como prueba de tamizaje, con un valor de corte en 300 mg/g. Si IPC > 300

mg/g debe solicitarse una proteinuria de 24 horas.
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EDEMA:

Se considera sospechoso de edema patolégico a la ganancia de peso > 1 kg/semana.

LABORATORIO:

e Hemograma: El hematocrito elevado certifica la hemoconcentracion propia de la
PE (aumento de mas del 2% con respecto al htco previo). Las alteraciones en el
recuento de plaquetas y las alteraciones morfoldgicas en los glébulos rojos reflejan
dano endotelial y senalan la severidad del cuadro.

e Uricemia: Un valor sobre 5 mg/dl es caracteristico de PE.

e Proteinuria: Cualitativa o cuantitativa (sobre 300 mg en orina de 24 horas o sobre
1 gr/It en una muestra aislada) indica nefropatia previa o PE.

e Electrocardiograma: La presencia de hipertrofia ventricular indica hipertension

previa al embarazo.

e Enzimas hepaticas: Esta determinacién se agrega en una PES o si existen

indicadores de consumo plaquetario o de glébulos rojos que indiquen dafo
endotelial importante. Una elevacion de enzimas hepaticas asociada a estas

alteraciones hace el diagndstico de sindrome de HELLP.

Imagen 1.

Examenes de laboratorio
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS:

Los criterios diagnosticos para la PE que usamos hasta hoy son los de hipertension de
comienzo en la segunda mitad del embarazo, asociado a proteinuria.

En ausencia de proteinuria, el diagnéstico debe sospecharse si la paciente presenta:
hipertension acompafada de cefalea intensa, epigastralgia, vision borrosa,

trombocitopenia y/o elevacion de las enzimas hepaticas.

FACTORES DE RIESGO:

Tabla 2.

Enfermedad renal
Hipertensién arterial crénica
Historia familiar
Embarazo gemelar
Nuliparidad

Edad > 40 afos

DM Insulinodependiente
Trombofilia

PES en embarazo previo
Obesidad

Hidrops fetal

Edema placentario
Factores de riesgo

ETIOPATOGENIA:
Su etiopatogenia es compleja y no estd completamente comprendida, pero se considera
que resulta de una combinacion de factores genéticos, inmunoldgicos, y vasculares, que

conducen a una disfuncién placentaria.
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1) Implantacién placentaria anormal:

En los embarazos normales, las arterias espirales del Utero se remodelan, permitiendo un
aumento del flujo sanguineo para asegurar una correcta perfusion placentaria. En la PE,
esta remodelacién es defectuosa, lo que resulta en arterias espirales estrechas y
resistentes. La insuficiencia en la remodelacion de las arterias impide el adecuado flujo de

sangre hacia la placenta, causando hipoxia e isquemia placentaria.

2) Liberacion de factores antiangiogénicos:

Como respuesta a la hipoxia placentaria, se liberan en exceso factores antiangiogénicos
como el sFlt-1 (receptor soluble tipo 1 del factor de crecimiento placentario) y la endoglina
soluble. Estos compiten con los factores proangiogénicos (como el VEGF y el PIGF),
alterando el equilibrio y causando dano endotelial sistémico. Este dano endotelial es
fundamental para los sintomas de la preeclampsia, ya que afecta a multiples érganos,

incluyendo rinones, higado y cerebro.

3) Disfuncion endotelial sistémica:

La disfuncién del endotelio, que recubre los vasos sanguineos, provoca una
vasoconstriccidon generalizada, lo que contribuye a la hipertension. Ademas, se ve afectada

la permeabilidad vascular, lo que explica la aparicién de proteinuria y edema en la PE.

4) Inflamacion sistémica:

En la PE hay una respuesta inflamatoria exacerbada que resulta en un aumento de
citoquinas proinflamatorias. Esta respuesta exagerada puede influir tanto en la disfuncion

endotelial como en la activacién inmunoldgica, contribuyendo a la progresion del dano.

5) Factores inmunoldgicos:

Se cree que la interaccién entre las células maternas y las fetales (incluyendo la inmunidad

materna frente a los antigenos del feto) juega un papel importante en la etiologia de la PE.
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Un fallo en el reconocimiento inmunolégico adecuado del puede llevar a una respuesta

inflamatoria desregulada y contribuir a la disfuncion placentaria.

6) Factores genéticos y ambientales:

La predisposicion genética tiene un papel importante en la PE, ya que las mujeres con
antecedentes familiares de la enfermedad tienen un mayor riesgo. Ademas, factores como

la obesidad, la diabetes y el embarazo multiple también aumentan el riesgo.

RIESGOS:
Tabla 3.

Riesgos Maternos

Sistema Complicacién

Cardiovascular e Crisis hipertensiva
e Insuficiencia cardiaca

Hematoldgico o Coagulacion intravascular diseminada (CID)
e HELLP

Renal e Insuficiencia renal aguda
o Oliguria

Neurolégico o Eclampsia

e Accidente vascular encefalico
« Sindrome de encefalopatia posterior reversible

Otros sistemas o Edema pulmonar agudo (EPA)
o Dano hepatocelular (HELLP, infarto y/o rotura
hepatica)
e Desprendimiento prematuro de placenta normo
inserta

o Falla multisistémica y muerte
Riesgos maternos

Tabla 4.

Riesgos Fetales

Restriccién del crecimiento intrauterino
Desprendimiento prematuro de placenta normo inserta
Muerte fetal intrauterina

Prematurez indicada médicamente

Muerte en periodo neonatal

Riesgos fetales
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CLASIFICACION:
Tabla 5.
Moderada Severa
Presion sistolica (mm Hg) < 160 > 160
Presion diastolica (mm Hg) | < 110 > 110
Diuresis (ml 24 h) > 500 < 500
Edema Moderado Generalizado (anasarca,
edema pulmonar)
Compromiso neurolégico Ausente Irritabilidad del sistema
nervioso central, eclampsia,
cefalea, hiperreflexia,
fotopsia, tinitus
Compromiso coagulacion | Ausente Trombocitopenia, hemélisis
Microangiopatica
Compromiso hepéatico Ausente Elevacion de  enzimas
hepaticas

Clasificacion PE

CONSIDERACIONES CLINICAS:

;Se puede predecir el riesgo de PE?

o La ultrasonografia Doppler de arterias uterinas es la técnica mas utilizada para
predecir el riesgo de PE.

e Se debe realizar ecografia Doppler de arterias uterinas entre las 22 y 24 semanas
para predecir el riesgo de PE.

o El doppler de arterias uterinas entre las 22-24 semanas presenta una sensibilidad
cercana al 90% para el desarrollo de PES que requiera interrupcion antes de las 34

semanas.

;Se puede prevenir el desarrollo de PE?

e El uso de aspirina aparentemente reduce el riesgo de PE.
e Lautilizacion de 75 -150 mg de aspirina antes de las 16 semanas en mujeres de alto
riesgo (HTA crénica, antecedente de PE en embarazo anterior, enfermedad renal

cronica) reduce el riesgo de desarrollar PE.
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Tabla 6.
ACIDO ACETILSALICILICO (ASPIRINA)
Accion Terapéutica v' La aspirina, en dosis bajas, tiene un efecto antiagregante

plaquetario. Su uso en la prevencion de la PE y el SHE esta basado
en su capacidad para reducir el riesgo de complicaciones
relacionadas con la disfuncion endotelial y la agregacién plaquetaria,
gue son caracteristicas clave de estas patologias.

Indicacién v" Prevenciéon de PE

Mecanismo de accion v" Inhibe de manera irreversible la enzima ciclooxigenasa-1 (COX-1),
lo que bloquea la sintesis de tromboxano A2, una sustancia que
promueve la agregacién plaquetaria y la vasoconstriccion. Al reducir
los niveles de tromboxano A2, la aspirina disminuye la activaciéon
plaguetaria y mejora la circulacion sanguinea, especialmente en los
vasos uteroplacentarios.

Farmacocinética v Inicio: 1-2 horas
v' Max efecto: 3-4 horas
v" Vida media: 15-20 minutos
v" Metabolismo: Hepatico
v' Excrecion: Renal
Dosis y via de| v Dosis: 100mg vo desde las 16 hasta las 36 semanas
administracion
Contraindicaciones v" Alergia o hipersensibilidad a la aspirina o a otros antiinflamatorios
no esteroideos
v" Trastornos hemorragicos o riesgo elevado de sangrado
v" Asma inducida por AINEs
v Insuficiencia hepatica o renal grave
v Ultimas semanas de embarazo
Reacciones adversas v' Gastrointestinales: irritacion gastrica, dispepsia, dolor abdominal
v" Hematolégicas: aumento del riesgo de sangrado
v' Reacciones alérgicas: en individuos hipersensibles, puede
desencadenar urticaria, angioedema o incluso broncoespasmo
v" Hepatotoxicidad

Farmacocinética Acido acetilsalicilico
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TRATAMIENTO:

El tratamiento definitivo es la interrupcion del embarazo es la Unica medida que
revierte las alteraciones caracteristicas de la enfermedad.

PEM: 37 - 38 semanas.

PES: 34 - 35 semanas.

Cuadros muy graves de alta mortalidad materna se indica la interrupcion del
embarazo independiente de la edad gestacional:

- Crisis hipertensivas a repeticién 2 a 3

- Eclampsia

- Deterioro de la unidad fetoplacentaria

- Desprendimiento prematuro de placenta normo inserta

- Muerte fetal

- Oliguria persistente (diuresis < 500ml/hora)

- Hellp

MANEJO PEM:

Hospitalizacion.

Reposo, de preferencia en decubito lateral izquierdo.

Régimen completo, normosédico.

Control de signos vitales maternos cada 6 horas.

Control obstétrico: LCF cada 6 horas, dinamica uterina, movimientos fetales.
Medicién del peso y diuresis diario.

Hipotensores de mantencién: sila PAD es de 100 mmHg. Medicamento de eleccion
es la metildopa de 250 mg, nifedipino o labetalol.

Examenes para evaluar compromiso parenquimatoso materno cada 2 a 7 dias
dependiendo de la severidad (moderada cada 7 dias).

Vigilancia fetal cada 7 dias dependiendo de la severidad (biometria, perfil biofisico

(PBF) y/o Doppler fetal).
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Tabla 7.
METILDOPA
Accion terapéutica v" Agonista adrenérgico
Indicacion v" Tratamiento de la hipertension moderada a severa, incluida la
complicada con enfermedad renal. Con presién diastélica
>100mmHg
Mecanismo de v' Implica estimulaciéon de receptores alfa-adrenérgicos centrales
accion mediante un metabolito, la alfa-metilnorepinefrina, y de esta
forma inhibe el flujo simpatico hacia el corazén, rifiones y
vasculatura periférica
Farmacocinética v Inicio: 4 a 6 horas
v' Maximo efecto: 4 a 6 horas
v" Vida media: 1,5 a 2 horas
v" Metabolismo: Hepatico
v" Excreciéon: Renal, deposiciones
Dosis y via de v" Via de administracion: Oral
administracion v" Se inicia con dosis de 250 mg cada 12 horas y se aumenta
progresivamente (cada 48 horas) hasta un maximo de 500 mg cada
6 horas
Contraindicaciones v" Hepatitis
v" Cirrosis
v" Respuesta vasopresora paraddjica con la metildopa intravenosa
Reacciones adversas v Ictericia con o sin fiebre, generalmente en los primeros 2 o 3

meses de tratamiento

Farmacocinética Metildopa
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Tabla 8.

NIFEDIPINO

Accion terapéutica

Hipotensor, tocolitico de primera linea

Indicacion

Crisis hipertensiva

SHE

Amenaza de parto prematuro
Parto prematuro

Mecanismo de
accion

NN ENENENENEN

Bloqueador de los canales de calcio, inhibe la entrada de calcio a
las células del musculo liso, inhibe el mecanismo contractil de las
células vasculares con la consiguiente vasodilatacién

Farmacocinética

Inicio: 20 minutos

Maximo efecto: 30 a 60 minutos
Vida media: 2 a 3 horas
Metabolismo: Hepatico
Excrecién: Renal

Dosis y via de
administracion

Via de administracion: Oral

Comprimidos de 10 y 20 mg

Dosis inicial: 20 mg cada 20 minutos por maximo 3 dosis
Dosis mantencién: 10 mg cada 6 horas

Dosis maxima 120 mg/dia

Contraindicaciones

Pacientes con defectos de la conduccién cardiaca
Pacientes con enfermedad hepatica
Hipotension (<90/50 mmHg)

Reacciones adversas

AN NANE N NN YV N N N N N N NN

Rubor
Cefalea
Nauseas
Mareos

Farmacocinética Nifedipino
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Tabla 9.

LABETALOL
Hipotensor 1° Linea

Accion terapéutica
Indicacion Crisis hipertensiva

Mecanismo de Bloquea los receptores a y B adrenérgico. La accién a produce
accion vasodilatacién y disminuye la resistencia vascular y la presiéon
arterial. La accién B inhibe la respuesta refleja del corazén

Inicio: 2 a 5 minutos

Maximo efecto: 5 a 15 minutos

Vida media: 2,5 - 8 horas

Metabolismo: Hepatico

Excrecion: Renal, deposiciones

Via de administraciéon: Endovenoso

Ampolla: 20 ml = 100 mg /ml

Bolo endovenoso: 20 mg ¢/20 minutos, repetir segun cifras
tensionales, aumentando 20 mg. Dosis maxima 300 mg

Infusiéon endovenosa: 0,5 - 2 mg/min dosis inicial, puede ser
aumentada hasta 4 mg/min. Aumenta 1 mg cada 15-20 minutos
hasta controlar presién arterial

Bloqueo A-V de 2° 0 3° grado

Shock cardiogénico y otros estados asociados a hipotension
prolongada y grave o bradicardia grave

Asma o historia de obstruccién de vias respiratorias
Hipersensibilidad al labetalol

Fatiga o debilidad

Mareos

Somnolencia

Cefalea

Nauseas

Hipotension ortostatica

Congestién nasal

Bradicardia materna
Farmacologia Labetalol

ANANAN

Farmacocinética

Dosis y via de
administracion

AN NN NN VRN

<

Contraindicaciones

ANEAN

Reacciones adversas

AN NN NN YA NN
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MANEJO PES:

e Hospitalizacion en sala oscura, aislada de ruidos.

e Reposo absoluto.

e Régimen normosaddico.

e Control de signos vitales, reflejos maternos y latidos cardiaco fetales (LCF) cada 1
a 2 horas segun condicion clinica de la mujer.

e Induccion de madurez pulmonar fetal: Betametasona 12 mg cada 24 horas x 2 veces
intramuscular.

e Hipotensores por via parenteral frente a falta de respuesta a los antihipertensivos
orales (labetalol ev para manejo de crisis hipertensiva). En la mujer con PES debe
considerarse como objetivo lograr presiones sistélicas entre 140-155 y diastdlicas
entre 90y 105 mmHg.

e Examenes de laboratorio bisemanales: hemograma con recuento de plaquetas,
albuminuria 24 horas, clearance creatinina, perfil bioquimico (pruebas hepaticas y
acido urico).

e Evaluaciéon unidad fetoplacentaria.

e Sulfato de magnesio: frente a la presencia de sintomas neuroldgicos premonitores
de eclampsia. 5 grs iv en dosis inicial, 1-2 gr/hora en dosis de mantencién. Su

utilidad en la profilaxis de PE estd demostrada.

COMPLICACIONES GRAVES DE LA PE:
La PE puede presentar complicaciones graves para la madre, incluso con riesgo vital. Entre
ellas tenemos:

e Eclampsia.

e Crisis hipertensivas.

e Sindrome de HELLP.
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Eclampsia

Cuadro de convulsiones toénico-clonicas y/o coma en el contexto de una PE, debe
sospecharse en toda embarazada > 20 semanas que presenta convulsiones o coma, antes,
durante o después del parto, en ausencia de trastornos neurolégicos.

La mortalidad materna es de 0.5-2% mientras que la perinatal oscila entre 7 y 16% de los

Casos.

Imagen 2.

Convulsiones ténico - clénicas

ETIOPATOGENIA:

No estd completamente entendida, pero se reconoce que resulta de un proceso

multifactorial que incluye disfuncién endotelial, alteraciones hemodindmicas y disrupcién

de la barrera hematoencefalica.
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SIGNOS Y SINTOMAS PREMONITORES:
Tabla 10.

Signos y sintomas premonitores

Epigastralgia y/o dolor en el hipocondrio derecho
Reflejos osteotendineos (ROT) exaltados

Cefalea intensa

Alteraciones visuales (escotomas y fotopsias)

Cambios en el estado de conciencia (estado de alerta disminuido)
Signos y sintomas

COMPLICACIONES:
e Desprendimiento de placenta.
e Coagulacion intravascular diseminada.
e Fallarenal.
e Falla hepatica.
e Rotura de hematoma subcapsular hepatico.
e Hemorragia intracerebral.
e Ceguera transitoria.
e Paro cardiorrespiratorio.
e Neumonia por aspiracion.
e Edema agudo de pulmén.

e Hemorragia posparto.

MANEJO:
e Mantener a la paciente hospitalizada en area prequirargica (ojald en un lugar
tranquilo con poca luz).
e Certificar la permeabilidad de la via aérea (con canula mayo).
e Instalar al menos una via venosa periférica.

e Debe monitorizarse el feto con registro continuo, y en cuanto la mujer esté
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Manejo de la crisis convulsiva: sulfato de Magnesio.




e Manejo de la crisis hipertensiva (si existe).

e Evaluacion hemodinamica y acido basica mediante monitorizacién de la frecuencia
cardiaca, presion arterial, presion venosa central, diuresis horaria (con sonda foley),
control de gases arteriales y observacion de signos sugerentes de insuficiencia
cardiaca.

e Solicitar pruebas de laboratorio, incluyendo pruebas hepaticas, LDH, hemograma
con recuento de plaquetas, pruebas de coagulacion.

e Realizar evaluacién neuroldgica.

e En el posparto inmediato, se recomienda la mantenciéon de estas pacientes en

unidades de cuidados intermedios o intensivos.
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Tabla 11.

SULFATO DE MAGNESIO

Accioén terapéutica v" Neuroprotector fetal y materno
v" Anticonvulsivante
Indicacion v" Parto prematuro <34 semanas
v PES
v' Sintomas premonitorios de E (Epigastralgia y/o dolor en
hipocondrio derecho, ROT exaltados, cefalea intensa, alteraciones
visuales, fotopsia, cambios en el estado de conciencia o estado de
alerta disminuido)
Mecanismo de v' Bloque la transmision neuronal, produciendo liberaciéon de
accion acetilcolina, provocando estabilidad neuronal y prevenciéon de
lesion excitatoria, tiene propiedades antioxidantes. Por lo tanto,
restaura la perfusién cerebral y protege frente a los dafos
inflamatorios, oxidativos y excitatorios
Farmacocinética v Inicio: Endovenoso 1 a 5 minutos
v" Maximo efecto: Endovenoso 5-15 minutos
v" Vida media: 4 a 5 horas
v' Metabolismo: No se metaboliza significativamente en el
organismo
v" Excrecion: Renal
Dosis y via de v" 1 ampolla: 1,25 mg (25% - 5 ml)
administracion v" Dosis de carga: 5 gramos de sulfato de magnesio en 20-30
minutos (4 ampollas)
v" Dosis de mantencién: 1-2 gramos/hora
v' Mantener por 24 a 48 horas
Contraindicaciones v Insuficiencia renal
v" Bloqueo cardiaco
v" Miastenia gravis
Reacciones adversas v" Edema pulmonar
v' Pérdida reflejos osteotendineos
v" Arritmias

Farmacologia Sulfato de Magnesio

f , ey




Tabla 12.
GLUCONATO DE CALCIO
Accidn v" El gluconato de calcio o gluconato célcico es una sal de calcio y
Terapéutica acido glucénico indicado como suplemento mineral
Indicacion v' Tratamiento de hipocalcemia aguda en aquellos estados
patoldégicos que requieran de un rapido aumento de los niveles
plasmaticos de calcio
v" Tratamiento de deplecién de calcio. Coadyuvante de las medidas a
tomar para revertir un paro cardiaco
v' Tratamiento de hiperkalemia
v" Intoxicacion por sulfato de magnesio
Mecanismo de v' El calcio ayuda a regular la liberacién y almacenamiento de
accion neurotransmisores y hormonas, la captacion y uniéon de
aminoacidos, la absorcion de vitamina B12 y la secreciéon de
gastrina
Farmacocinética v Inicio: Endovenoso 1 a 3 minutos
v" Maximo efecto: Endovenoso 5-10 minutos
v" Vida media: 1 a 2 horas
v" Metabolismo: No sufre un metabolismo significativo
v" Excrecion: Renal
Dosis y via de v" Via de administracién: Endovenosa
administracion v" 10 ml de Gluconato de calcio al 10% endovenoso, administrar en 3
minutos
Contraindicacione v" Hipercalcemia e hipercalciuria
s v' Enfermedad renal severa
v Pacientes que reciben glucésidos cardiacos (digitalicos)
Reacciones v" Dosis elevadas provocan hipercalcemia (debilidad, vomitos, coma y
adversas muerte subita).
v" Ocasionales: hipotension arterial, mareos, somnolencia, arritmias,
paro cardiaco, nauseas, sudacion, sensacion de hormigueo, flebitis,
necrosis en el sitio de administracion si ocurre extravasacion

Farmacologia Gluconato de Calcio
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Crisis Hipertensiva

e Se define como PAD > 110 mm Hg y/o PAS > 160 mmHg.

e La crisis hipertensiva debe manejarse rapidamente, para evitar complicaciones
maternas y fetales, teniendo como objetivo del tratamiento PAS entre 140-155
mmHg y PAD: 90-105 mmHg.

MANEJO:

e Hospitalizar.

e Reposo absoluto.

e Régimen normo sédico.

e Control de signos vitales: frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, saturacion y
de presioén arterial cada 10-15 minutos.

e Evaluar LCF y luego mantener monitorizacién fetal continua.

e Instalar via venosa periférica.

e Examen fisico: hincapié en dolor epigastrico, tono uterino y ROT.

e Hipotensores: Labetalol (Ver tabla 9), nifedipino (Ver tabla 8), hidralazina (Ver tabla
13).

e Embarazos < 34 semanas, administrar corticoides: betametasona 12mg cada 24
horas x 2 veces intramuscular.

e En casos de detectar signos premonitorios de E, administrar sulfato de magnesio
(Ver tabla 11).

e Considerar interrupcion ante = 3 crisis hipertensivas o frente a deterioro de

condicion materna o fetal.
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Tabla 13.

HIDRALAZINA
Vasodilatador arterial
Preeclampsia severa o eclampsia
Hipertensién severa con valores de presion arterial sostenida
2160/110 mm Hg
v" Cuando es necesario reducir rapidamente la presion arterial para
prevenir complicaciones como accidente cerebrovascular o dafno
organico agudo en la madre o el feto
Vasodilatador directo del musculo liso arterial, produciendo una
relajacion de las arteriolas y disminuyendo la resistencia vascular
periférica.
Inicio: 10-20 minutos
Max efecto: 20-30 minutos
Vida media: 3-7 horas
Metabolismo: Hepatico
Excrecion: Renal
Via de administracion: Endovenoso
Dosis: bolos de 5 mg cada 20 minutos hasta 20-30 mg en total
Hipersensibilidad conocida al fAirmaco o a cualquier componente
de la féormula
Enfermedad coronaria severa
Hipertensién pulmonar idiopatica
Aneurisma aodrtico disecante
LES
Hipotensién brusca
Taquicardia refleja
Dolor de cabeza y rubor
Nauseas y vomitos
Retencién de liquidos
Lupus eritematoso inducido por farmacos

Palpitaciones
Farmacologia Hidralazina

Accion Terapéutica
Indicacion

AN N

\

Mecanismo de accion

Farmacocinética

Dosis y via de
administracion
Contraindicaciones

AN N N NN NN

Reacciones adversas
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Sindrome de Hellp

e Compromiso predominantemente hepatico y hematolégico de la paciente con PES.

e Su frecuencia oscila entre el 10y 20% de las pacientes con PES.

e La mortalidad materna es mayor que la Eclampsia: entre 0.9 y 3.5%, mientras que la
perinatal puede llegar a valores de hasta 7 y 33%.

e Tiene indicaciéon de interrupcién inmediata del embarazo.

SINTOMATOLOGIA:

Epigastralgia.

Nauseas.

Voémitos.

Compromiso estado general.
Cefalea.

Decaimiento.

COMPLICACIONES MATERNAS:

Insuficiencia renal.

Insuficiencia hepatica.

Sepsis.

Accidente cerebrovascular.

Edema pulmonar.

Coagulacioén intravascular diseminada.

ETIOPATOGENIA:

1) Disfuncién endotelial y vasoespasmo:

e Se cree que el sindrome de HELLP se origina a partir de una disfunciéon endotelial
generalizada, causada por una insuficiencia en la remodelacién placentaria. Esto
lleva a isquemia placentaria, hipoxia y la liberacion de factores antiangiogénicos que
danan el endotelio vascular en todo el cuerpo.

e El vasoespasmo y la hipoperfusion sistémica resultantes generan un ambiente de
estrés oxidativo que afecta multiples 6rganos, en particular el higado y el sistema

hematolégico.
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2) Hemdlisis intravascular:

e El dano endotelial provoca un aumento en la activacion de plaquetas y fibrina, lo
qgue resulta en la formacién de microtrombos en los vasos sanguineos pequefos.
Estos microtrombos generan un fendmeno de fragmentacion de los globulos rojos
a medida que pasan por los capilares estrechados por los trombos, lo que lleva a

hembdlisis intravascular.

3) Elevacion de enzimas hepaticas:

e El higado es uno de los 6rganos mas afectados debido a la isquemia y al dano
endotelial. Se producen microtrombos en los sinusoides hepaticos, lo que provoca
necrosis focal de los hepatocitos y un aumento de la presién dentro del higado. Esto
lleva a la elevacién de las enzimas hepaticas que son liberadas por los hepatocitos
danados.

e En casos graves, pueden presentarse hematomas subcapsulares o rotura hepatica,

una complicacién potencialmente mortal.

4) Trombocitopenia:

e Consumo acelerado de plaquetas: La activacién sistémica de la coagulacion y la
formacién de microtrombos consumen plaquetas, resultando en trombocitopenia.
e Produccién insuficiente: El dano a la médula dsea por la inflamacion sistémica

puede contribuir a la reduccién de la produccion plaquetaria.

5) Factores inmunoldgicos y genéticos:

e Hay una interaccion anormal entre la respuesta inmunolégica materna y el
trofoblasto fetal. Esto podria llevar a la liberacidon de citoquinas proinflamatorias

que exacerban el dano endotelial.
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6) Desbalance entre prostaciclinas y tromboxano:

e En condiciones normales, existe un equilibrio entre la prostaciclina (un
vasodilatador y antiagregante plaquetario) y el tromboxano A2 (un
vasoconstrictor y proagregante plaquetario). En el sindrome de HELLP, se cree
que este balance se inclina hacia un exceso de tromboxano, lo que contribuye

al vasoespasmo, la agregacion plaquetaria y la formacion de microtrombos.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS:
Tabla 14.
H Hemolisis Esquistocitos en el frotis
sanguineo
Hiperbilirrubinemia
EL Elevaciéon de enzimas hepaticas SGOT > 72 Ul/L
LDH > 600 Ul/L
LP Plaquetas bajas Trombocitopenia < 100.000/mm
HELLP Parcial: aquel que cumple 2 de 3 criterios

Criterios diagnostico Sindrome de Hellp

MANEJO:
e Interrupcion del embarazo.
e Evaluacion multisistémica en UCI.
e Uso de corticoides: para maduracién pulmonar (si corresponde), elegir
dexametasona disminuye el compromiso funcional hepatico.
e Manejo de trombocitopenia posparto se ha recomendado como ultima linea la
plasmaféresis, en pacientes con < 50.000 plaquetas o en pacientes con falla de

2 sistemas.
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Hipertension Gestacional

e Hipertension diagnosticada por primera vez después de la primera mitad del
embarazo, particularmente en el tercer trimestre, en ausencia de proteinuria, en
una mujer previamente normotensa.

e Puede evolucionar a una PE (especialmente si aparece antes de las 30 semanas),
puede desaparecer en el puerperio (hipertension transitoria) o persistir después de
las 12 semanas posterior al parto (volviéndose HTA Cr).

e El uso de antihipertensivos es frecuente en el manejo de estas mujeres. Se
recomienda iniciarlos si la PAD es 2 100 mm Hg en dos ocasiones. El objetivo del
tratamiento es obtener una PAD entre 90-100 mm Hg.

e Se utiliza metildopa (Ver tabla 7) en dosis de 250 - 2.000 mg/dia VO, dividida en 3
0 4 tomas.

e La indicacién de interrupcién del embarazo en la hipertension gestacional pura

suele ser a las 40 semanas.

Hipertension Cronica

e Paciente con diagndstico de HTA Cr conocida antes del embarazo, en general ya ha
requerido uso de antihipertensivos.

e Presion arterial elevada antes del embarazo: La hipertensién estaba presente antes
de la concepcién o fue diagnosticada antes de las 20 semanas de gestacion.

e Hipertensién que persiste después del parto: Si se diagnostica hipertension durante
el embarazo y persiste mas alla de las 12 semanas postparto, se considera
hipertensién cronica.

e Predomina en mujeres mayores de 30 anos, generalmente multiparas y con

antecedentes familiares de HTA Cr.
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Idealmente estas pacientes deben programar sus embarazos, lo que permite un

6ptimo tratamiento de las cifras tensionales.

MANEJO:

Reposo relativo a partir del segundo trimestre.

Régimen hiposddico

Control prenatal frecuente

Estudio multisistémico:

Fondo de ojos.

ECG: la presencia de hipertrofia ventricular es sugerente de una HTA previa.
Proteinuria 24 horas: pacientes que inician un embarazo con proteinuria >300mg
son de mal prondstico materno y fetal.

Hipotensores: con PAD 2105 mmHg

Metildopa: 500 - 2.000 mg/dia VO (Ver tabla 7)

Labetalol: 100 - 400 mg/dia VO (Ver tabla 9)

Nifedipino: 10 - 30 mg/dia VO (Ver tabla 8)

CUANDO INTERRUMPIR EL EMBARAZO:

HTA crénica con mal control: 36 semanas.

HTA crénica con tratamiento farmacolégico y buen control de presiones: 38
semanas.

HTA crénica sin tratamiento farmacoldégico: a las 40 semanas.

HTA transitoria: 40 semanas.
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Hipertension Cronica + PE Sobreagregada:

e Corresponde al diagnéstico de PE o E, en mujeres con el diagnéstico previo de HTA
Cr.
e Se presenta caracteristicamente como una descompensaciéon de las cifras

tensionales y/o la aparicion de proteinuria en la segunda mitad del embarazo.
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Conclusioén

El Sindrome Hipertensivo del Embarazo representa un desafio significativo en la practica
obstétrica debido a su alta incidencia y potencial impacto en la salud materna y fetal. Este
grupo de trastornos, que abarca desde la hipertensién gestacional hasta complicaciones
graves como la eclampsia y el sindrome de HELLP, subraya la importancia de un
diagndstico temprano y un manejo integral.

Se resalta, que la fisiopatologia del Sindrome hipertensivo del embarazo estd marcada por
una disfunciéon endotelial sistémica derivada de anomalias en la placentacién, lo que
ocasiona efectos adversos multiorganicos. Estos incluyen hipertensién arterial, hemolisis,
trombocitopenia, daino hepatico y cerebral, entre otros. Por ello, el enfoque clinico debe
centrarse en la prevencién, el monitoreo constante y la intervencién oportuna.

Desde el punto de vista farmacoldgico, el uso de medicamentos como metildopa, labetalol
y nifedipino garantiza un control efectivo de la presion arterial, mientras que el sulfato de
magnesio es fundamental en la prevencién y manejo de las convulsiones asociadas a la
eclampsia. La interrupcién del embarazo sigue siendo la Unica solucién definitiva en casos
severos, equilibrando siempre la seguridad materna y el bienestar fetal.

En definitiva, la clave para mejorar los desenlaces en pacientes con Sindrome hipertensivo
del embarazo radica en la combinacién de medidas preventivas, un manejo farmacolégico
adecuado y decisiones obstétricas basadas en evidencia, contribuyendo asi a reducir la

morbimortalidad materna y perinatal.
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Glosario

CID: Coagulacion intravascular diseminada.
E: Eclampsia.

EPA: Edema pulmonar agudo.

HG: Hipertension gestacional.

HTA cr: Hipertension arterial crénica.
IPC: Indice proteinuria/creatininuria.
LCF: Latidos cardiaco fetales.

PAD: Presion arterial diastélica.

PAS: Presion arterial sistolica.

PBF: Perfil biofisico fetal.

PE: Preeclampsia.

PEM: Preeclampsia moderada.

PES: Preeclampsia severa.

SFIT - 1: Tirosina quinasa 1 soluble.

SHE: Sindrome hipertensivo del embarazo.
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