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HlSTOPIA 

El origen de la foxemia es desconocido. La fuente 
más antigua con la que cuenta la literatura es el Papiro 
de Kahun procedente del antiguo Egipto (2000 anos A.de C.) 
Los antiguos griepos reconocieron la Eclampsia y sugirie
ron la asociaci6n de manifestaciones de vasoespasmo como 
cefalea 6 somnolencia con algún tipo de Epilepsia 6 cri
sis convulsivas. 

En el texto· de aforismos hipocráticos se mencio
naba el mal pron6stico para una embarazada y su producto 
en asociaci6n con crisis convulsivas. Galeno en el siglo 
11 antes de Cristo, coment6 el aforismo y escribi6 que • 
la Epilepsia, apoplejla y tétanos eran especialmente le
tales; su especificaci6n sobre las alteraciones convulsl 
vas sugiere que pudo haber tenido en mente lo que fué d~ 
nominado "eclampsia" 1600 afios después. 

Pablo de Aegina en el siglo VII (D.de C.) resal
t6 las dificultades de un parto cuando se complica con -
alteraciones de la conciencia y crisis convulsivas, lo -
que Roslin escribi6 en libros de texto de enfermerla en 
Europa en 1513. En el si!Jlo XVI 1 los medicos franceses · 
invaden el campo de la Obstetricia siendo Mauriceau el · 
más importante de la nueva generaci6n mencionando en sus 
textos a la que denomina "eclampsia" en varios aforismos 
que establecen un mayor riespo para las primigrávidas, · 
incremento de la mortalidad cuando en las crisis convul
sivas el feto está muerto y que soh más pel 1 grosas dura!!. 
te el embarazo que cuando comienzan después del parto. 
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Mauriceau no diferencid la Eclampsia de la Epilepsia 
y no fue hasta 1739 cuando De Sauvages escribid que la Epi-
lepsia era crdnica con recurrencias de convulsiones a trav~s 
de los años, denominando. Eclampsia las de causa aguda y pos
teriormente diferenci,ndose en Eclampsia parturientum. En --
1843 Lever y Simpson descubren la asociacidn de proteinuria 
con eclampsia. Vinay en 1894 uso un esfigmomandmetro primiti 
voy encontró presiones sangufneas que oscilaban en los 180 
a 200 mm Hg en mujeres proteindricas embarazadas, las presi~ 
nes d~ 160 mm Hg eran normales tal como se estimaba por el -
instrumento ... Vi nay pensd que sus pacientes padec fan de Nefrj_ 
tis por lo que persistid el tdrmino de " Toxemia nefritica " 
hasta 1940.(1) 

Fishberg negd la especificidad de la Preeclampsia y 
Eclampsia y la relaciond con una manifestacidn de la hiper
tensidn esenci~l maniiestándose y estando matizada por el -

·embarazo, dicha observacidn .fue mantenida por varios de los. 
internistas ~~s importantes de los años 30. 

Las Técnicas terapduticas actuales podpfan parecer 
bizarras al igual que maniobras realizadas en la antiguedad 
como flebotomfas, purgas, inducción de diuresis y diafore-
sis, posiciones diversas de suspensión del dtero, dietas hj_ 
poproteicas y hasta medidas quirdrgicas como ooforectomfa, 
decapsulacidn renal, trasplante ureteral &1 intestino y ma! 
tectomfa las cuales parecfan racionales a la luz de la hip~ 
tesis y en lo referente a la causa y naturaleza de la eclam 
sia mientras que las actuales son a menudo sintom,ticas, em 
p{ricas y en algunos aspectos basadas en una magia imitati
va (2). 
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En relacidn a su etiología la enfermedad vascular 
hi pertensi va apuda del embarazo con ti nda· siendo una enferm~ 
dád de teor<as, existiendb conceptos fundamentales que pre· 
sentan un ~poyo sustancial de la investigacidn, como la in· 
crementada sensibilidad vascular a los agentes vasoactivos_ 
y la s<ntesis reducida de prostanoides, b6sicamente de pro!. 
taciclina. La demostracidn de la existencia de mecanismos • 
lnmunold~lcos es menos evidente pero parece probable que di 
chos factores estén Implicados. 

Muchas anormalidades bioqufmicas, hematoldgicas,· 
cerebrales y renales ocurren en la Preeclampsia-Eclampsia y 
usualmente son el resultado de la enfermedad m6s que su ca~ 
sa. 

Se considera ~n padecimiento multislstémlco con ~ 

mecanismos fisiopatoldgicos cada vez mas claros entre los · 
que destacan la vasoconstriccidn generalizada, determinando 
una inadecuada perfusidn tisular y como consecuencia de ~s
to, acidosis metabdlica, alteraciones de la microcircula-· 
cidn con aumento de la viscosidad sanguinea y agregacidn de 
elementos formes sanguineos (3), que junto con alteraciones 
de la permeabilidad vascular predisponen a patolog<a hipdxi 
ca placentaria que produce en el producto una elevada fre·· 
cuencia de retraso en el crecimiento intrauterino y aumento 
de la morbimortalidad perinatal (4). 
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CLASIFICACION 

Se define la enfermedad hipertensiva aguda del 
embarazo como el padecimiento d grupo de padecimientos 
que complican el estado grávido hacia el final del em
barazo o puerperio, cara~terizado por hipertensidft, e
dema, albuminuria y en casos severos crisis convulsivas 
y estado de coma. Ocasionalmente el estado agudo en fo! 
ma severa puede presentarse como un estado comatoso s~

bito sin el antecedente de crisis convulsivas y cuando 
as{ sucede generalmente se debe a un cuadro severo de -
hipertensidn que produjo un accidente vascular cerebral 
o un hematoma subcapsular con ruptura hep~tica, hemorr! 
gia interna y choque hipovol~mico (5) • 

Numerosas clasificaciones se han propuesto y la 
actualmente aceptada es la propuesta por el comit~ de -
terminolog{a del Colegio Americano de Ginecologia y Ob! 
tetricia (6). 

ENFERttEDAO HIPERTENSIVA AGUDA DEL EMBARAZO 

1- Preeclampsia leve 

2- Preeclampsia grave 

3- Inminencia de Eclampsia 

4- Eclampsia 
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E~FERMEDAO VASCULAR CRONICA HIPERTENSIVA 

1- Con Preeclampsia 6 Eclampsia a~regada 

2- Sin Preeclampsia· d Eclampsia agregada 

PREECLAMPSJA LEVE 

*Tensión arterial: elevacidn de 30/15 ó más 
140/90 ó mayor pero menos 
de 160/110 mm Hg 

~ Proteinuria: menor de 5 g/24 h (3g/1 orina) 
* Diuresis: mayor de 500 cc/24 h 
* Edema: ~eneralizado, no edema pulmonar ni -

anasarca 

PREECLAHPSJA GRAVE. 

*~Tensión artérial: elevación de 60/30 ó más 
160/110 d mayor 

* Proteinuria: mayor de 5 g/24 h (3g/1 orina) 
* Diuresis: menor de 500 cc/24 h 
* Edema: generalizado, edema pulmonar d ana

sarca 
* Hiperactividad del Sistema nervioso central 
* Uno d mds de los siguientes signos: 

-sistólica mayor de 165 mm Hg 
-proteinuria mayor de 5g/1 orina 
-sintomas cerebrales, visuales 6 renales 
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' INf.llNENCIA DE ECLAMPSIA 

*Tensión arterial: sistólica mayor de 135 mm Hg 
. diastólica mayor de 110 mm Hg 

* Proteinuria: mayor de 10 g/1 orina 
• Estupor, náuseas 6 vomito 
• Pérdida parcial 6 total de la vision 
• Dolor en barra epigistrico 
* Cefalea frontal intens~ 

ErLAHPS IA 

• Embarazo mayor de 24 semanas y puerperio inmediato 
* Tensid'n arterial: sistdlica mayor de 160 mm Hg 

diastdlica mayor de 110 mm Hg en 
dos tomas efectuadas con interv! 
lo de 6h con la paciente en repQ_ 
so absoluto. 

* Diuresis: oliguria menor de 400cc en 24 hs 
* Proteinuria: mayor de 59 / 24 hs 
* Trastornos visuales 6 cerebrales, edema pulmonar y 

dolor epig~strico. 
* Hiperreflexia osteotendinosa marcada Y. dolor en h.!. 

pocondrio derecho · 
• Crisis convulsivas tonico-clonicas sin otra causa 

adyacente 6 estado. de coma. 
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ENFERMEDAD VASCULAR CRONICA HIPERTENSIVA 

La Hipertensi6n arterial crónica es un estado que 
antecede al embarazo y puede no manifestarse clfnicamente 
sino hasta el tercer trimestre del embarazo, que por sus 
caracter{sticas especiales tiende a ser hipertensor favo~ 
reciendo la aparici6n de datos clfnicos que puedan ser -
las primeras manifestaciones de la enfermedad. 

Se diagnostica si la elevación de la tensión art! 
rial es mayor de 140/90 durante el embarazo asf como fue
ra de él. Se puede utilizar la tensión arterial media co
mo parámetro de medición, ya que representa la presión en 
los vasos sangufneos, órganos y placenta en lo referente 
a perfusi6n sanguínea. 

Se ha observado aumento en la mortalidad perina-
tal. en relación con el aumento de la tensión arterial me
dia cuando ésta es mayor de 90 mm Hg durante el segundo -
trimestre del embarazo, ya que en éste periodo normalmen
te se re9istran tensiones diastólicas menores de 80 mm Hg 
por disminuciones de las resistencias periféricas{?). 

Se puede clasific~r la ~ravedad de la hipertensión 
mediante la medición de la tensión arterial diastólica y -

de la tensión arterial media durante el primer, sepundo y 
tercer trimestres y su repercusión cardiaca, fundosc6pica 
y renal correlacionándose directamente con el mal pron6s
~ico perinatal y cuando se asocia c~n Preeclampsia se i~ 
crementa la mortalidad materna. 



CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION ARTERIAL 

CRONICA DURANTE EL EMBARAZO 

MODERADA 

lo. y 2o. 
trimestres 

diast61ica* 

80 

90 

110 

TAM* 

90 

100 

120 

Jer. 

trimestre 

diast61 ica• 

90 

100 

110 

TAM* 

95 

105 

120 

* mm Hg 

~odificado de Feitel son y Lindheimer, 1972 
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En la paciente con hipertensión arterial cr6nica 
con Preeclampsia sobreagregada existen grados diversos de 
reducci6n de la expansi6n del volumen sangufneo, ya que -
está en relación con la presencia de crecimiento intraut! 
rino retardado y sus secuelas (B). 

Las pacientes con hipertensi6n arterial esencial 
tienen reacciones arterioescleróticas hiperplásicas en el 
segmento miometrial de las arterias radiales y espirales 
bajas que se extienden hacia el miometrio; el grado de hl 
pertensión está en relaci6n con el grado de afecci6n de -
los vasos sangufneos. En casos de Pree~lampsia, la atero
sis aguda y la arteriopatfa necrotizante afecta las arte
rias musculares ~equefias del lecho placentario y origina 
una constricción y estrechamiento de arterias espirales -
en su base cerca del miometrio que posteriormente es cau
sa de una dilatación menor de las arterias espirales y un 
descenso en la perfusión placentaria (9). 

Los efectos sobre el feto de una paciente con hi
pertensión arterial crónica se relacionan con el flujo -
sangufneo del lecho placentario y la capacidad disminufda 
de las arterias espirales para dilatarse adecuadamente d~ 
rante el embarazo. El efecto más frecuente e importante -
sobre el feto es el retraso en el crecimiento intrauteri
no variando su grado de· afección con el ~rado de hiperten 
sión materna, la concentración el el volumen sangufneo y 

la formación de placas en las arterias radiale~ ~ espira
les del lecho uteroplacentario (10). 
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' Uno de los factores más significativos que afectan 
el pronóstico fetal adverso en la mujer que padece una hi
pertensión arterial crónica· es la presencia de Preeclamp-
sia. Si la Preeclampsia se sobreanade a una hipertensión -
arterial crónica, la morbilidad fetal y su mortalidad es -
al menos 5 veces superior que la que se espera en pacien-
tes que no presentan Preeclampsia. Se han identificado los 
·factores que influyen en la mortalidad materna en la Ecla!!!Q_ 
sia y uno de los más importantes es la presencia de enferm~ 

dad vascular y renal coexistente. 
En la paciente embarazada con hipertensión arterial 

crónica moderada ó grave, se asocia significativamente la -
presencia de desprendimiento prematuro de placenta normoin
serta, alcanzando cifras nasta del 6%, siendo uno más de -
los factores que compromete la circulación fetal (11). 

En una paciente hipertensa crónica embarazada que -
presenta dolor abdominal debe de realizarse un exámen cuid! 
doso para descartar la presencia de desprendimiento premat~ 
ro de placenta, asf como de estudio ultrasonográfico minu-
cioso para identificar la localización de la placenta y el 
po-ible desprendimiento placentario. 

El punto crftico del feto es la cantidad de reserva 
placentaria que existe, una importante porción de la placen 
ta puede no ser funcional antes de· que los cambios afecten 
al feto y uno de los. datos importantes es el recién nacido 
pequ~no para su edad gestacional. Estos cambios en el cree! 
miento fetal son diffciles de diagnosticar antes de la sem! 
na 30 per~ pueden ser sospechados y confirmados por altera
ciones en la curva de crecimiento fetal. 
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r-ANIFESTACIONES CLINICAS 

La incidencia de la hlpertensi6n Inducida por el 
embarazo es variable, presentando cifras que van de 0.6% -
en Polonia hasta el 13% en Escocia, en México aproximada-
mente es del 12% ( 12). 

La r~pida ganancia de peso seguida por la apari
cidn de un edema clínicamente evidente, protelnuria e hl-
pertensidn son datos clínicos de importancia en una pacien 
te previamente normotensa 6 en una paciente con hiperten-
si6n arterial crónica estable. 

El cuadro clfnico puede ser variado, siendo una 
caracterfstica importante su naturaleza progresiva, en ca
sos severos a menudo existen signos de falla organlca mul
tiple incluyendo sistema nervioso central, rlftdn, corazon 
é hlgado. La Preeclampsia es fundamentalmente una enferme
dad de prlmi9r4vldas. Hinselmann calculd que la mujer pre
viamente nulípara tiene una probabilidad 8 veces mayor de 
desarrollar Preeclampsia que si hubiera dado a luz previa
mente. Cuando se presenta en una multfpara existen con fr~ 

cuencia factores predisponentes que pueden no estar preserr 
tes en embarazos anteriores como hipertensidn arterial cr~ 
nlca, diabetes mellitus 6 gestacidn multlple. Parece tener 
prevalencia familiar de acuerdo a la hipdtesls de que un -
Gen recesivo determina el desarrollo de Preeclampsla {13). 

Es m4s probable la aparicidn de Preeclampsia en 
pacientes que presentan un gran volumen de tejido placen
tario en relacidn a Diabetes Mellitus, isoinmunizaci6n Rh 
Hola Hidatiforme 6 gestación mdltiple. 
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Se han hecho múltiples estudios para determinar 
si existe susceptibilidad de desarrollar Preeclampsia de 
acuerdo a la relación peso/~alla y al biotipo morfológi
co sin tener resultados absolutos, Las pacientes obesas 
y de blotlpo Pfcnico tienen maior susceptibilidad para 
desarrollar hipertensión arterial esencial y con ésto a 
Preeclampsla sobreagre~ada. 

Parece ser que la mujer de raza negra es m&s sui 
ceptible que la raza blanca para el desarrollo de Pree-
clampsla pero es bastante dudoso, si la Preeclampsia es
t~ determinada genéticamente, es lógico esperar diferen
cias raciales. También aumenta la predisposicl6n en cla
ses sociales bajas y en embarazos de madres solteras al 
parecer relacionado con la condición de primigestaci6n . 

• Aunque no exlst~ ~n método completamente satis
factorio en éste momento para ayudar al médico en la S! 
lección de las pacientes que padecer&n una h1pertensi6n 
arterial inducida por el embarazo, el diagnóstico re-

quiere la aparición de los si~nos y sfntomas de la en
fermedad asf como de las alteraciones de laboratorio y 
gabinete y pruebas de func16n renal, hep&tica y perfil 
de coa!lulaci6n. 

Hay raz6n para creer que la hipertensi6n induci 
da por el embarazo puede ser diagnosticable 6 predecible 
previamente a su aparición clfnica completa, de tal for
ma que existen métodos de predicción de dicha enfermedad 
que pueden ser útiles para seleccionar a las pacientes -
que requieran vigilancia estrecha en el último trimestre 
de la gestación. 
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Tales m~todos son la prueba de la sensibilidad a 
la angiotensina, la medida de la tensidn ar~erial media en 
el segundo trimestre y el eK~men presor supino tambien 11! 
mado " roll over test ". 

·~~rueba de sensibilidad a la angiotensina: 
Se ha observado -

en las pacientes con hipertensión inducida por el embarazo 
una sensibilidad a los efectos presores de la angiotensina 
11 antes de la aparición clfnica de la enfermedad, dicha -
prueba tiene capacidad predictiva aumentada con pacientes 
de alto riesgo de padecer la enfermedad. 
Tensidn arterial media en el segundo trimestre: 

Se ha corr~ 
lacionado con un aumento del desarrollo de hipertensión i!!. 
ducida por el embarazo en pacientes con tensidn arterial -
medi~ de 90 mm Hp 6 mis durante el segundo trimestre. 
Test presor supino 6 Roll Over Test: 

Se realiza entre las -
semanas 28-32 de la gestacidn midiendo la tensión arterial 
en decubito lateral hasta la estabilizacidn, se cambia a 
posicidn supina y se mide nuevamente la tensión arterial y 
a los 5 minutos posteriores. Es positiva si aumenta la te.!!. 
s~dn arterial diastdlica en 20 mm Hg 6 mis, con 94% en pa
cientes con pruebas positivas y 91% en negativas dedesarr~ 
llo de hipertensión arterial inducida por el embarazo. 
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FISIOPATOLOGIA 

Existe una razón para creer que la Qénesis pla
centaria de angiotensina 11 puede bajo circunstancias ad!_ 
cuadas ayudar en la promoción de la circulación uteropla
centaria (14). Bajo otras situaciones se sugiere que la -
~4nesls uteroplacentarla de angiotenslna 11 puede jugar -
un papel en el inicio de la hipertensión inducida por el 
embarazo junto con el hecho conocido del aumento en la -
sensibilidad vascular a los a~entes vasoactlvos. 

Mientras que en mujeres no embarazadas la res-
puesta presora a la angiotensina 11 depende principalmen
te a las concentraciones plasm&tlcas de dicha sustancia, 
en la mujer embarazada la respuesta presora depende prin
cipalmente del grado de respuesta del musculo liso vascu
lar 6 de la refractarledad a los agentes vasoactivos y es 
muy independiente de las concentraciones circulantes de -
angiotenslna 11. 

Consecuencias directas del vasoespasmo son la -
hlpertensidn y la perfusión regional alterada, ~sta repr~ 

sentando una amenaza directa para el feto. Se han lnvest! 
gado las alteraciones de la perfuslon lntervellosa en pa
cientes embarazadas normales y en aquellas con hlperten-
slón arterial mediante aclaramiento placentario de dehi-
droeplandrosterona para la síntesis de estradlol encon-
trando disminución en las pacientes con hlperten~16n ind~ 

cida por el embarazo a un 35-50% de lo normal, indepen-
dientemente del 9rado de la enfermedad. 

14/ 



Se han detectado descensos del aclaramiento de 
dehidroepiandrosterona 2 a 4 semanas antes de que la hi
pertensidn fuera detectable llegando a cifras antes men
cionadas, La mejor{a clfnica resultante del reposo en C! 
ma n.o se acompafta de una mejorh de la perfusidn interv! 
llosa ni la readquisicidn de la refractariedad ·a la an-
giotensina 11 (15). 

Algunos investigadores proponen que el hecho -
inicial es la Isquemia uterina que provoca de alg~n modo 
el sfndrome, otros. defienden la idea de que la perfusidn 
uterina alterada es la consecuencia, no la causa de la -
hipertensidn. 

El curso preclfnico de la hipertensidn induci
da por el embarazo comienza por una p~rdida de la refras 
tariedad vascular a los agentes vasoactivos, conforme la 
paciente adquiere mas y mas sensibilidad vascular, apar! 
ce el vasoespasmo, el volumen intravascular disminuye y 
el liquido intravascular se desvfa hacia los espacios e! 
travasculares. Conforme progresa el vasoespasmo se com-
promete la perfusidn regional. Entre los drganos afecta
dos se encuentran el utero y la placenta. Al final el V! 
soespasmo se hace tan intenso que los mecanismos de com
pensacion. son incapaces de mantener una presidn sangui-
nea normal 6 alternativamente permiten al final una ele
vacion de la presitfn sanguinea para ase2urar una perfu-
sidn adecuada de los 6rganos vitales (16). 
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Se ha propuesto que las prostaglandinas pueden 
influir en la sensibilidad vascular a los agent~s vasoaf 
tivos (17). Si la producci6n prostaglandfnica es crítica 
para la adquisici6n de la refractariedad a la angiotens{ 
na 11 durante el embarazo, es concebible que la patoge-
nia de la hipertensi6n inducida por el embarazo sea una 
consecuencia de la deficiencia prostaglandfnica. La defi 
ciencia de un precursor de prostaglandinas, la reducci6n 
de la .. actividad de la prostaglandin-sintetasa y la exis· 
tencia de un defecto en la accidn de prostaglandinas po
drian ~er los mecanismos tedricos de dicha deficiencia. 

Existe evidencia de que la formacidn de PG-E2 
en la circulacidn uteroplacentaria puede ser un medio -
fundamental para el éual la perfusidn uterina este au-
mentada durante el embarazo y que la g6nesis de dicha -
prostaQlandina en éste y otros tejidos se produce en -
respuesta a la estimulacidn de la angiotensina 11. Sir· 
ve para proteger los lechos vasculares seleccionados de 
la vasoconstriccidn no deseable. Es posible que la re-· 
duccion en la perfusidn intervellosa caracterfstica de 
la hipertensi6n inducida por el embarazo sea el result! 
do de la incapacidad uteroplacentaria para formar sufi· 
ci~nte cantidad de PG-E2 en una situacidn de incre~ento 
de la acci6n de la angiotensina 11. 

Durante el embarazo ~ormal, la s{ntesis de -
Tromboxano y Prostaciclina se eleva en forma importante 
en muchos casos controlando una la accidn de la otra. 
Al~unos investigadores han encontrado evidencia de una 
sfntests baja de prostactcltna en mujeres con h1perten
si6n Inducida por el embarazo (18). 
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Es posible que un defecto fundamental en la sfrr 
tesis prostanoide altere la síntesis de prostaciclina y -

sea de importancia en la fisiopatologfa de la hiperten-
sidn inducida por el embarazo. 

Se ha confirmado una disminucidn del recuento -
plaquetario en forma significativa en pacientes con hipe~ 

tensi6n inducida por el embarazo clasificada como grave, 
lo cuál es sugestivo de una microangiopatfa como conse-
cu~ncia de. la interacción anormal entre plaquetas y end! 
teljo vascular (19) producida por la sfntesis defectuosa 
de prostaciclina. La trombocitopenia de la mujer pree-
clamptica a menudo se acampana de hem61isis y funcidn h! 
pitica alterada, reflejando el trauma que la microangio
pat{a produce sobre los eritrocitos y en la función hepf 
tica que produce la perfusi6n alterada (20). 

Varias caracter<sticas proporcionan datos para 
creer que la alteración puede tener de algÓn modo base -
inmunológica, la principal es la tendencia de 6sta de a
parecer 10 veces mís frecuente en primigestas que en em
barazos posteriores. 

La mujer embarazada no forma anticuerpos fren
te a los antigenos HLA fetales, la incidencia de dichos 
antigenos aumenta con la paridad, pudiendose anticipar -
una relación inversa entre la formacidn de antigenos HLA 
antifetales y la aparicidn de hipertensión inducida por 
el embarazo, la paciente muestra una sfntesis de anti-
cuerpos reducida y una elevacidn de la compatibilidad -
HLA con su pareja sexual. Se ha propuesto que el origen 
puede residir en un gen recesivo de la respuesta inmune 
ligada a los HLA, con alguna frecuencia la descendencia 
de mujeres preeclimpticas muestran caracter{sticas al -
síndrome padecido por su madre. 
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LABORATORIO Y GABINETE 

La Preeclampsia-Eclampsia es una entidad con afef 
cion multisist6mica con manifestaciones clfnicas variadas -
que con frecuencia hacen oue el diagn6stico preciso sea di
ficil a pesar de la acumulaci6n de datos no existe ningdn = 
examen dnico de laboratorio utilizado de rutina que sea de
finitivo. Es necesario un criterio amplio y de profundos c~ 
noci~ientos para la determinaci6n del valor de cada prueba. 

F.1 exámen fundamental es la biopsia renal con la 
presencia de endoteliosis capilar glomerular que ha sido -
llamada lesi6n patopnomonica (21). Esta prueba es limitada 
por su invasividad, por ello se realiza con poca frecuen-
cia. 

La nedici6n del ácido urico es de mucha utilidad 
y puede ser básico para diferenciar la hipertensi6n arte-
rial crd'nica de la preeclampsia (22). Existe correlacid'n -
entre 1.a severidad de la preeclampsia y los valores de c(cJ_ 
do urico, especialmente en los casos ~raves cuando la ele
vaci on suele ser bastante marcada (23). 

La presencia de proteinuria en una embarazada hj_ 
pertensa tampoco sirve para garantizar la existencia de 
Preeclampsia, porque la proteinuria puede ser detectada en 
pacientes con enfermedades parenquimatosas o con nefroes-
clerosis, de tal forma que ambas son mucho mas frecuentes 
en las mujeres en edad reproductiva de lo ~ue se piensa -
frecuentemente (21). 
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Funci6n Renal 
El vasoespasmo difuso que caracteri 

za a la PreeclaMpsia-Eclampsia tiene efectos fundamentales 
sobre un nGmero importante de parametros de la funci6n re
nal. El .. flujo plasmlftico renal esta reducido 20% y la tasa 
de filtracion glomerular esta disminuida al menos en 25% -
en casos moderados y hasta 50% en casos severos (24). Como 
la tasa de filtrado glomerular se afecta m&s que el flujo 
plasmatico renal, en la Preeclampsia se produce un descen
so en la fracción de filtraci6n. Valorando esto, se mide -
el aclaramiento urinario de creatinina de 24 hs por repre
sentar este la tasa de filtrado glomerular. 

Oe acuerdo con esto las pacientes con Preeclamp
sia pueden experimentar un descenso si9nificativo en la t! 
sa de' filtrado glomerular medido en forma de aclaramiento 
de creatinina y presentar valores que se encuentran en los 
mismos niveles 6 superiores a los de la mujer normal no e~ 

barazada (25). 
La medición de la excreción proteica es fundamen 

tal en la evaluación de la embarazada hipertensa, general
mente el diapnóstico de Preeclampsia es diffcil si la pro
teinuria no existe (25), aunque la endoteliosis glomerular 
ha sido observada en pacientes sin proteinuria. La p~rdida 

de proteinas puede alcanzar cantidades masivas en la Pree
clam~sia hasta valores de 12 a 15 g en 24 hs. 
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La proteinuria intensa (mayor de 3.5 g/?4 h) se 
asocia con los incrementos estadísticos significativos -
de la mortalidad perinatal (26). La pérdida de proteínas 
se debe a la lesión glomerular de tipo endoteli6sico, 
porque las anomalías histol6Qicas se correlacionan en -
gravedad con las cantidades de pérdida proteica. 

En la actualidad la biopsia renal se encuentra 
limitada generalmente a las pacientes que no muestran -
mejoría en el puerperio en cuanto a parámetros de fun-
ci6n renal normalmente observados en la mayoría de las 
pacientes. SI por el contrario se observa deterioro con 
tinuo de la funci6n renal que se puede observar por la 
presencia de proteinuria, disminución en el aclaramien
to de creatinina y/o hematuria durante semanas ó meses 
en el periodo postparto, se debe realizar biopsia. 

Las anomalías en las concentraciones de ácido 
Oricoen la Preeclampsia reflejan la reducción en el a
claramiento de dicha sustancia por parte del riñón con
forme la filtración glomerular se reduce. Sin embargo, 
l.o's cambios en la tasa de filtración glomerular no PU! 

den por si mismos explicar las reducciones en el acla
ramiento del ácido úrico, lo que implica alteraciones 
en el manejo de los uratos a nivel del túbulo contor-
neado proximal (27). El hecho de que el ácido arico -
puede ser secretado y reabsorbido por el túbulo al i-
gual que puede ser filtrado por el glomérulo complica 
el cuadro en gran forma. La secreción de renina por las 
células yuxtaglomerulares, lo que conduce a la forma-
ci6n de angiotensinógeno 11, es probablemente responsa
ble de éstos cambios en la tasa de filtración glomeru-
lar (28). 

20/ 



Pruebas de Coagulaci6n 

Las anomalías de la coagulaci6n aparecen con fri 
cuencia en la Preeclampsia-Eclampsia especialmente en los 
casos graves. La ausencia de lesi6n de las células hepát.!. 
cas que se encuentran junto a los vasos sanguíneos coagu
lados hacen sur~ir la cuesti6n de que probablemente una -
anomalía en la coagulaci6n juega un papel importante en -
la fisiopatología de la Preeclampsia-Eclampsia. 

Las anomalías severas de la coagulaci6n aparecen 
con poca frecuencia en la mayor parte de las series publ.!. 
cadas de Preeclampsia-Eclampsia y cuando existen son pro
bablemente secundarias a la lesi6n endotelial inducida -
por el vasoespasmo. 

Se ha observado prolongaci6n del tiempo de TrombJ. 
na en los casos graves, al parecer por las alteraciones -
hepaticas que conducen a la existencia de un fibrin6geno 
cualitativamente an6malo, de tal forma que se reduce la -
conversi6n de fibrin6reno en fibrina y con ello se proloJ!. 
ga el tiempo de Trombina. 

También existe trombocitopenia en las pacientes -
con Preeclampsia-Eclampsia, siendo la anomalía más frecue.!J. 
temente detectada (cifras menores de 150 000 plaquetas por 
mm3). El mecanismo es desconocido, pero se atribuye a la 
lesión endotelial debida a una vasodilataci6n alterada -
tras el vasoespasmo, .iniciando agregación plaquetaria (29). 

En los últimos aftos se han estudiado las anomalías 
de los factores de coagulación, siendo de interés en las P! 
cientes toxémicas la tasa de factor VIII de la actividad pr~ 
coagulante (VlllrAg/Vlllc) para evaluar el pron6stico fetal 
( 30). 
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La medida de la Tromboglobulina B que es una pr~ 

teina de los granulas alfa de las plaquetas la cual se in

terpreta como activadora de las plaquetas y que se encuen

tra elevada en los casos graves de Preeclampsia (31). 

La medici6n de la Antitrombina III, proteina si~ 

tetizada en hígado y células endoteliales y que act6a como 

inhibidor fisiológico de la coagulación formando compieJos 

con todos los factores activados de la coagulacidn, excep

to el factor VI la. En la Preeclampsia hay disminución not! 

ble de los valores de antitrombina III, la cuál se relaci~ 

na con el !'rado de morbilidad materna, infarto placentario 

y mal pronóstico fetal (32,33). 

Existen alteraciones en el metabolismo del hie-

rro sin determinar con exactitud el mecanismo fisiopatold'

~i co, a tri buyé'ndose a 1 a hem61 is is, a tra pami en to de eritr~ 

citos en la mádula osea inducida por vasoespasmo y la lib~ 

raci6n de hierro a partir de sitios de almacenamiento (34) 

encontrandose elevaciones importantes en la concentracidn 

de hierro sirico. 
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TPATP.MI ENTO 

El tratamiento de la paciente con Preeclampsia 
severa y Eclampsia tiene como· principios basicos: 

1) Control de la hipertensi6n arterial 

2) Control y prevencid'n de las crisis convulsivas 
3) Reposicidn de volumen 

4) Interrupcidn del embarazo 

El objetivo principal del tratamiento de la hiper 
tensicfn arterial intensa durante el embarazo es la preven-

cien de las lesiones vasculares agudas dentro de las cuales 
se incluyen microinfartos, necrosis arterial segmentaria y 

hemorra9ias. microscópicas siendo la causa de la muerte en -
mas del 60% de las pacientes preeclampticas y eclampticas -
(35). Aunque las arterias cerebrales se constrinen en res-. 

puesta a incrementos modestos de la presid'n arterial, prot~ 
giendo la microcirculacidn distal de la presidn elevada, éi 
ta autoregulacicfn falla con presiones arteriales medias por 

arriba de 150 a 170 U. Torr. A presiones arteriales mis al
tas la pared arterial parece perder su integridad y se ob-
servan dilatacidn segmentaria y fu~as, progresando hasta la 

ruptura final y la heMorragia macroscdpica; una vez que se 
alcanza el umbral cdtico de presid'n se producen con rapi-

dez descompensacicfn arterial y lesidn. 

la consecuencia adversa principal de reducir la -
pres ion arterial es la dismi nucidn de la presidn de perfu-

sidnde los lechos vasculares generales. La perfusid'n del l! 

do materno de la placenta depende de la presión de perfu-

sion uterina y es practicamente equivalente a la presidn ª!. 
terial Media y a la resistencia del lecho vascular uteropl! 

centa ri o. 
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Los vasos uteroplacentarlos tienen particular 
sensibilidad a las catecolaminas y puede haber vasocon~ 
tricclon muy manifiesta con niveles circulantes de cat~ 
colaminas con los cuales no se observan efectos algunos 
en la presión arterial general (36). 

El deterioro de la presión uteroplacentaria -
es una caracterfstica de la Preeclampsia severa y en el 
contexto de la presión de perfusión elevada, Indica au
mento de la resistencia vascular uteroplacentaria. Cua~ 
do la resistencia vascular placentaria no se reduce de 
manera concurrente con el tratamiento, entonces la per
fuslon placentaria disminuir~ en relación directa a la 
reducción de la presión de perfusion. Algunos fármacos 
pueden aumentar la resistencia vascular placentaria te
niendo como mecanismo probable el efecto de la accl6n -
de las catecolaminas sobre la vasculatura de los vasos 
uterinos que son particularmente sensibles a éstas, y 
que en ocasiones con disminuciones rápidas y excesivas 
de la tensi6n arterial contribuyen al sufrimiento fe-
tal asociado a la terap~utlca antihipertensiva (37). 

Por lo anterior las caracterfsticas ideales: 
*actúe rápido para iniciar el descenso de la 

presi6n tan pronto como sea posible 
*reduzca la tensión arterial en forma contr2 

lable en forma tal que puedan evitarse descensos exce
sivos 

*no Induzca reducción del ~asto cardiaco que 
pueda causar liberación de catecolaminas 
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*que tenga propiedades de vasodilatador uterQ 
~lacentario para que pueda revertirse, de ser posible, 
cualquier vasoconstricci6n en la circulación uteropla
·centari a. 

•que posea mfnimos efectos sobre la madre y el 
feto de caracter adverso. 

La morbilidad y mortalidad perinatal en los e~ 
barazos complicados con hipertensión arterial tienen -
su origen en las complicaciones neonatales de parto -
prematuro. Aunque la muerte intrauterina es un riesgo 
real para el feto, en la actualidad es un acontecimien. 
to poco común en los embarazos bien vigilados. 

La interrupción del embarazo en forma anticip~ 

da puede ser el mejor tratamiento para el padecimiento 
materno, pero cuando el feto es tan inmaduro que hay -
un. riesgo.importante de morbimortalidad perinatal en -
embarazos de 32-34 semanas, debe tomarse en cuenta la 
posibi lida·d de tratar a la madre con medicamentos antj_ 
hipertensi•os e intentar diferir el nacimiento para -
permitir una maduración fetal adicional cuando puede -
ejercerse un control adecuado sobre la presión arterial 
disminuyendo los riesgos de complicaciones hipertensi-
vas. 
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- -- - -- --- -· ·-· .. · . ..;.- -·--·---.:..:...:...·_: 

La madre continua en riespo de· padecer compli
caciones de la Preeclampsia, aparte del desprendimien
to prematuro de placenta, de ordinario el resto de las 
complicaciones no son de iniciación súbita y por lo g~ 
neral pueden detectarse en forma temprana de su evolu
ci6n por medio de vigilancia clfnica intensiva y de 1~ 

boratorio y gabinete, terminando el embarazo en forma 
adecuada y oportuna. 

Se deben utilizar medicamentos sedantes son la 
finalidad de detener y/6 evitar las crisis convulsivas 
y su efecto deletéreo sobre el sistema nervioso cen-
tral. 

La restituci6n del volumen es indispensable -
porque las pacientes preecl4mpticas cursan con hipovo
lemia relativa que se hace evidente al disminuir la -
tensi6n arterial y que en ocasiones es tan importante -
que llega a producir hipoperfusión tisular. 

El tratamiento definitivo de la Preeclampsia
Eclampsia es la interrupci6n del embarazo, considerarr 
do que el binomio feto-placenta es 'ª causa del desen
lace de los cambios fisiopato16gicos que se llevan a 
cabo. La mayorfa de los autores en la actualidad se err 
cuentran a favor de la interrupción del embarazo en -
forma precoz, por vfa vaginal 6 abdominal, de acuerdo 
a la situaci6n de la paciente y feto y a las condicio
nes obstetricas. 

26/ 



--·---·- -· --· ··- -··-

Dentro de los fármacos antihipertensivos para 
el manejo de las pacientes con Preeclampsia-Eclampsia 
contamos con 3 ~rupos de medicamentos según su meca-
ni smo de acci 6n: 

• Vasodilatadores 

• Supresores centrales 
del Simpático 

• Bioqueadores 
Adrenorreceptores 

Hidralazina 
Diaz6x ido 
Prazocina 
Nitroprusiato de sodio 
Nifedipina 
Cloropr.omazina 

A lfameti 1 dopa 

Propranolol 
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Hidralazina (APRESOL!NA) 

Vasodilatador con acción directa sobre masculo 
liso arteriolar preferentemente, y posiblemente como -
estimulador cardiaco con aumento del gasto cardiaco. Se 
tiene amplia experiencia en su uso, pudiendo utilizarse 
por vfa ~ndovenosa, intramuscular, en infusión continua 
y por la vfa oral, siendo ésta última la única present! 
ci6n disponible en México. 

Es de elección por vfa endovenosa para el control 
de las manifestaciones hipertensivas de la preeclampsia 
~l efecto hipotensor se acompana de aumento del gasto car. 
diaco y renal, flujo sangufneo esplénico y cef41ico y re
ducción de la resistencia vascular periférica y regional 
()8). 

Su inicio de acci6n es de 20-30 minutos después 
oe su administración endovenosa y de 30-40 minutos poste
rior a la administración Intramuscular 6 subcut4nea, la -
duración del efecto es de 2 a 3 horas. 

La dosis inicial es de 5 mg endovenosa en bolo -
en control de la presi6n arterial cada 5 minutos, pudiendo 
usarse en infusión continua a dosis de 2-20 mg /'hora. 
Por vfa oral puede usarse en dosis de 50 mg cada 8 hs con 
buenos efectos antihipertenslvos. 
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Entre los efectos adversos sobre la madre se 
encuentra un sfndrome reversible que semeja al lupus • 
eritematoso diseminado en casos de tratamiento prolon= 
gado, as( como temblores, cefalea, taquicardia. bocho!, 
nos, ntuseas y vómitos. Estos sfntomas no solo son in· 
comodos sino tamblen pueden simular Inminencia de -
eclampsia, Sobre el feto se ha comunicado que· produce 
vasodllatacl6n en la circulaci6n uteroplacentaria, pe· 
ro hay datos que demuestran que el flujo sangulneo ute 
rlno p~ede reducirse despuás de la ~dminlstraclon de~'.-.· 

hidralazina en algunas preeclamptlcas y hay casos com~ 
n1cados de sufrimiento fetal adn despues del uso de d~ 

sis bajas. En mujeres hlperténsas crónicas se observó 
dlsmlnucldn de la depuración de dehidroisoandrosterona 
posterior al tratamiento.Por v{a endovenosa tiene ac
ción hlpotensora relativamente corta, por eso es posi
ble que la vasoconstrlcclón uteroplacentarla Inducida 
por las ·catecolaminas sea la causa de la perfusión pl! 
centarla reducida. Cuando se administra junto con alf! 
metildopa, ésta reduce las respuestas slmpaticas de la 
hidralazina. 

Labetalol (TRANDATE) 

Bloqueador alfa y beta combinado, con acc16n 
predominante beta parece provocar vasodllataci6n (37). 
Tiene inicio de accldn r~pldo, con efecto m~ximo a los 
20-30 minutos. Se ha observado aumento del riego san-
guineo uteroplacentarlo y disminución de la resisten-
ch vascular uterina. Al parecer es una alternativa 's! 
tisfactorla y puede ser preferible debido a la ausencia 
relativa de efect~s adversos maternos y fetales. 
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Oiazoxido (HYPERSTAT) 

Benzodiazina sin acción diuretica y potente droga 
vasodilatadora que disminuye la presión sanguinea en pacie!· • 
tes normo e hipertensos por la disminución de la resisten-
tia arteriolar perif~rica, por ser un potente vasodilatador 
del mdsculo liso. Su efecto completo se observa en un lapso 
de 2 a 5 minutos (41). Puede administrarse en bolo sin exc! 
der dosis de 10 m~/kg peso corporal materno. Debe adminis·
trarse en bolo intravenoso rá~ido, debido a que se ligara
pidal'lente a proteinas .plasm.!ticas. El pico má'ximo es de 2 a 
J horas despu~s que la droga fue administrada. Al aplicarse 
en bolo de 300 l'lg se· produce cafda incontrolable de la ten
sion arterial a veces con hipotensión severa particularmen
te en· pacientes con voldmenes circulatorios reducidos pu-
diendo presentarse isquemia cerebral a~uda y muerte materna 
(42), junto con sufrimiento fetal por descenso excesivo de 
la tensidn arterial. Estos problemas se reducen si se regu-
la la dosis en función de la respuesta pudiendo. administrar. 
se com¿ minibolo (30-60 mg endovenoso) repetido cada 5 min~ 
tos 6 con infusión lenta de 10 mg por minuto hasta obtener 
efecto deseado. No se conoce el efecto del diaz6xido en la 
perfusión placentaria pero el bienestar fetal parece -no a-
fectarse si se evitan caidas excesivas de la tensión arte-
rial. Debera evitarse el uso a largo plazo porque produce -
retención de sodio, hiperglucemia e hiperuricemia. Bloquea 
la actividad del mGsculo liso uterino y la administración -
debe ir acompaftada de un diur~tico (41). 
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La acci6n hipotensora del Diaz6xido se acompaña 
de aumento en la frecuencia cardiaca y de~ ~asto cardiaco 
en forma refleja, aumenta el gasto sanguineo cerebral y -
disminuye el flujo sanguineo renal el cual se recobra al 
normalizar la tensi6n arterial. El reflejo de cardioacel! 
racidn es probableme~te inducido por barorreceptores y no 
es inhibido por los bloqueadores beta adrenergicos. 

Prazocina (rINIPRES) 

Es un derivado quinazolfnico cuyo mecanismo de 
accidn se desconoce, -probablemerite bloquea los receptores 
alfa adrenir9icos postsintpticos, que no se acompa"a de -
taquicardia refleja. La dosis es de 1 a 2 1'19 por vía oral 
cada 8 hs. Sus efectos colaterales no están bien estable
cidos durante el embarazo y la lactancia.En la madre pro
duce mareos, cefalea, somnolencia, astenia, debilidad, -
nAuseas y pal p1tac1 ones . 

Nitroprusiato de sodio (NIPRUSODIO) 

Vasodilatador potente de inicio y acci6n muy r! 
pida, el grupo nitroso tiene una accidn relajante directa 
y espec(fica sobre el mdsculo liso venoso y arterial. El 
mdsculo liso uterino no es afectado. El efecto hipotcnsor 
se observa despues de 2 minutos de infusión y desaparece 
5 minutos despues de haberla suspendido. Está indicado su 
uso en el embarazo cuando la terapia estandar ha fallado 
y la disfunci6q del ventriculo izquierdo est' presente. 
Tiene efecto sobre el retorno venoso por disminuir el vo
lumen diast6lico final del ventriculo izquierdo. La vent! 
ja del nitroprusiato debe ser evaluada contra la toxici-
dad potenc 1a 1. 
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En el hf~ado y rin6n los cianatos se convierten_ 
en tiocianatos los cuales son excretados por vfa renal. 
Los tiocianatos pueden interferir con la captación del yodo •. 
por la tiroides. 

El nitroprusiato se combina con los grupos sulfi
drilos en los eritrocitos y c~lulas para liberar cianatos, 
los cuales se combinan con el citocromo C de la cadena ·res
piratoria para inhibir el metabolismo aer6bico. Los ci'!_na-
tos pueden reducir la vitamina Bl2 plasmática total. La in
toxicaci6n cr6nica con tiocianatcs se presenta con anormall 
dades en el sistema nervioso central incluyendo confusi6n, 
hi perreflexia y convulsiones (43). F.n la madre puede produ
cir intoxicaci6n con tiocianatos ~resent~ndo tinnitus, vi-
sion borrora, delirio y acidosis metabólica. En la oveja e!!!. 
barazada el nitroprusiato atravieza la placenta ripidamente 
y velocidades de infusi6n ripida correlacionan con la eleV! 
ci6n rapida de niveles de cianatos y muerte fetal (43). 

Nifedipina (AD~LAT) 

Vasodilatador arterial que actua por relajaci6n -
del mdsculo liso a traves de la inhibicidn de canales len-
tos de calcio. Se ha demostrado que la nifedipina es un me
dicamento satisfactorio en el manejo de la hipertensi6n ar
terial a11uda del embarazo (44). Es riÍpidal'lente eficaz po'r -
via oral con descenso de la tensión arterial en los 10 min~ 
tos si11uientes a su administraci6n teniendo su miÍximo efecto 
a los 30 minutos pudiendo repetirse la dosis si es necesario 
Su efecto dura de 4 a 8 horas. Ocasionalmente produce cefa-
lea y bochorno. F.l uso de nifedipina con sulfato de magnesio 
parecería representar efecto potencial pues ambos agentes i! 
terfieren con mecanismos celulares mediados por calcio y sus 
efectos colaterales pueden sumarse. 



Cloropromazina {LARGACTIL) 

Derivado fenotiazfnico con efecto sedante por 
vfa endovenosa, deprime el mecanismo del despertar, -
es empleado como antiemético y ha sido usado en el -
coctel lftico, disminuye el umbral de descarga de los 
focos epilept6genos. 

Tiene intensa actividad.de bloqueo adrenérg1co 
y débil acci6n de bloqueo collnérgico periférico, cau
sa relajaci6n de los musculas esqueleticos en algunos 
estados esp4sticos. 

Puede tener efecto diurético por disminuir la 
secreci6n de hormona antidiurétlca 6 inhibir la reab
sorcl6n de agua y electrolitos por acci6n en el tGbu
lo renal. La hipotensión que se produce es pos inhibir 
los reflejos presores de mediación central y én parte 
por bloqueo alfa adrenérgico periférico, tiene accl6n 
de tranquilizante mayor. 

La dosis usada de Cloropromazina en pacientes 
Preeclampticas y Eclampticas es de 12.5 mg intramusc~ 

lar y 12.5 mg endovenosa. Los efectos sedantes en la 
madre tienen poca repercusión sobre el producto. En -
el organismo materno se puede presentar sedaci6n, se
quedad de mucosas, miosis y disminuci6n de la activi
dad motora. 

33/ 



Alfametlldopa (ALDOMET) 

Es un fírmaco de accl6n central que reduce el tono 
slmp,tlco y actua Inhibiendo la sfntesls de noradrenallna ~
produce un falso neurotransmisor (alfametllnoradrenalina).Es 
eficaz en el mantenimiento de la tensldn arterial a niveles 
seguros en la mayor parte de los casos de hlpertensldn esen
cial y, por un tiempo en la mayorla de las pacientes con Pr~ 

eclampsia. Sin embargo, la Preeclampsla es un trastorno pro
gresivo y la metlldopa puede por 6ltlmo volverse Inadecuada 
para lO!lrar un control conveniente. SI es necesario, puede -
a9regarse un tratam1ento agudo lnterml tente, pero en esa et!_ 
pa por lo ~eneral debe practicarse el nacimiento sin demora 
alguna. Los efectos adversos de la terapáutlca vasodilatado
ra son consistentemente menos manifiestos en las pacientes -
que ya se encuentran bajo tratamiento con metlldopa. Cuando 
se considera necesario el tratamiento de la hlpertensl6n mo= 
derada la metlldopa proporcionar~ un control adecuado y se -
ha visto que reduce la frecuencia de episodio~ hlpertenslvos 
serios. La metlldopa continua siendo el único medicamento ª.!!. 
tlhi pertenslvo cuy~ seguridad a largo plazo sobre el recien 
nacido se ha evaluado en forma conveniente en estudios bajo 
control estricto (45). 

El tratamiento con metlldopa usualmente se Inicia 
administrando 1 9ramo/dla dividido en 3 6 4 dosis, y pueden 
aumentarse a dosis de 3 a 4 g/dia. Cuando se inicia el tra
tamiento, son muy comunes la letargia y cierto grado de so!!]_ 
nolencla pero de ordinario desaparecen en un plazo de 4 a 5 
dlas. 
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Propranolol (INDERALICI) 

Bloqueador beta adren6rgico por competencia, es 
d'til en dosis de 10 a 20 mg cada 6 a B hs por la vfa oral 
En particular los beta bloqueadores parecen permitir un -
mejor curso fetal, no se han reportado malformaciones fe
tales con respecto a ellos, por lo tanto tampoco se puede 
concluir que los beta bloqueadores durante el embarazo se 
asocien con retraso en crecimiento intrauterino. No hay -
evidencia de acci6n del medicamento sobre el coraz6n fetal 
otros autores reportan que hay retardo en crecimiento fetal 
y han sido reportadas hipoglucemia y bradicardia fetal asi 
como apgar bajo, apnea neonatal y muerte fetal (46). 

Expansores plasmati cos 

El incremento del volumen sanguineo con expanso-
res del plasma, como dextr~n de bajo peso molecular 6 alb,! 
mina pobre en sal, han demostrado tener un efecto favora-
ble en -los cambios fisiopatol6gicos de la eclampsia. El V.Q. 

lumen sangufneo reducido y el hemat6crito elevado son ~atol 
de gravedad en la Preeclampsia-Eclampsia. Es importante se
leccionar a las pacientes que van a ser tratadas con expan
sores plasm.íticos; en pacientes con enfermedad cardiaca,.-- ~ 

pulmonar 6 insuficiencia renal no deberán ser administrados 
6 se administraran con estrecha vigflancia mf!dica. I 

La terapia debe ser dirigida hacia la restituci6n 
de lfquidos, expansi6n del volumen y reduccid'n en la post-
carga, dnicamente despu~s de haber evaluado los hallazgos -
en el monitoreo hemodinlmico. La paciente Preeclamptica ti~ 
ne gasto cardiaco bajo con resistencias perif6ricas elevadas 
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Sulfato de Magnesio 

Es un agente anticonvulsivo eficaz en la Pre
eclampsia - Eclampsia; se ha demostrado que tiene un e
fecto de reducci6n de la tension arterial de orden menor 
y transitorio y es por lo tanto ineficaz como agente an
tihipertensivo (47). Disminuye la irritabilidad del sis
tema nervioso central y controla las convulsiones por -
bloqueo de la transmision neuromuscular (48). Parece que 
~sta actividad es central y no en la uni6n neuromuscular 
No afecta la frecuencia cardiaca y no predispone a dese~ 
leraciones. El sulfato de magnesio es eliminado princi-
palmente por vfa renal. La dosis inicial es de 4 g y su.!!_ 
secuentes de 1 6 2 gramos/hora dependiendo de la respue~ 
ta clfn1ca de la paciente. Se debe de tomar en cuenta la 
diuresis, reflejo rotuliano y movimientos respiratorios. 

Se puede administrar por vfa endovenosa 6 in-
tramuscular, cuando se administra por vfa intramuscular 
a la madre el reci~n nacido no presenta compromi_'so por -
el exceto de magnesio; por vfa endovenosa y por mís de -
24 hs puede presentar el producto datos sugestivos de hi 
permagnesemia • La sobredosis se manifiesta por desapari 
c16n de los reflejos musculares, disminuci6n de la fre-
cuenc1a resp1rator1a, par~lisis de m6sculos esqueléticos. 
y por 61timo paro cardiaco. La depresi6n respiratoria se 
ha observado que aparece cuando la concentraci6n plasmí
t1ca se encuentra por arriba de 10 rnEq/rnl, apnea con 15 
mEq/ml, reflejos osteotendinosos desaparecen con lOrnEq/rnl 
y la conducci6n cardiaca se ve afectada con concentracio
nes de 5 mEq/ml. El tratamiento de la sobredosis se reall 

za con gluconato de calcio al 10% endovenoso en 3 minutos. 
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Diazepam (VALlllM) 

P~rtenece al grupo de las benzodi azepi nas, posee 
propiedades sedantes y miorrelajantes de importancia. Ac-· 
túa como anticonvulsivante efectivo por depresión corti-
cal y reflejo espinal. El sistema cardiovascular es poco 
influenciado y su acción hipotensora se explica·por el -
efecto inhibitorio hipotalámico. Su dosis promedio es de 
30-80 mg/24 hs. Con dosis de 30 mg administradas durante 
el trabajo de parto se puede producir hipotonía neonatal, 
hipotermia, puntuación de Apgar baja y resistencia a la -
alimentación. 

Diurdticos 

Actualmente no se utilizan en el manejo de la 
paciente Preeclamptica, su efecto acentúa más la hemo
concentración y viscosidad sanpuínea, dificul.ta la di
n6mica microcirculatoria, propicia agregación de ele-
mentos sanguíneos, reduce osmolaridad electrolítica -
del plasma, puede ocasionar hiponatremia, hipokalemia, 
hipomagnesemfa, disminuye y nulffica las funciones he-. 
molt,ticas del liq~ido intersticial, puede provocar h! 
peraldosteronismo con reducción de la reserva reno-su
prarrenal, ·disminuye el volumen circulante y causa hi
peruricemia e hiperglucemia. 

Existen i ndi caci ones precisas en el tratamien
to d.e las complicaciones de la Preeclampsia severa y -
Eclampsia como son Edema agudo pulmonar, insuficiencia 
renal aguda, edema cerebral con inminencia de ruptura 
de vasos cerebr.tles y anasarca (49). 
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USO DE CLOROPROMAZINA EN LA PREECLAMPSIA SEVERA 

El propósito de la presente investigaci6n es el de_ 
usar 11 Cloropromazina como agente antihipertensivo y sedante 
en las pacientes con Preeclampsia severa y Eclampsia determi
nando el tiempo en el cu61 la acción antihipertensiva de la -
Cloropromazina es útil y su duración, su efecto sobre la con
tractilidad uterina y el efecto hemodinámico y sedante sobre 
el producto. 

Material y Métodos 

Se seleccionáron las pacientes que ingresaron en 
el Servicio de Ginecoobstetricia del Hospital Central Norte 
de Concentracion Nacional de PEMEX, con diagnóstico de Pre
eclampsia severa 6 Eclampsia de acuerdo a la clasificaci6n 

'del Comité de Terminologfa del Colegio Americano de Gineco-
logfa y Obstetricia (6), en un periodo comprendido entre -
los meses de Marzo y Julio de 1986, de cualquier edad, pari 
dad, edad_gestacional de 32 semanas 6 más _Y sin evidencia -
de hipertensión arterial cr6nica u otra enfermedad sistémi
ca al interrogatorio 6 exploración ffsica. Se exclúyeron de 
éste estudio·aquellas pacientes que hubieran recibido trat! 
miento antihipertensivo previo. Se administr6 Cloropromazi
na de acuerdo al protocolo de manejo que se muestra en la~ 
tabla l. 
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NORMAS PARA LA APLICACION DE CLOROPROMAZINA EN 

PACIENTES CON PREECLAMPSIA SEVERA Y ECLAMPSIA 

. 
1.- Determinaci6n de la frecuencia cardiaca y 

respiratoria, tensi6n arterial y frecuen
cia cardiaca fetal. 

2.- Aplicaci6n de 12.5 mg de Cloropromazina -
intramuscular. 

3.- Colocaci6n.de cat6ter central y sonda de 
Fo ley. 

4.- Determinaci6n de la frecuencia cardiaca y 
respiratoria, tensi6n arterial, frecuencia 
cardiaca fetal, presi6n venosa central y -
volumen urinario 

·5.- Aplicac16n de 12.5 mg de Cloropromazina -
endovenosa 

TABLA 1 
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Al ingreso a la Unidad se registr6 la tensi6n 

arterial y en los intervalos de 10, 20, 30, 60, 120, 180 

minutos de administrada la Cloropromazina, calculando la 

tensi6n arterial media en cada intervalo de acuerdo a la 

siguiente f6rmula: suma de la tensi6n arterial diast6li

ca mh un tercio de la diferencial. Se registr6 por me-

dio de un tococardi6grafo estandar marca Siemens de tipo 

externo la frecuencia cardiaca fetal y su repercusi6n d.!!. 

rante la administraci6n del fármaco. Se realiz6 la rcpo

sici6n del volumen con expansores plasmHicos tipo Dex-

trán 40 una vez logrado· el efecto antihipertensivo y de 

acuerdo a las cifras de presi6n venosa central. 

Una vez estabilizadas las condiciones hemodin! 

micas se realiz6 interrupci6n del embarazo por la vfa V!_ 

ginal 6 abdominal de acuerdo a las condiciones obsUtri

cas, cuantificando el sangrado transvaginal y valorando 

el apgar al minuto y a los cinco minutos . 

. El efecto de la Cloropromazina se interpret6 -

por la diferencia entre el promedio de la tensi6n arte-

rial sist6lica, diast6lica y media en los intervalos de 

tiempo: 10, 20, 30, 60, 120 y 180 minutos de aplicado el 

fármaco. La significancia estadfstica de ~sta diferencia 

se calcul6 con una "t" de Student. 
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Resultados 

Durante el periodo comprendido entre el lo. de 
~Marzo y 31 de Julio de 1986 ingresaron a la Unidad 1128 
· pacientes obst,tricas de las cuales 28 (2.48%) fueron --
1. diagnosticadas como enfermedad hipertenslva aguda del e! 

barazo; excluyendo 7 pacientes que no cumplfan con los -
requisitos para el estudio. 

En éste trabajo se incluyeron 21 pacientes con 
la siguiente paridad: 9 nulfpáras (42.85%), 8 multíparas 
(38.09%) y 4 grandes multíparas (19.04%); la edad pr~me
dio fue de 28.2 años, con lfmites de 21 a 37 años; la e
dad gestacional promedio fue de 37.7 semanas con lfmftes 
de 32 a 43 semanas, una de ellas con embarazo gemelar. 
En cuanto a control prenatal, 13 pacientes (61.90%) no -
tuvieron control y 8 de ellas (38.09%) si contaron con -
control prenatal. De acuerdo a la Clasificaci6n del tol~ 
gio A~eri~ano d~ Obstetras los diagnósticos establecidos 
fu.eron: 19 (90.47%) Preeclampsfa severa y 2 (9.52%) Inmi 
nencia .de Eclampsia. 

Los promedios y desviaciones estándar obtenl-
dos de la's tensiones slst611cas, dlast61icas y medias de 
ingreso y los d1ferentes intervalos: 10, 20, 30, 60, 120 
y 180 minutos se muestran en la tabla 2. La significancia 
estadfstlca de las diferencias halladas al comparar.las_ 
determl naciones del 1 ngreso y los diferentes intervalos 
de tiempo se muestran en la figura l. 
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PROMEDIOS DE PRESION ARTERIAL Y DESVIACIONES 

ESTANDAR OBTENIDAS {mm Hg) 

INGRESO 10· 20· 30' 60' 120' 180. 

TAS 164. 52* 153.80 146.42 141.42 134.28 136.19 136.19 

O.E. ±_20.97* ±_18.29 :!:,14.41 ±.12.36 ±.8.10 ±_4.97 ±_4.97 

TAO 114.28* 105.28 95.95 91.90 83.33 86.66 88.80 

:!:_8.78 ±_9.16 ±.10.42 ±_5.32 ±_4.56 ±_5.45 

TAtt 131. 02* 120.94 112.61 109.20 101.26 103.17. 104.59 

O.E. ±_11.40* ±.11. 55 _t.9. 78 ±_8. 81 ±_6.62 ±_3.56 ±_4.99 

TAS = Tens,i 6n arte ria 1 sistólica 

TAO = Te ns i 6n arterial diastólica 

TAM = Tensión arterial media 

O.E.= Desviaci6n estandar 
• = mm Hg 

TABLA 2 



Se observó disminución en el promedio de .la ten
sion arterial sist6lica de ingreso de 164.52.±,20.97 a 153.8 
±.18.29 mm Hg después de administrada la Cloropromazina, la 
diferencia fue de 10.72 mm Hg y tuvo una p <de 0.20. A los 
20 minutos disminuyó el promedio de la tensión arterial -
sistdlica a 146.42.±,14.41 mm Hg, la diferencia fue de 18.10 
mm Hg y tuvo un valor de p (de 0.45. A los 30 minutos dis
minuyó el promedio de la tensión arterial sistólica a 141.42 
.!,12. 36 mm Hg, con una diferencia de 23 .10 mm Hg y una p (de 

0.40. A los 60 minutos disminuyó el promedio de la tensi6n -
arterial sist6lica a 134.28.±,8.10 mm Hg, con una diferencia 
de 30.24 mm Hg y una p <de 0.35. A los 120 minutos disminuy6 
el promedio de la tensi6n arterial sistólica a 130.19.±,4.97 -
mm Hg con una diferencia de 28.33 mm Hg y una p (de 0,35. 
A los 180 minutos disminuy6 el promedio de la tensión arte

¡ rial sist6lica a 136.19.±,4,97 mm Hg con una diferencia de --
28.33 Mm Hg y una p (de 0.35 . 

. En cuanto al promedio de la tensi6n arte·rial dias
tdlica de ingreso disminuy6 de ll~.28.±,7.89mm Hg a 105.47.!, -
mm Hg 8.78, con una diferencia de 8.81 mm Hg y una p ( 0.35. 
a los 10 minutos de aplicada la Cloropromazina. A los 20 mi 
nutos disminuyó el promedio de la tensión arterial diastdli 
ca a 95.95 mm Hg.!,9.16, con una diferencia de 18.33 mm Hg y 
una p (de 0.40. A los 30 minutos disminuyó' el promedio de -
la tensi6n arterial diastólica a 91.90.±,10.40 mm Hg, con una 
diferencia de 22.30 mm Hg y una p (de 0.20. A los 60 minutos 
disminuyó el promedio de la tensión arterial diast61 ica a --
83.33.!,5.32 mm Hg con una diferencia de 30.95 mm Hg y una p( 
de 0.0125. A los 120 minutos disminuyó el promedio de la ten 
sión arterial diastólica a 86.66.±,4.56 mm Hg con una diferen
cia de 27.62 mm Hg y 'Jna p (de 0.0125. A los 180 minutos di~ 

minuyd el promedio de la tensidn arterial diastdlica a 88.80 
.±,5.45 mm Ho con una diferencia de 25.48 mm Hg y una p (de -
o .5. 
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En cuanto a los valores del promedio de la ten
sidn arterial media inicial de 131.02!11.40 mm Hg dismin~ 
yÓ a los 10 minutos a 120.94!11.55 mm Hg, con una difere! 
cia de 10.80 mm Hg y una p (de 0.40. A los 20 minutos di,! 
minuy6 el promedio de la tensidn arterial media a 112.61! 
9.78 mm Hg con una diferencia de 18.41 mm Hg y una p <de 
0.30. A los 30 minutos disminuyó el promedio de la ten-
si6n arterial media a 109.20!8.81 mm Hg con una diferencia 
de 21.82 mm Hg y una p (de 0.25. A los 60 minutos disminuyó 
el promedio de la tensión arterial media a 101.26±6.62 mmHg 
con una diferencia de 29.76 mm Hg y una p <de 0.15. A los 
120 minutos disminuyó el promedio de la tensión ar~erial 
media a 103.17 mm Hg ±3.56 mm Hg con una diferencia de -
27 .85 mm Hg y una P( de 0.35. A los 180 minutos disminuy6 
el promedio de la tensidn arterial media a 104.59±4.99 mm 
Hg con una diferencia de 26.43 mm Hg y una p (de 0.15. 

La disminuci6n de los promedios de las tensio-
nes arteriales slstdlica, diastdlica y media fueron evi-
dentes i partir de los 10 minutos en todas las determina
ciones. Dicha diferencia fue paulatinamente mayor hasta -
lograr la diferencia mis amplia a los 60 minutos, misma -

_que se mantuvo hasta los 180 minutos. Como se muestra en 
la gr&fica cuando se analizan estos datos estad{sticamen-. 
te con la "t" de Student se encontraron significancias e1 
tadisticas en la disminuci6n de la tensldn arterial dias
tdl ica a partir de los 60 minutcis hasta los 180 minutos~ 
con valores de P< de 0.0125. En las pacientes estudiadas 
se encontr6 un promedio de sangrado de 459.5 ml presenta! 
do una de ellas embarazo gemelar y sangrado aproximado de 
1500 mi. Los promedios de apgar calculados fueron de 7 al 
minuto y 8.5 a los 5 minutos. 
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ESTA TESIS NO DEBE 
SAUR DE LA BIBLIOTECA 

En cuanto a las repercusiones sobre el producto no 
se registraron datos de sufrimiento fetal agudo durante la !· 
plicaci6n de Cloropromazina. Se determinaron los datos toco
cardiogr,ficos posteriores a la administraci6n del f'rmaco y 
la consecutiva disminuci6n de la tensi6n arterial materna OQ 
servando un aumento de la frecuencia cardiaca fetal basal -
promedio de 132.3 latidos por minuto a 154.8 latidos por mi
nuto a los 60 minutos, correspondiente a la máxima disminu-
cion de la tensión arterial diast61ica observada, con una di 
ferencia de 22.5 latidos por minuto. No se observ6 en ninguno 
de los casos alteraciones tococardiogr~ficas compatibles con 
sufrimiento fetal agudo. 

Sobre los productos no se observaron efectos sedan. 
tes al momento del parto en las pacientes a quienes se admi
nistr6 Cloropromazina. 

Comentario 

Se ha descrito el uso de Cloropromazina en pacien
tes tox~micas como sedante (50), y como antihipertensivo en 
el protocolo de manejo de la paciente con Preeclampsia seve
ra 6 Eclampsia (51). 

En psiquiatrfa su uso como sedante mayor es bien -
conocido, administrando dosis hasta de 800-1200 mg/dia po~ -
v{a oral y por la vfa endovenosa se ha usado con buenos re
sultados en pacientes hiperexcitables con sfndrome de supr! 
sion alcoh61ica, sie~do la acción vasodilatadora catalogada 
como leve sin representar una acción secundaria que requie
ra manejo medico. 
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En el caso anterior se trata de pacientes norm~ 
volémicos, a diferencia de las pacientes preeclampticas -
en las que la disminuci6n de la tensidn arterial parece -
estar en relación directa con la magnitud de la hipovole
mia previamente estudiada (51). 

La cloropromazina posee actividad de bloqueo a
dren~rpico demostrada en las pacientes en estudio, con C! 
ida de las resistencias periféricas manifestada a través 
de la disminución gradual de la tensión arterial diastóli 
ca desde los 10 minutos hasta su efecto máximo a los 60 -
minutos y 120 minutos con valores de p de 0.0125. 

Existe experiencia en su uso como antihiperten
sivo en pacientes preeclampticas con buenos resultados -
(51), que junto con su efecto sedante la convierte en un 
fArmaco 6til y con ventajas importantes como facilidad de 
aplicación, amplio margen de sepuridad en las dosis emple! 
das antes de la aparición de efectos secundarios, para el 
manejo de la paciente preeclamptica. 

· El efecto antihipertensivo es r6pido, protegierr 
do a la paciente de la hemorragia cerebral sin someter al 
producto a sufrimiento fetal agudo por hipoxia, ya que la 
disminución es ~radual asegurando una perfusi6n uteropla
centaria adecuada. 

El estudio y comprensión de los mecanismos fi-
siopatol6~icos involucrados en la paciente preeclamptica 
nos permiten formular. el manejo racional de las alteraci~ 
nes hemodin&micas y metabólicas y evitar las complicacio
nes que comprometen la vida de la paciente y el feto. Corr 
sfderamos que la paciente preeclamptica puede ser maneja
da seguramente con la cloropromazfna, siendo 6sta uno de 
los flrmacos que cumplen con los requisitos indispensa-
bles para el trata~iento de la paciente tox~mica. 

50/ 



BIBLIOGRAFIA 

1.- Chesley, L.C. 
Hypertensive disorders in pregnancy 
Appleton-Century-Crofts, New York 197B 

2.- quilligan, E.J.; Little A.B. 
Pregnancy, birth and infant 
Washington, o.e. 
US Department of health and human services 1961 

3.- Burrow C.¡ Ferris T. 
Medi cal Complica ti ons duri ng pregnancy 
\./.B. Saunders Co. 19-49, 1964 

4.- Sagen N.; Oddmund K.; Haran K. 
Haemoconcentration in severe Preeclampsia 
British Journal of Obstetrics and Gynecology 
89, 602-605, Oct 1962 

5.- Zuspan f.P. 
Hypertension in Pregnancy 
Yearbook of Obstetrics and Gynecology 
Chicago, Yearbook Publishers, 11, 1979 

6.- Hughes E.e. 
Obstetric r.ynecology Terminology 
Philadelphia Davis Co., 1972 

51¡ 



7.- Page E.H.; Christenscn R. 
The impact of mean arterial pressure in the middle 
trimester upon the outcome of pregnancy 
Am J Obstet Gynecol 1976, 125:740 

8.- Arias F. 
Expansion of an intravascular vol ume and fetal outcome 
in patients with chronic hypertension disease of preg
nancy 
Am J Obstet Gynecol 1975, 123:610 

9.- Robertson H.B.; Brosens I. 
Maternal uterine vascular lesions in the hypertensive COfil 

plications of pregnancy 
Hypertension in Pregnancy 

. New York, John Wiley and sons, 1976 

10.- Gruenwald, P. 
Arowht of the human fetus 
Am J Obstet Gynecol 1966,94: 1120 

11.- Lopez-Llera M.; Linares G.R. 
Factors that influence maternal mortality in Eclamp

0

sia 
Hypertension in Pregnancy 
New York, John Wiley and sons, 1976 

12.- Lopez-Llera M. 
La Toxemia del Embarazo, Mexico, 1981 
Mexico 

52/ 



13.- Sutherland P .• , Cooper [).~l. 

The incidence of severe Preeclampsia 
8r J Obstet Gynecol 1981, 88:785 

14.- Chesley L.C. 
Hypertensive disorders in pregnancy 
New York, Appletons 1978:229 

15.- Whalley P.J.; Everett R.B. 
Presor responsiveness to angiotensine 11 in hospitalized 
primigravid women with pregnancy induced hypertension 
Am J Obstet f.iynecol 19!13, 145:481 

16.- Gant N.F., Worley R.J. 
Hypertension in Pregnancy 
Concepts and treatment 
New York, Appletons 1980 

17.- Everett, R.O. 
Efect of prostaglandin sinthetasa inhibitors in presor 
response to angiotensine 11 in human pre9nancy 
J Clinic Endocrinol Metab 1978, 46, 1007 

18.- Goodman R.P., Killam A.P. 
Prostacyclin production during pregnancy 
Am J Obstet Gynecol 1982, 142, 817 

19,- 8ern fo'.M., Driscoll S.G. 
Trombocytopenia complicatin9 preeclampsia 
Obstet Gynecol 1981, 57: 289 

-. 

53/ 



20.- We1nste1n L. 
Syndrome of hemolysis, elevated liver enzimes and low 
platelet count; a severe consequence of hypertension 
in prepnancy 
Am J Obstet Gynecol 1982, 142:159 

21.- Pollack V.E., Nettles J.B. 
The Kldney in toxemia of pregnancy 
Medicine 1960, 99:754 

22.- Fadel H.E., North G. 
Hyperuricemia in preeclampsia 
Am J Obstet Gynecol 1976, 125:640 

23.- Dunlop W,, Davidson J.tt. 
The effect of normal pregnancy upon the renal handling of 
uric acid 
Br J Obstet Gynecol 1977, 84:13 

24.- Chesley L.C., Duffus G.". 
Preeclampsia, posture and renal function 
Dbstet Gynecol 1971, 38:1 

25.- LlndheiMer t1.D., Katz. A.l. 
Pathophysiology of preeclampsla 
Am Ren Med 1981, 32:273 

26.- Fisher K., Ahuja S. 
Nephrotic proteinuria with preeclampsia 
Am J Obstet r.ynecol 1977, 129, 643 

54, 



27.- Chesley L.C., Williams L.D. 
Renal glomerular and tubular function in r~lation to 
hyperuricemia of preeclampsia and eclamosia 
Am J Obstet Gynecol 1985, 50:367 

28.- Fadel H.E., Northrop G. 
Hyperuricemia in preeclampsia 
Am J Obstet Gynecol 1976, 125: 652 

29.· Pritchard J.A., Cunninham F.G. 
Coagulation changes in Eclampsia 
Am J Obstet fiynecol 1976, 124:855 

30.- Redman C.W., Oenson K. 
Factor VIII consumption in preeclampsia 
Lancet 1977, 2:1249 

31.· Re~man C.W.; Allington M.J . 
. Plasma B-thromboglobulin in preeclampsia 

Lancet 1977, 2:248 

32.- Weiner, C.P., Brandt J. 

Plasma antithrombin III activity 
Am J Obstet Gynecol 1982, 142:275 

33.- Weeinik G.J., Treffer P. 
Antithrombin III levels in preeclampsia correlate with 
maternal and fetal morbility 
Am J Obstet Gynecol 1984, 148:1092 

55/ 



34.- Entmann S.S., Richardson L.D. 
Clinical applications of the altered iron kinetics 
of toxemia 
Am J Obstet Gynecol 1983, 146: 568 

35.- Chester E.M. 
Hypertensive encephalopathy, a clinicopathology study 
Neurology 1978, 28:928 

36.- Rosenfeld S.R. 
Effects of ephinephrine on distribution of blood flow 
in the pregnant ewe 
Am J Obstet Gynecol 124, 156: 1976 

37 .- oavey O.A. 
The investigation of labetalol in the management of 
hypertension in pre~nancy 

Excerpta Medica 1982, 51-59 

38.- Hibbard 8.t~., Rosen M. 
The management of severe preeclampsia and eclampsia 
Br J Anaesth 49,3-8:1977 

39.- Johnston T., Clayton C. 
Oiffusion of radioactive sodium in normotensive and 
preeclampsia pregnancies 
Br Med J 1:312, 1957 

56/ 



40.- Gant N., Madden J. 
The me~abolic clearance rate of dehydroisoandrosterone 
sulfate in normal and hypertensive pregnancies 
Am J Obstet Gynecol 1976, 124: 143 

41.- Morris A.J., Hami lton J.C. 
The management of severe preeclampsia and eclampsia 
with intravenous diazoxide 
Obstet Gynecol 1977, 49:675-80 

42.- Henrich H.L., Cronin R. 
Hypotensive sequelae of diazoxide and hidralazine 
Theraphy JA"A 1977,237:264 

43.- Stempel E.J., Patrick O.J. 

57/ 

Use of sodiem nitroprusside in complications of gestational 
hypertension 
Obstet Gynecol 1982, 60:533 

44.- Walters B.N., Redman L.H. 
Treatment of severe pregnancy-associated hypertension 
with calcium antagonist: nifedipine 
Br J Obstet 1984, 891,330 

45.- Ounsted M.K.; 11oar B.A. 
Hypertension durin9 pregnancy with and without treatment 
The childrren at the age of 4 years 
Br J Obstet Rynecol 87:19-24, 1980 



46.- Charles R.P. 
Beta-Blockers in pregnancy 
New England Med 305;1323-26, 1981 

47.- Pritchard J.A. 
The Use of Magnesium sulfate in Preeclampsia-Eclampsia 
J Reprod Med 23;107, 1979 

48.- Young K.B.Howard M.W. 
Effects of magnesium sulfate on toxemic patients in labor 
Obstet Gynecol 49;681-85, 1977 

49.- Lopez-Llera M.M. 
Ficcion terapeutica en la toxemia del embarazo 

1 50,- :::::.''.'.''' ,,, ,,,,,,_,,, 
1976 

1 

Artificial hibernation in 
,: Am J Obstet Gynecol 1957, 

treatment of Eclampsia 
73z;777 

51.- García Caceres E., Tenorio Maranon R., Alger R.C. 
Cloropromazina en el manejo urgente de la hipertension 
arterial aguda del embarazo 
Ginec Obstet ~ex 1984, 52:211 

58/ 


	Portada
	Índice
	Historia
	Clasificación
	Enfermedad Vascular Crónica Hipertensiva
	Manifestaciones Clínicas
	Fisiopatología
	Laboratorio y Gabinete
	Tratamiento
	Uso de Cloropromazina en la Preeclampsia Severa   Material y Métodos
	Resultados
	Comentario
	Bibliografía



