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I N T R o D u e e I o N 

Ea de vital importancia dentro de nu•stra 

· pacient• con •nfermerdad hipwrtonsiva inducida por 

pueda aplicar c:ualqui•r 

as! como conta.r con 

que no• permitan control~r con 

para la paciente y para el producto, que controle 

en corto tiempo la hip~rtension i~ducid~ por el 

!"'educiendo asi el indice de morbi - mort.alidad 
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FISIOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL EMBARAZO. 

Es muy probable que sea t.a enfermedad hipertcnsiva del embarazo, 
y especialmente lo referente a eu patogenia y fisiopatotogía uno de -
loa temas de nuestra especialidad sobre los que más se ha escrito y a 
menos conclusiones definitivas se ha llegado. 

A pesar do que el origen de la enfermedad hipertensiva del emba­
razo sigue sin descubrirse. no cabe duda de que hay datos epidemioló­
gicos ciertos. Se trata de una patologta exclusiva de la especie 
humana y especifica de la ge$taci6n que desaparece al concluir ~ata.­
Suele ser diez vccea más frecuente em primiparns y no son habituales 
las recidivas e:n gestaciones posteriores. Puede afectar a multiparas 
si 6:stas cn.mbian de pLt.reja en el embarazo siguiente. La expouici·ón 
previa y prolongada a los antígenos seminales paternos, lo mismo que 
la existencia de abortos anterioreta, .rcportñ menor incidencia. Es más 
frecuente en los casos en lo que existe hiperdiatensi6n uterina, esp_!: 
cialmente con una gran masa trofoblástica (molas, ge1n.elos. polihi­
dramnios, incompatibilidad Rll con enfermedad hemo1 .itica, etc). Las 
vaaculopatias previas al embarazo pueden agravarse (nefropat!as, 
hipertensión e~encial, diabétes). Todos estos datos epidemiológicos 
hacen pensar en una patolog1a con baae inmWlol6gica, pero como ya 
veremoa, atln está por demostrarse con certeza. 

Antes de analizar los distintos factores que se han implicado en 
la patogenia y fisiopntoloqf~ de la preeclampsia, es muy neceeario 
tener muy presente tres objeciones. Prim~ro al encontrarnoa un dato -
anormal (bioqu!mico, morfológico. funcional, etc}, debemos preguntarnos 
si realmente es la causa o por el contrario representa simplemente la 
consecuencia del proceso. SegUndo lo mismo puede decirse respecto de 
las determinaciones, por ejemplo si decimos que la renina está alta o 
baja, hay que ver si la muestra es de sangre periférica, de sangre 
óterina, ae líquido amniótico etc., ya que los resultadon pueden ser 
muy diatintos. En tercer lugar y como en tantos otros aapcctos de la 
fiaiologia y patolo~f~ de la embarazada, es necesario tener presente 
el factor postural. 

Si bien conlinuamos ignorando la causa de ln enfermedad, al 
menos nuestros conocimientos sobre la patogenia y fiuiopatologia de 
la misma ae han incrementado en los 6ltimos tiempos. Estos hallazgos 
no tienen simplemente un valor académico. sino que éstan intimamentc 
asociados con una conducta terapeútica. Si partimos de la base de que 
el origen del proceso está en la misma gestación, el ü.nico tratamiento 
eficaz seria la intarrupción de ésta, especialmente en loe casos 
graves con compromiso fetal. Sabernos l1oy que el volumen plasmático 
esta disminuido,. ani como el flujo uteroplacentario; por consiguiente 
el empleo de diuréticos o incluso la restricción salina estan contra­
indicados por agravar el cuadro. 

Se analizará lo que se podría llamar denominador comón de la 
enfermedad~ porque afecta los diferentes órganos y nos referimos a la 



reactividad vascular y la coagulación intravascular diseminada;.poste­
riormente se analizarán loo fenómenos inmunológicos as! como la repe,!'._ 
cuai6n de la enfermedad en la morfologia y la fisiología de loa die-­
tintos órganos, por útimo intentamos una integración esquemática de -
todos los fáctorcs estudiados en la patogenia de esca afección. 

REACTIVIDAD VASCULAR. 

Durante la gestución normal exiotgwla hiporreactividad veo.acular 
a los agentes presores endógenos o cx6genos, cuya consecuencia más 
conocida en una disminuci~n de la tcnoión arterial di~t6lica (13, 24, 
37, 34). La enfermedad hipertensiva gestacional se va a carácter izar 
por el fenómeno opuesto, ya que la hiperreactividad o los agentes 
prcsores precede a la instauración del cuadro. Esta hiperreactividad 
expllca la labilidad tensional de estas enfermas (58). 

El fenómeno es conocido desde hac9 muchos anos. En 1937, Dieck­
man (25) observó un aumento de la respuesta presora a la vasopresina 
Raab (7€), en 1956, comprobó E!l mismo fenómeno para lo.a catecolaminaa.. 
Respecto a la angiotensina 11 existen trabajos antiguos en los que se 
demuestra una disminuci6n de respuesta en el embarazo normal (1) y un 
aumento en la preeclampsin (103) siendo está mayor cuando los niveles 
circulantes de renina o angiotenaina son bajos (52). 

Debemos al grupo de Gant (37) tma serie de estudios pdblicados a 
lo largo üe los últimos diez afien, en los que se valora de forma. sis­
temática la prueba de la respuesta presora a la angiotcnsina II en el 
embarazo norm.,l y en la preeclarnpsia, demostrando que con esta ~écnica 
se puede diagnosticar preco~ente la enfermedad, antes de que ee eleve 
la tensión arterial. Se encuentra adn la interrogante de que factorea 
son los que están implicados en la hiperreactividad vaocular. 

SISTEMA RENINA l\.N'GIO'l'ENSINA. 

Durante el embarazo normal se produce un aumento de don o trea -
vcccz en lo~ ~ol~rc~ d~ rcnin~ r1la~m~tf~~. e~tivid~a ~e la reni.n~ y -
angiotensinu II. Lan posibles cuu~uo son rcuctivac u la dcplecci6n 
de uodio producida por la. progcatcron~. y qui:::tia al efecto de lm::i 
estr6genos sobre el hígado, aur:1entando el sustrato de la renina. 

La mayor parte de la rcnina plasmática durante el embarazo normal 
procede del rif16n de la madre, si bien existen ot.t·a!J fuentes, como la 
renina fetal y la coriodecidual (102}, que apurecen aumentadas en san 
gre del cordón ó en sangre uterina y liquido amniótico, respectivamen 
te. 

En casos de enfermedad hipertensiva del embarazo, los valores 
suelen estar disminuidos (116, 117) posiblemente por la retención s~ 
lina .. No todos los autores están de acuerdo. Para algunos varia poco 
(104) ó incluso están aumentados, sobre todo después de un r~poso en 
descábito supino (101, 102). Este último grupo de Symonds ha demoetrª 



do asimismo que las gestosis presentan un aumento de producción de la 
renina fetal y coriodecidual, que posiblemente influirian negativamen 
te en la regulación fel flujo utoroplaccntario. 

La angi.otensina II es el principal agente presar; sin embargo 
resulta paradójico que durante el embarazo norn~l. con cifras más 
altas, la tensión arterial sea menor y lo contrario ocurra en la pre~ 
clampsia. La explicación de esta parádoja es la del equilibrio que en 
condiciones fisiológicas existe angiotensina Il y prostanoides vasodi 
!atadores (PgE2, PgI 2 , elc).(94, 34,3'/, 4). 

La il1funi6n de angiotcnain:::i II pro'.!oca un aumento retlct ivo de 
prostanoidcs en les distintos 6rganos (riñón, útero, hígado, corazón, 
etc), los cuales por su efecto vasodilatador, producen un aumento del 
flujo san~~inco a esos órganos. El aumento en la producción de prestª 
noides en el eml1arazo explica, en pnrte: l<l menor rcactividad il las 
infusiones de angiotensina II. Lo cierto es que mciste un círculo 
vir.ioso en el sentido de que la angiotensina II aumenta la producción 
de prostaglandinas y pr.ostaciclinas, y que ~stas, a su vez aunmtan 
la de angiotensina. II. Si se bloquea la oíntesif: de angiotensino. II 
ROn captopril o saralisin, disminuyen las prostaglandinas E (34). El 
progreso en el conocimiento de les prostanoides durante los últimos -
anos y la repercusión de estos hallazgos eD la patogenia de la hiper­
tensión justif icñ que nos ocupemos de ellos por separado. 

PROSTANOIDES. 

En 1973, M:=Giff (61) observó que la5 prostaglandinas aumentaban 
el flujo en distintos órganos. Poco despu6s se comprobó en perras que 
el flujo úterino estaba directamente relacionado.con los valores de -
prostaglandina E en la vena útcrina (105}. 

Franklin (35), en 1974 demostró que la infusión de angiotcnsina 
Il en la arteria úterina aumenta los niveles de PgE2, y que este efe~ 
to se bloquea con la indomentacina. Este anti~rostaglandinico d~sminQ 
ye ;:i.:::;imi:::;r.:::. el !"luj2t'i.C~rino (JT l) y <'l1rn""nt·:i l:i rPR!_">lleRtn pre.sora a la 
angiotenslna II (30). 

Htis recientemente nroughton Pipkin (17) (19R2}, !"let1ala que la 
disminución del efecto prcsor de la angiotensina II por la PgE2 ocurre 
durante el embarazo normal, que no en la no gestante. Pedersen {70) -
ha demostrado una disminución de la PgEz en la hipertensión del emba­
razo con pocas variaciones en la PgR2u. Sin embargo, otros autores 
(46) no encuentran diferencias en los valores de prostaglandinas EyF 
placcntari<J.3 en las gestosis. Hay que tener en cuenta que estos pros­
tancides se catabolizan rápidamente en el pulmón y por eso los valores 
en sangre pueden no traducir exactamente los cambios en su producción 

Valenzuela y Cols, en 1983 (110), en este sentido, han observado 
un aumaito en la producción úterina de ambas prostaglandinas en la 
gestosis pero una disminución del catabolismo pulmonar de las PgE2a -
con aumento relativo de estas últimas, que son vasoconstrictoras. 

4 



En los tres últimos ari.os han aparee.ido n!imerosos trabajos en loa 
que se da una mayor importancia a las prostaciclinas. Eetos prostanoi 
des se producen en la pared de los vasos y son más vasodilutadores 
que las prostaglandinas E y no sufren el catabolismo pulmonar de ~atas, 

Bn el embarazo normal hay un aumento muy importante de los valo­
res urinarios de la 60oxo-PgFla, metabolito estable de la prostacicll 
na(Pgl2) (57). La producción de prostaciclina es particularmente in­
tensa en el útero gf'avido (34, 67), en la placenta (44) }' en los vasos 
wnbilicales. EGtog caml:i.ios e:xplicarid.n, Ucl müm10 modo qi.1e re9pect:o -
a las prostaglm::linaEJ E, la resistencia al efecto presar de la angio­
tensina II en el embarazo, nsí como el aumento del flujo uteroplaccn· 
tario. 

En l;i cnfcr:"!\cdw.d hipt?rt·Pnsivo ele l<l gcnt<l.ci6n oc ha obncrv<ldO 
una disminución c]e l<l PgI2 tanto en la madre como en el feto (19,26,· 
41, 18, 27) y el líquido amniótico 11, 122). Sin embargo, Ylikorkala 
{120, 121 }, pese a encontrar vnlores bajos de prostaciclina en el 
líquido amniótico de cmbara:o;adas gestósicas, no observó grandci:; "·ari-ª 
ciones en el plasma de estas pacientes ni que exista relación con el 
flujo uteroplacentario medido con Xenon 133. 

La disminución de prostaciclina en lns gcstoaio no aolamente ex­
plicaria la mayor respuesta n lu angiotensina II ~ por lo tanto el 
angioespasmo generalizado, aino también debido al efecto antiagregante 
plaquctririo de ente prostGnide, la mayor agregación plaquetaria por -
el trombcxano lo cual explicarla la coa~ulación intravascular de estas 
enfermas. Sin embargo la pregunta obligada se ma~tiene: ¿ Son estos -
carr~ios la causa o la con~ecu~ncia Ucl proceso ?. 

CJ\TECOL/\MIN/\S. 

Estos mediadores químicos intervienen en la slnteais de renina y 
de angiotensina, as1 como en su liberación y la de proetaglandinao 
( 114) l:·a 8u l.:urn·;:HLV .:....! pi:incipio de c.::tc ~::::-:!"b:!j":' e¡'-''=' <:-P 1 <'!., ')"'nt-rrniR 
se conoce desde hace tiempo la hiperreaclivitlad a la:J cutccolc.minLls -
{ 76. 103). Zuspan uc lM ocup<.tdo en númcro::;<J.n publicacionc>!J (124) de 
este tema, y ha encontrado taaaa mti.s altas de adrenalina y noradrena­
lina libres en embarazadas hipcrtennas. Este aumento lo atribuye a 
múltiples factorcn talen como el üstirumicnto ótcrino, la nUtrición,­
la disminución de estr6genoo y progesteron~ y la ret~nción de aodio -
en la pared vascular que liberar1a mtis gránulon de catecolaminao en -
las Lerminacionco nervio.::;~::; o inclu::Jo, ~ f;:o.ctorr:><; ')"entit i coA. 

Otros Autores (28) encuentran cifran máe altas de adrenalina, 
noradrcnalina y dopa.mina en cnfcrmao gest69icas. Respecto a las cate­
colarninas urinari¿¡s, Perkins en 1982 (71) encuentra valores más altos, 
aunque cree que son inespecif!cos y rcl3puesta a la retención de sodio. 
Tumbrigde (109), por el contrario, observa cifras más bajas de noradrg 
nalina urinaria y piensa que la hiperreactividad a este agente presor 
se debe a la falta de ocupaci .. on de receptores noradrenérgicos en las 



Hipertensas embarazo.das, También se ha estudiado la dopamina hidro­
xilasa en laa gest6sicas con resultados normales (3) o elevados (77) 

SODIO Y CALCIO 

El aumento de sodio en la pared vascular hace que ésta sea más 
sensible a les agentes prcsores (34) o incluso qu~ aumente las resis 
tencias arteriales por espcsumicnto o engrosamiento de su pared. -

En la preeclampnla se modjfican poco los valores del sodio en 
sangre, si bien }-,¡¡y un aumento global de la retención salina, sobre 
todo del sodj n i ntcrc?mbin!::leo en c.!. ccmportamicnto e:xlravascular 
(24). 

La idea m'as gcnerulmente aceptada mantiene que la retención -
del sodio en la preeclamp!lÜl es un fenómeno secuandari."J a la menor 
filtración glomerular, como consecuencia de las le>siones renales de 
esta enfermedad (24, 68). 

A pesar de la retención salina, existe una importentc dinminu­
ción de la volemia (10, 5, 93, 36, 40, 90), siendo está tanto m~s 
intensa cuando mtis grave es el cuadro. La causa de esti1 hipovolemia, 
es probablemente, la vasoconstricción generali?.ada. Por esta razón 
los di tlreticos o la~ restr.i c~cionea 1c !1odio <:igr.:i.u;:in el cuac!ro y 
están contraindicados en las gestosis (58, 59)). Otro aspecto tera­
pe<itico muy en debate es el del empleo de e:x:pansores del plasma. 
que para algunos esUi indicado para tratar de hipovolemi a y <.uunentar 
los flujos renales y úterinos {40), y para otros (34) debe ser preg 
crito por el riesgo de edema agudo rle pulmón. 

El papel del calcio en la enfermedad hipert.cnsiva del embarazo 
ha t:iido poco estudiado. Mendlowitz (65) cree que existe un defecto 
en el transporte de este ion debido a las mayores demandas de prote~ 
na~ tré'.n~port~:!o=2..::::: pcr ..:...!. C.L.:.:ro l1ltJL<J.<lÜ•L~11Uldo. Kuhnert (.:lj/ 
habla de un desequilibrio en la bomba de sodio con disminución de -
1.r.. Nc:i/l<-l\.Tf'-u.~.:i. y ret.ensión d~ ca. El aumentt.. de AMP ciclico en la 
pared vascular producido por la teofilina (inhibidor de la fofodie~ 
terasa)(32) en enfermas con gcstosis disminuiría a la respuesta prg 
sora a la angiotensina II por secuestrar el calcio e impedir su 
intercambio a través de la membrana célular con el consiguiente es­
tado de relajación. 

OTIV"\S HORMONAS • 

En una primera 6poca ee dio cierta importancia a la disminución 
de estrógenos y progestcrona en la placenta de la embarazadas hipe.r_ 
tensas. Hoy sabemos que este hecho ocurre solamente en casos muy 
graves con grandes infartos (114). Más interés sin duda tiene la 
prueba descrita por el grupo de Dallas (37) del aclaramiento del 
sulfato de deshidroespiandrostcrona que es metabolizado a androsten 
diona, es trona }-' eo;;tradiol por la placenta. Existen varias publica-

6 



clones en las que se describe en detalle (37) y que esencialmente 
demuestra~ una disminución de este aclaramiento en la~ gestosis, que 
precedería a la ~parici6n de la hipertonsi6n. Con el agravamiento de 
la enfermedad, este mismo grupo señala que en algunas ocasiones hay -
un aumento del aclararr.ientó en una primera etapa, antes de la apari­
ción de la enfermedad con posterior disminución. r,a -explicaci6n de 
este fenómeno es la siguiente. En principio habría un hiperfuncionali~ 
mo placentario (hiperplacentosis), con una hlpofunción progresiva, 
posiblemente conse..:..itivd a la isquemia uteroplacentaria por el angioe-ª. 
pasmo. La razón d~l hipcrfuiocionalismo previo la desconocemos pero -
es evidente que la enfermedad hipertensiva es más frecuente en casos 
de mola o de embarazos gemelares, en los que la masa trofoblástica en 
mayor. Posib]P.ment~ este en rclac~Gn con un exceso de antígenos feta­
les. 

En cuanto a lo~ metabolitos de la progesterona, el grupo de Gant 
(31) considera que la Sa-dihidroprogesterona qi.1~ se produce durante -
la gestación normal seria uno de los principales factores responsables 
de la menor respuesta a la angiotensina II, mientras que, en las ges­
tosis, este metabolito estaría disminuido. 

Los minera !corticoides, y en especial la DOCA ( 69, 114, 117), no 
parecen tener un papel importante en la cnfermed~d hipertensiva del -
en.barazo. 

La prolactinn P.!'> una l1ormona vcrsti. Lll y lambif>.n se ha querido im 
plicar en esta pa~ología. Para algunos autores (64, 48), antagoniza -
el efecto presor de la angiotensina II, y en la enfermedad hipertensl:. 
va las cifras son más bajas. En o·~·ras publicaciones, por el contrario 
ae considera que potencia los efectos de la aldostcronu y la hormona 
antidiur~tica sobre el túbulo renal, siendo los valores más altos en 
ia pree~lampsia (49, 82). En el estudio de Gil (39) no encuentra 
variaciones significativas en el plasma materno, pero los valores son 
más bajos en el líquido anmi6t.i.co, principalmente cuando existe un 
sufrimi10>nto f':!~-~l con ií!C:llV.t. pLuc.iueción de estróqenog y no son la caus"l 
sino la consecuencia ele la enfermedad. 

F.n publicuc.io11es muy antiguas (24) se concedió gran importancia 
a la hormona antidiur~tica. 'rrabajos más reciNttcs no parecen demos­
trar una correlación importenle (llJ). 

Bodzent.'l (II), Pn 1981, cncontro una disminución de la cnlicrei 
na en el liquido amni6cico en las embarazadas hipertcnsas esta dismI 
nuci6n de calicreina, entrafiaria una menor produr.ci6n de baradicinina 
sustancia va!'K"rH lat1Jdorn y reluclunt:1Ua con la sJ ntc.<Jis de Prostanoidcs 
(PgE2, PgI 2 ), o quizá de prorrenina y renina (12). 

En resumen, vemos que son muchos los factores que modifican la 
reactividad vascular que aparece más elevada en las c:_¡estosis. Jlay SU!J. 

tancias que la aumentan (renina uterina, catecolaminas, sodio, calcio 
y otras que la disminuyen (prostanoides, ?a-dihidroprogesterona, cali 
creína, etc). La enfermedad h..i..pertensiva se producirá por un a.1Jmento 
de las primeras o una disminución de las sogundus, y quizás ambas 



coasa a la vez. Sin embargo hemos visto que no todos los autores están 
de acuerdo, que no sabemos si son la causa o la consecuencia de la en­
fermedad, y que desde hace mucho tiempo, se sigue buscando en la san­
gre de las gest6sicas la famosa toxina que desencadena el cuadro (24, 
75). 

COAGULACION SANGUUlEA 

Las modificaciones en los mecanismos de la hemostasia constituyen 
el segundo factor en la patogenia de las gestosis. Existe una abundan­
te bibliografía sobre este particular y varias revisiones importantes 
(13, 14~ 24, 8, 37, 47, 47a, 102). 9esde hace años, se sabe que una de 
las lesiones más fr~cuentes en los distintos órganos (riñón, placenta. 
cerebro, hígado) es el depósito de fibrina. Són , .. <:irios los factores 
de la coagulaci6n que son afectados en las gestosis. La trombopenia ha 
sido se~alada por distintos autores {74, 47, 13, 108), y en general es 
mayor conforme el proceso se agrava. Para Red.man (81) existe u.~ consu­
mo precoz de plaquetas, incluso antes de qt.eaparezcan los síntomas de 
la enfermedad. 

f,n cuanto a las carácteristicas de las plaquetas, se ha observado 
deplecci6n de servtonina (118) y aumento de la adherencia (29) y de la 
agregación {47a). Tortosa ha observado hiperagreg<:ibilidad, incluso en 
las formas más leves de gestosis (107). 

Otras alteraciones de la hemostasia en esta enfermedad son el au­
mento de los PDF (14, 45, 47), excesivo consumo ¿el factor VIII (83) -
disminucion de la fibrinólisis (20), aumento de los polímero de fibri­
nógeno y fibrir1a solubles (62) y disminución de la antitrombina III 
(115). Respecto a este último aspecto. Gow {42), muy recientemente, no 
ha encontrado variaciones en las tasas de distinto inhibidores de la -
proteinasa (antitrombina lII, a-2-macroglobulina, a-1-antitripsina, 
.:i.-:!-;::.nt!pl:!.~min:i y e i nhi hidor) en las nrtí.vi:las hiper tensas. 

Parece, por tanto muy probable que exista una alteración de la 
causa de ezta alteración podría ser una mayor liberación de sustancias 
tromboplásticas por una placente alterada (68), disminución de prosta­
ciclina (34), una alteración endotelial por angiopasmo o quizás Wla 
reacción antígeno-anticuerpo (79). Sin embargo de nuevo surge la inc6g 
nita tantas veces formulada de que si son la causa o la consecuencia -
de la enfermedad. 

ALTERACION INMUNOLOGICA 

Los mecanismo~ por los que el feto, con una carga antigénica difg, 
rente a la madre, no es rechazado durante la gestación, siguen siendo 
uno de los enigmas más apasionantes de la biología, se han propuesto -
distintos factores para explicar esta tolerancia (79, 95), tales como 
falta de expresión de los antígenos del trofoblasto, barrera decidual, 
disminución de la reactividad celular o humoral de la madre etc. No -
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podemos entrar en detalle sobre este particular, pero la idea más po­
pular actualmente es que el trofoblasto vellositario carece de antíg~ 
nos HLA (99), aunque no así~el no vellositario de la llamada "cáscara 
trofoblástica", que invade las arterias espirales maternas y que posee 
antígenos de la clase I (HLA A, By e), pero no de la clase II (100)­
Durante el embarazo normal se produciría un factor bloqueante de 
estos antígenos trofobl~sticos por parte de la madre, impidiendo que 
estos se expresarán y qu~. como conE.ecuencia, la madre los rechazaría 
actualmente no se conoce si esta re~puesta protectora es celular o 
humoral. activa o supresora, ni hacia que antígenos va dirigida (79)e 
Sargent (86) no ha podido, por el momento caráéterizar esta respuesta 
bloquenate protectora ni en embarazos normales ni en preeclampsicas. 

En la p\J.bl.icación c!c Stirrat (96) s0 señala qut:! muchos abortos -
y posiblemente la preeclampsia, se deberían a una disminución de 6sta 
respuesta bloqueante materna. permitiendo que los antígenos troqoblá~ 
tices se expresarán y provocaran la reacción de rechazo en la madre.-

Desde el prisma de la teoría inmunológica la preeclampsia se 
puede producir por doe mecánmismos. Un exceso de antígenos trofoblásti_ 
ces o una fálta de respuesta protectora bloqueante de la madre frente 
a estos antígenos. 

Los que defienden la t~or!a inmunológica de las gestosis (49,53-
7, 66, 79, 73), se basan en los datos epidemiológicos que comentabámos 
anteriormente. A favor de un exceso de ~ntfgcnos trofoblástico~ está 
el hecho de que la enfermedad es más frecuente cuando hay una gran 
masa trofoblástica (mola. embarazo múltiple). A favor de una menor 
respuesta iPJTiunológica bloqueante o defensiva de la madre se seft.ala -
la mayor frecuencia en el primer embarazo o en embarazos sucesivos de 
padres distintos, o po ... - el contrario la "protección" producida si ha 
habido embarazos anteriores o incluso abortos o si se ha producido 
un contacto prolongado con antígenos paternos seminales. En el primer 
caso no habría dado tiempo a que se produjese el factor bloqueante 
def~nsivc; en el .::;cgu.nUo l..J. .i:utJ~lici6n del contacto con antfgenos pa­
ternos lo habría estimulado. 

Aunque estas ideas no l!st<in carentes de ftmdamento e incluso 
recientemente, se pretende tratar ol aborto habitual de causa desconQ 
cida inmunizando a la mndre frente a antígenos paternos, para favore­
cer la respuesta bloqueante (96), lo cierto es que las investigaciones 
de laboratorio dan resultados variales y poco concluyentes. 

Jenkins (77, 78), observó una mayor compatibilidad HLA entre mu­
jeres precclampicas ;,· su:; m.:lridos, lo cual sugería una hiporreactivi­
dad materna frente a los antfgenos paternos y fetales. Respecto a la 
actividad linfocitaria materna, los resultados son contradisctorios -

Para algunos está disminuida (50, 66), para otros habría un au­
mento de linfocitos T (43) o de c6lulas asesinas (106), tambi~n hay -
quienes no encuentran diferencias (73). 

En cuanto a las inmunoglobulinas, habría una disminución de IgG 
y de IgM (98, 119), para unos, o un aumento de IgM para otros (49) 



se han observado, con inmunofluorescencia, depósitos de complemento -
en el rinon (72, 71), o en las arterias uteroplacentarias (54) lo que 
hacía pensar en una probable reacción antígeno anticuerpo, sin embargo 
estos últimos autores, en W"l trabajo posterior (54a), considerando 
que el depósito de inmunoglobulinas y de complemento seria inespecif.i 
co y consecutivo a la acumulación de fibrina donde quedarían atrapados 
la presencia de inmunocomplejos ha sido defendida (63, 112, 97), o 
negada (73, 6), sin que podamos sacar conclusiones definitivas. 

Resumiendo y siguiendo a Rcdman (79}, la preeclampsia se produc!. 
ria ante un exceso de antígenos trofoblásticos o una menor respuesta 
bloqueante de estos antígenos por la n~dre que producirian inmunocom­
plejos patológicos, los cuales se depositarían en los distintos órga­
nos produciendo vaculitis daílo glomcrular o placenturio y activando -
la coagulación. Por óltimo, este autor se preguanta si ralmente es la 
madre la que rechaza al feto o viceversa ya que las arterias espiralea 
del endometrio ai bien originalmente son maternas, se recubren de 
trofoblasto que es fetal. El problema dista mucho de estar resuelto. 
pero es uno de los campos en los que más se está investigando en la -
actualidad. 

ALTERACIONES EN LOS DISTINTOS ORGANOS 

PLACENTA 

A nivel del árbol vellosjtario, las lesiones más frecuentes con­
sisten en infartoa agudos, subagudos o crónicos, con depósito de fi­
brina y disminución de la actividad fW'lcional de este órgano (produc­
ción hormonal disminuida, aclaramiento de deshidroesplandrosterona 
bajo (37}, retrazo en el crecimiento fetal, asfixia intrauterina!) o 
incluso desprendimientos placentarios. En las arterias espirales, 
tanto en su segmentos endometrial como miometrial se produce una 
lesión conoci<la como a¡;tcrio~i;; ~gudu (123) y ~on~i.ntente P.n una ocl~ 
sión con hipeetrofia de su pared, depósito de fibrina, e infiltración 
linfocitaria y mdcrofágica con dcpó~ito de grasa. 

Durante la gestación normal se produce una emigración de cél'.Jlas 
trofoblásticas no vellositarias en las arterias dteroplacentariae. En 
el primer trimeotre afecta solamente a los segmentos endometriales, -
mientras que, en el segundo trimestre llega a los ~egmentos miometriª 
les. Como consecuencia de esta emigración. se produce una degeneración 
fibrinoiUe Ue la pared arterial con p6rdida de la cnpa muscular. 
Estas arterias no son capaces de contraerse ante distintos estimules. 
Robertson, Brosens y Dixon (84, 15, 16), mantienen que, en la trans­
formación descrita y por lo tanto aparecen contraídos. Estos autores 
consideran que la arteriopatía, oclusiva con aterosis aguda sería es­
pecifica de la preeclampsia. 

Sheppard y Bonnar (88, 89), por el contrario, creen que esta 
lesión no es específica de la prccclampsia, y aparece en otras placen 
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tas de fetos con retardo de crecimiento sin hipertensión, afeCtando -
no solamente a los segmentos deciduales, sino tambi6n a los miometria 
les. Al producirse una disminución del flujo al espacio intervelloso7 
se colapsarían las vellosidades y darian lugar a un infaut_gplacenta­
rio. 

Kitzimiller {33, 54), nos demuestran un depósito de inmunoglGbu­
linas y complemento en las arterias uteroplacentarias, aunque posibl~ 
mente de carácter inespecífico. 

Aunque os evidente que la placenta en la preeclampsia instaurada 
es deficiente, también hemos cementado la teoría segdn la cual en una 
fase anterior a la apürición de la enfermedild habría una hiperplacen­
tosis con un cxccGo Ue masa trofoblática y prueba~ funcionales aumen­
tadas (37), que serían la base de la teoría inmun6logica de las gestQ 
sis. 

RiflON 
Desde los primeros trabajos de Farguhur {33), y de Spargo (91),­

en 1959, describen la lesión glomerular específica e.le las gestosis, -
que consiste en un gran edema del endotel:i_o con hipertrofia del mesan 
gio y depósito de fibrina, conocida como "endotel:tosis glomerul<lr". -
Existe lo mismo que ocnrre en las arterias uteroplacentarias, un dep~ 
sito de inmunoglobulinas y de complemento (72, 92, 22}, aunque proba­
blemente es inespecífico, al ser englobados en la malla d~ fibrina. 

Como cons~cuencia de esta lesión, la luz del capilar glomerular 
est& muy reducida. Todo ello explica las alteraciones en la función -
renal con disminución de la filtración glomerular, retención de sodio 
y uratos, edema y proteinuria (24, 12, 37, 68), Actu.llmente se consi­
dera que el aumento de uratos plasmáticos es un índice fidedigno de -
la gravedad de la enfermedad {80). 

HIGJ'.W 
En las autopsia pr6cticadas inmediatamente despúes de la muerte 

tras un episodio eclámpsico (87), las lesiones más frecuentes son he­
morragias subcapsulares y degeneración grasa aguda. Sin embargo en 
las biopsias h~páticas percutáneas se observan pequeftos focos de ne­
crosis con depósito de fibrina (34). Como consecuencia de esta alter~ 
ci6n hepática se pueden modificar las pruebas funcionales, con uumen­
to de transaminasas y 14ctico-dehidrogenasa (40), que traducPn un agr~ 
vamiento del problcmd. clfnicamcnte observamos en ciertas ocasiones -
ictericia o dolor epigástrico, Este dltimo prob~blcmente corno consec~ 
encia de las hemorragias subcapsulares. 

CEREBRO 
La principal causa de muerte en el ataque eclámptico es la hemo­

rragia cerebral, Shcehan y Lynch (87), en las autopsias prácticadas a 
estas mujeres, encuentran una intensa vasoconstricción, con daf\o en -
dotelial semejante al del rif\ón, que a su vez producirla una coagula-
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ción sanguinea en el interior de esos vasos y un edema cerebral secun 
daría. La traducción clínica de estas lesiones cerebrales son las al~ 
teraciones espásticas del fondo de ojo, la irritabilidad, fotopsias,­
pérdida de visión, acúfenos, somnolencia, por último, las convulsiones 
y el coma. 

RESUMEN 

Page (68), en 1972, propuso un esquema de la patogenia de la en­
fermedad hipertensiva asociada al embarazo, que adn hoy, con algunas 
ligeras modificaciones, sigue siendo vigente. Se comento a través de 
este cápitulo que los dos principales factores en esta enfermedad son 
la reactivldad vascular aumentada, que conduce al angiospasmo genera­
lizado, y la coagulación intravascular diseminada. Ambos se interrcl.§!. 
cionan, ya.que el daño cndotclial desencadena la coayulaci6n, y las~ 
rotonina y los tromboxanos plaquetarios favorecen el angioaspasmo. 

El angioespasmo y la coagulación intravascular producen un daño 
en distintos órganos. especialmente en la placenta y en el riftón. La 
isquemia placentaria f~vorcce la lib~raci6n de sustancias tromboplás­
ticas, que cont.r:ibuirian a la coagulación intravascular y posiblemen­
te la producción de determinadas substancias que disminuyen Ja react.i,_ 
cidad vascular seria menor. La rctePción salina, por la alteración 
glomerular, contribuiría al aumento de la rcactividad vascular, Como 
se comprende se producen una serie de círculos viciosos, pero seguimos 
ignorando como s0 entru en ello~. 

Desde los tiempos más antiguoD se buscó una ·•Toxina" que produj~ 
Be la enfermedad. No cabe duda de que es el pr0pio embarazo la causa, 
pero, ¿por qué?. Ya se comentaron loe pros y centran de la teoría in­
munológica por un exceso de antígenos trofoblásticos o una disminución 
de la respuesta materna loqueante de esos antígenos. Para otros seria 
la hiperdistensión uterina (mola, gemelos, polihidrmnios) la que or.i­
ginaría una isquemia relativa de la placenta e iniciariá los círculos 
viciosos. Muy recientemente (2,60), se ha descubierto un parásito en 
lzi ~;:,,n;rc y en las plu.....::co:J1Lu..::> u~ t!Sta.s enfermas y en las portadoras de 
enfermedad trofobiástica, el cual inyectado en perros, reproduce el -
cuadro de la enfermeda.d hipertensiva asociada al embarazo, con las l,g, 
sienes típicas. Aún falta mucho para asegurar si realmente será este 
parasíto el causante de la enfermedad. Mientras tanto tenemos la seffi! 
ridad que el estudio en la etipatogéniu de la hipertensión inducida -
por el embarazo nos seguira reportando muchas otras sorpresas a tra­
vés del tiempo. 
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CLASIFICACION DE LOS ES'rADOS HIPERTENSI VOS EN EL EMBARAZO 

En el transcurso del tiempo, a todo cuadro que cursa durante la 
gestación con la tríada sintom~tica de hipertensión, proteinuria y -
edema se ha intentado adjudicarle diferentes nombres: toxemia. gest2 
sis, toxicosis y últimamente, estados hipertensivos del embarazo. 

Estos cuadros son difíciles de manejar porque desconocemos la -
etiOpatogcnia y por t~nto, hay desorientación en cuanto el diagnóst,i 
co y tratamiento. 

Esto a ocasionado que los diferentes cuadros clínicos que se in 
~entan compaginar dentro de una misma nosologí~ patogénica se inten­
ten clasificar constar1temente en el devenir de nuestra especialidad. 

Han existido y existen ntlmerosas clásificaciones, lo cual quie­
re decir que ninguna es satisfactoria y que no tenemos un concepto -
claro de su esencia. Pero indudablemente con la evolución de nuestros 
conocimientos se han ido concentrando los criterios, y hoy en día el 
problema está más centrado. 

Desde un principio se establecieron dos tendencias clasificato­
rias: 1) La anglosajona que ha tendido a restringir mucho es concep­
to de toxemia a la problemática hipertensiva del embarazo. 2} La de 
los autores alemanes, quienes siguiendo a Seitz creen que toda alte­
ración general del órganismo, cuya cuya etiología este ligada a la -
presencia del embarazo, debe se considerada una gestosis. 

Esto quiere decir que el término "gestosis" es más amplio y 
abarca más estado patológicos que el de "Toxemias". 

Como ejemplo de lo dicho, comentaremos algunas, qt.liZá las más -
significativas, de las clasificaciones que en el tranDcurso del tiem 
po se han ido estableciendo según las teorías etiopatogénicas en 
boga o de las tendencias antes citadas. 

HTS'T'ORTA. 

En el afio de 1939, el American Committer of Maternal Wclfare 
clásifica las texcrnius según ~e indica en la tabla l. Diez aftos des­
pués el mismo Comité modifica su clasificación sobre la base de un -
conocimiento más clínico y etiopatogénico que el anterior. De esta -
forma ya no se habla de enfermedades peculiares o no del embarazo, -
sino de enfermedades provocadas o no por el embarazo, descartando la 
eclampsia sin convulsiones o introduciendo el criterio de hipertensión 
crónica con gestosis interrecurrcnte, así comn la exclusión de la 
hiperemesiagravídica, como se menciona en la tabla 2. 

En los aftos ante=iormente citados, Seitz da su clasificación 
que como decíamos antes quiere dar una visión más amplia al conside­
rar que toda alteración general del organismo, cuya etiología este -
ligada a la existencia de la gestación, deben entenderse como gcsto­
sis tal como se entiende en la tabla 3. 

El comité Americano en el afta 1952, reduce su clasificación e -
introduce el concepto de toxemia gravídica, diferenciandola de la 
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TABLA l 

CLASIFICACION DE LAS TOXEMIAS 

Enfermedades no peculiares del embarazo. 

Enfermedad hipertensiva 
Benigna 

Suave 
Fuerte 

Maligna 

Enfermedad renal 
Nefroesclerosis 

Glornerulo nefritis 
Aguda 
Crónica 

Otras formas 

Enfermedades peculiares del embarazo. 

Preeclampsia 
Leve 
Grave 

Eclampsia 
Convulsiva 
No convulsiva 

Hiperemesis. 

Inclasificadas. 

seg11n el American comittee on Maternal Welfare 

(1939) 

14 



TABLA 

CLASIFICACION DE LAS TOXF.MIAS. 

Enfermedades provocadas por el embarazo 
Pre eclampsia 

Ligera 
Grave 

Eclampsia 
con ataques convulsivos 
Comatosa 

Enfermedades no provocadas por el embarazo 
Hipertensión crónica 

Sin gestosis 
Con gestosis 

Nefropatfa 
Nefroesclerosis 
Glomerulo nefritis 
Nefrosis 
Pielonefritis 

Toxicosis sin clasificar 

Segt1n el American Committe on Maternal Weilfare 

( 1949) 
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TABLA 

CLASIFICACIONES DE LAS TOXEMIAS 

I. Gestoais precoces (neurovegetosis gravidicas). 
Hiperemesis gravfdica. 
Ptialismo. 
Gestosis vasomotoras. 
Encefalopat!a, mielopatia, etc. 

II. Complejo edemonefrót:.i.co y ccl.'.'imptico (edemoncclosis). 
Hidropesía gravidica. 
Nefropatfa gravidica. 
Eclampsia. 

III. Gestosis con lesión predominante de un órgano o sistema. 
Hepatopatia grav!dica. 
Nefropat!a gravidica. 
Cerebro y neuropatia grav!dica. 
Hemopatía grav!dica. 
Dermopatia yravfdica. 
Broncopatfa grav!dica. 
Osteopat!a grav!dica. 

Según Seltz (1951). 
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T A B L A 4 

CLASIFI~.ACION DE LJ\S TOXEMIAS 

Toxemia aguda del embarazo. 

Preeclampsia 
Moder.:ida 
Grave 

Eclampsia 
Convulsiva 
Comatosa 

Hipertensión arterial esencial. 

Sin toxemia 
Existente antes del embarazo 
Descubierta durante el embarazo 

Con toxemia 

Toxemia sin clasificar 

SegCin el 1\mcrican Comittcc on Maternal Wel.f'a.re. 

( 1952) 
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hipcrtensi6n preexistente como se muestrü en la tabla 4. 
Indudablemente quienes l1an estudiado la hipertensión quC! compli­

ca al embarazo nunca lograron identificar el origen o la existencia -
de una toxina que explicara estos trastornos, por lo tanto el término 
toxemia ya no se puede aplicar correctamente a esta situacionen y 
debe descartarse. 

Creemos que, a Ja luz de nucstr.os conocimientos actuu!es, es vd­
lida la clasific<.lción propUú.óit'-1 por Chesley, en l971, con la modificA 
ci6n introducida por Gant en 1980, del concepto de hipertensión indu­
cida por el embara2'.o tul com•' se muentru u continuución: 

'rADLA 

CL.t\SIFICACION DE CHESLEY 

Hipertensión inducidu por el embarazo 
Preeclampsia 

Leve 
Grave 

Eclampsia 

Hipertensión crónica previa al embarazo 
(cualquier etiologia} 

Hipertensión cr6nic<:i (cualquier etiología) 
más hipertensión inducid.::t por el embarazo. 

Preeclampsia 
EclL:rnp::i.::. 

Hipertensión lard!a o transitoria. 

Modificada por Gant (1980). 
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DIAGNOSTICO DE LA HIP.ERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARAZO. 

r.os criterio de diagnóstico de preeclampsia son sencillos. La 
presión arterial es de 140/90 6 mayor, o bien excede de los valores 
basales en JQ mrn Hg para ln sistólica o de 15 mm Hq para la diastó­
lica. Estor, criterios, ill menos er1 dos registros, con 6 hrs. de in­
tervalo como m~:>:imo, establecen P1 diagnóstico de hipertensión ind!! 
cida por el embarazo (HIPE). 

Aún cuando el diar;r16stico de pre0c!ampsi<.:i. tradicionalmente se 
ha basado en HIPE más proteinuria y/o edema generalizado, diversos 
autores est~n de acuerdo en que el edema es tan fre~uente en las 
gestant0s qu~ .su prcscmc:la rio c.lebi:"'! significar preeclampsia, as! co­
mo su ausencia no permite ncqar que la haya. Por el c:ontrario la 
proteinuria es un signo importante de preeclarnpsia, definiendose 
como tal la existencia ele 500 mq. o más de proteína en una muestra 
de orinn t.omurJa al azar; no ob~tant..".), h.:i:r· [juc muli¿.ar y_ue e! grado 
ele proteinuria puede fluctuar ampliamente en un IJeríodo de 24 hrs.­
incluso en los cagas grave por lo cual las muestras ül azar son me­
nos confiales. 

De t:oda!l formas, debe rlecirse que la hipertensión es el sinequa 
non de la preeclampsia 1 y que desde el momento en que la tensión 
arterial e~pieza a elevarse, tanto el f~to corno la madre están en -
peligro. Siendo ln prot.einur.ia un signo de agravamiento Lle la enfe.!: 
mec.lad hipertcnsivu., y cuando <lichfa protcinuria per.siste, el rieogo 
materno-fetal aurnent.ü toclav!a rr.as. 

Se considera gravP. lA prr;-Pclmnp.'Jl<l cuundo se cnc..:ueulrun uno o 
más de los signo.!.t sigttientcs: 

Presión arterial de 160/110 mm Hg o mas. 
Proteinuria dr? 5g/24 hrs. 
Oliguria (orina total cJe 24 hrs. inferior a 400 ml). 
•rranstornos cerebrales o visuales 
Edema pulmonar o cianonis. 

La eclampsia eg una extensi6n tle la preeclampgia que se carác­
teri z" pnr ronn•!•.lJ ~ir:-r:!'.:'~ t~n~::..:.:;c:1011l•~iu .. t:ll Ulld vaciente con HIPE. 
J\pr6x1madamcnte en lu mitad ele loH cosos, Jas convulsiones aparecen 
antes d~l parto~ alr-cUcclor ele u11é~ vuu1:L<.t parte de las veces aparecen 
durante el parto, y en el resto de !os cnsos, en el postparto inme­
diato. 

Cualquier convulsión q11e s•~ produzca dccpu~s e.le 40 hrs. del 
parto es má9 probable que sea de origen nr=rvioso central que por 
una eclampsia. 

Probahl f>mr>ntP torl0<> la~ tr:in~lornos lii}JBt:lenslvus crónicos, 
indepenUientemente de su causa, predispongan al desarrollo de una -
HIPE. Estos tz:anstornos pueden ser un di f!cil problema de diagn6sti 
co diferencial y de tratamiento cuando la gestante acude por prime­
ra vez al centro prenatal. despu6s de las 20 semanas de gestación. 
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~l diagnóstico de hipertensión crónica se basa en cualquiera 
de loa siguientes criterios. 

Historia de hipertensión (140/90 o mt'is} previa al embarazo. 
Hallazgos de hipertensión (140/90 o más} antes de las 20 serna 

nas de gestacion y/o su persistencia indefinida después del parto~ 
Hemorragias y exudados en la inspección del fondo de ojo. 
Niveles plunmtitico.s de creatinina ~upcriorcs a 1 ms/100 ml. 
enfermedades crónicos (diabctea, enfermedades del tejido con-

juntivo, nefropatías etc). 

Como es sabido la tensión arterial puede descender a finales 
del segundo trirncst.rc o ü prir_cipios del tercero en las gestantes 
normotensas y tambión en la mayoría de las embarazadas ~on una hi­
pertensión crónica con lo cual puede plantearse un problema de 
diagn6atico dQd0 que csla~ últimas vuelven a su nivel hipertensivo 
durante el tercer trimestre. Así el dilema se establece cuando al 
visitar por primera vez a una hipcrtens;:i crónica durante el segun­
do trimestre, .:;e registra normotensión y «l verla durante el ter­
cer trimestr:c cst<S. hipertensa, la duda en si se trata de una 
hipertens~ cr6nicu. o es una HIPE •. 

La hipertensión crónica más HIPE sobr.e-añadida es resultado -
de la ugravaci6n de la hipertensión preexistente con r~pido desarrQ 
llo de cdcmn ~, protcinuria. Los datos del exámen del fondo de cjo 
suelen ser más apar~tonos. A menudo hay una ~ápida progresión hacia 
la cclumpGia que, dcsyra1.~iadumcnle puede desart"ollarso ante.'3 de las 
30 semanas de gestaci6n. 

La hipertensión tnrdía o hipertensión transitoria es la de 
las pacientes cuyas elevaciones temporales de la tensión arterial 
ocurren durante el parto o puerperio inmediato. Su patología puede 
ir desdt'.! unil HIPE ligera hasta hipertensión vascular latente o 
temprana. 

Algw1os m~todos auxiliares para el diqnóstico diferencial en 
los estados hipertensivos no tienen una utilidad práctica, puesto 
q,u~ 1:>olo son capaces de tacilitar el diagnóstico despu6s de termi­
nada la gestación. Tal es el caso de la biopsia ele lecho placenta­
rio, con un sacabocados en forma de pinza, que toma un fragmento -
de la decidua ado!Jada al miomP.trio dcspu6s de la expulsión placen­
taria, descrito por Hobcrtson y Dixon (1969), lo cual nos muestra 
las alteraciones en la estructura vascular en los diferentes esta­
dos hipcrtensivos. La t6cnica evidentemente, solo es realizavle 
después de la expulsión o extracción del feto y placenta, y por lo 
tanto su valor diagnóstico es .solo retroespectivo. 

Algunas pruebas con vales diagnóstico-pronóstico son efectua­
das en las scrnnas 18-20-22, de gestación para intentar conocer las 
posibles candidatas a presentar preeclampsia. Tal es el caso de la 
inyección de angiotensina que es capaz de provocar alUTiento de la -
tensión arterial en las pacientes que desarrollan preeclampsia que 
en las que no. Así como un m6todo más suace y fisiológico es la 
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prueba de Roll-over, que consiste en medir el incremento de la tensión 
arterial que se produce al pasar a decúbito, supino partiendo del decó­
bito lateral. El aumento de la tensi6n arterial suele observ~rse en los 
casos que aparecerá posteriormente preeclampsia. 

Algunos car~cteres diferenciales ente HIPE e Hipertensión crónica 
~ás HIPE se exponen a continuaci6n: 

HIPE PURA 

Mujer joven 
Primigcsta 
Constituci6n corporal normal 

y bien proporcionada. 
El cuadro preecl6mptico apa­

rece después de la semana 
35 de l.a gestación. 

Los signos clínicos son par~ 
l.elos y de intensidad prQ 
porcional. 

El grado de toxcmia pertP.ne­
ce generalmente al leve. 

El cuadro clínoso se normal_:!,_ 
za en l.as primeras dos sg 
manas post-parto. 

No parece dejar secuelas el~ 
nicas detectables. 

No ~epite en los siguientes -
embilra;::o.:::. 

Es de muy baja morbilidad fg 
tal y materna. 

No hay desnutrición fetal in 
trauterina. 

El estudio' clínico exhaustivo 
no descubre anormalidades 

en los sistemas. 
No uc obscr\·<J.n tendencias fam_i 

liares o hereditarias. 

No amerita regulación de la 
fertilidad. 

El medio econ6mico=social no 
es car~cteristico 

Es una HIPE restringible a 
sus grados poco transcen­
dentes. 

HIPERTENSION CRONICA MAS HIPE 

Mujer af!.osa 
Multípara 
Mujer obesa o desnutrida y de muy 

baja estatura. 
El cuadro preeclámptico aparece -

antes de la semana 35 de la ge~ 
taci6n. 

Los sígnos clínicos no son propor­
cionales. Uno de ellos predomi­
na claramente gobre los demás. 

El qrado de HIPE cor.responde habi­
tualmente al grave o eclámptico. 

Habitualmente uno de los signos 
clínicos {el dominante) persiste 
por m~s de cuatro semanas post­
part.o. 

Parece acelerar las anomalías sub­
yacentes y acortar el pronósti­
co de sobrevida a largo plazo. 

Tiende a repetir en otros embarazos. 

Es de alta morbilidad fetal y mate!'., 
na. 

Habitualmente hay datos de desn\ltr.i 
ción fetal "in utero". 

El estudio exhaustivo descrubre ang 
malias significativas en los si~ 
temas. 

Frecuentemente se pucd~n observar -
factore~ familiares o hcredita-
rios. 

Resulta aconsejable La regulación -
de la fertilidad. 

Habitualmente corresponden a un me­
dio económico social bajo. 

No es restringible y la velocidad -
de sus complicaciones limita las 
posibilidades terapcúticas. 

Según Mario López-Llera Méndez (1981). 
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BASES FARMACOLOGICAS DE LOS MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS APLICADOS 
EN EL PRESENTE ESTUDIO. 

llI DRALAZ INA , 

La eficacia de lu hidralazina para el tratamiento de la hiperten 
si6n quedó documentada en (1930), Aunque un número considerable de de 
rivados de ftala~ünu producen significativa hipot:ensión, la hidralazi 
na es la única uJada clinicamcnte en América del Norte. 

Sitios y mecanismo de acci6n: Los primero estudios sobre hidriJ.li!, 
zina atribuyeron su efecto antihipertensivo sucesivamcnle a vusodila­
tación renal especifica y a una acción tiObrc el SNC, pero las pruebas 
actuales indican que L:i principal acción •.:.e l...t hidralazinn es la relª' 
jaci6n directa del músculo liso vascular, el efecto sobre las arteria 
las es ma.yor que sobre las venas. En el hombro.:!, la .:l.clmini.s~r:J.ción in-: 
travenosa para elevar la tcmpcratur cutánea y el flujo sanguinea de -
las extremidades. La inyección intravenosa causa mayor vasodilatación 
en las extremidades cuyo control vasomotor esta cr6nicam'~nte dailacli::i -
por simpatectomia o sección de lfl m6dula espinal, que en las cxt.remi.­
dadcs normalmente inervadas. Los pascientes con sección crónicas de -
la médula espinal en o 1 a D5 y de presión artcriul norm;ü responden -
a pequenas dosis de hidralazin~ con una ~aída de la pr~si6n diastólica 
comparable a la induciUu en los sujetos normdles (Ablud 1963). 

La estimulación cardíac<'l. con hirlralazina implica probablemente -
una respuesta refleja al tlu~c~nso de presión arterial, pero ~A mfis 
marcada de lo que podría copcrarsc sólo con esta base, y no ticmc 
buena correlación con los cambio5 de la presión arterial, La taquicaE_ 
dia puedo inducirse con dosis muy pequeílas inyectadas e11 los vcntrícy 
los cerebrales (Gupta y Bhargava 196J), y la t:aquicardia por hidrala­
zina puede prcvenirs-? con agentes bloquendores beta-adrenérgicos ó 
ganglionares. 

Propiedades Furmacol6gicas: 'l'odos los efectos importantes de la 
hidralazina se ejercen sobre el sistema ~ardiovascular. En los anima­
les de laboratorio y en el ho:nbre, las Uusi!:> uJ'-"~Li<...1.Ju....:; <li:;;nint::~·cn !.ci. 
presión arterial, la diastólica más a menudo que lu sistólica, y la -
resistencia vascular periférica. La droga aumenta la frecuencia cardii!, 
ca, el volumen sistólico y el gasto cardiaco. La <lilutaci6n preferen­
cial de las arteriolas, compar.adas con las venas, minimiza la hipoten 
sión artostática y promueve el aumenlo del gasto cardíaco. Cuando la 
hidralazina se administra sola, esto último puede limitar la reducción 
de presión arterial media producica por la droga. 

El efecto de la hidralazina se Üt:!tid.rroll.:t ':]rudu¡:¡,lmcntc dur.:lnt~ -
15 il 20 minutos incluso después de la administración intravenosa. La 
vasodilatación periférica es extensa pero no uniforme. Hay aumento de 
la circulación csplácnica, coronaria, cerebral y renal excepto si el 
descenso de la presión arterial es muy marcado. Lti filtración glomer_y 
lar, la función lúbulorrentil y el volumen urintirio no siempre están -
afectados, pero en común con muchos otros agentes antihipertensivos
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la hidralazina puede causar retebción de sodio y agua y disminuci6n -
del volumen Urinario. La hidralazin;i aumentil generalmente la actividad 
de la renina en el plasma, presumiblemente como resultado de la mayor 
secreción de renina por las células yuxtaglo1nerulares renales en res­
puesta a la descarga simpática refleja. La r.csi~tencia vascular en el 
lecho cutdnco y muscular puede disminuir, pc:ro esto es generalmente -
paralelo al descenso de la presión arterial y no hay aumento del flujo 
sanguíneo (Frcis y col, 1953, Ablad, 1963). 

Absorción y eliminación: Debido al amplio metabolismo de primer 
paso en el h.fgado, la b1odisponibilidad de la hidralazina es relativ.e 
mente baja después de la administración ora1-. Sin embargo, la cantidad 
precisa de la disposición de hidralazina se hil visto obstaculizada 
por su inestabilidad en los líquidos biológicos. Puede ser metaboliZ-ª. 
da por múlliplt!s vÍCJ.!i, pe.ru lct dcetil. .. 1ci6n J?d..rece st:r unu Ü.t:! lds prin. 
cipales (Reidenbergy col 1973), El fenotipo de accti.lación de un pac.i 
ente parece Sl:r un determinante irnportante de la biodisponibilidad de 
la droga. Los acetiladores rc'ipidos tienen menor biodisponibilidad 
(aproximadamente 30:G) que los acctilZtdores lentos (aproximadamente 
SO:G}, despu6s de la administración oral do hidralazina, hay pruebas -
limitadas que la ucetilación de primer paso puede ser saturable en 
los acetiladores lerltoB (TalHeth 1977). I,a ingestión simultánea de 
alimentos e hidralazina puede aumentar la biodisponibjlidad de la dr.Q 
ga (Melander y col 1977), El tiempo medio de eliminación de la hidra­
lazina del plasmu. es de 2 a O brs. (promcJ.io de una J 1u..-s). Menos del 
15~ de Wla dosi~ intravenosa se excreta sin cambios en la orina. 

Durante la dosificación oral múltiple1 los acetiladores lentos -
alcanzan mayores concentraciones plasmáticas de hidralazina que los -
que acetilan rápidamente la droga. Los pacientes con insuficiencia 
renal pueden retener hidralazina, pero la cin6tica exacta de elimina­
ción de la droga en los paciates ~anos y enfermos es desconocida. El 
abundante metabolismo de primera pa&ada de la hidralazina sugiere que 
puede haber alteraciones de biodinponibilidad y menor depuración de -
la droga en los pacientes con cirrosis hepática. Por ahora no hay 
datos que respalden o nieguen esto. 

TOXIDAD Y PRECAUCIONES. 

La incidencia de cfc~tos ind¿scaLlcs c1l el tratümienlo con l1idra 
lazina es elevada. Cefalea, palpitaciones, anorexia, naúseas y sudori 
ci6n son comunes. Congestión nasal, rubor, lagrimeo conjuntivitis, 
parestet1iah, t:H.lcma, Lt:!mUlore!i y calambres musculares son menos frecu­
entes. Los efectos secundarios son meno~ frecuentes y seo-veros cuando 
l .. d. dosis se aumenta lentamente, y la tolerancia a los mismos puede dg 
sarrollarse con la adrni1listración continuada. Fiebre, urticaria, eru2 
ci6n cutánea, polineuritis, he~orragia gastrointestinal, anemia y 
pancitopenia son raras, pero exigen la suspensión del tratamiento con 
hidralazina. Las neuroput!as periféricas se han corregido con pirodi­
xina (Raskin y E'ishrnan 1965}, r~a cstimulación mioc:tirdicu asociada con 
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la adirninistración de hidralazina puede producir ataques de angina y 
cambios del ECT. característlcos de isquemia del miocardio. La droga 
debe uearsen con prudencia en pacientP.s con cardiopatía isquémica. -
No es sorprendente que muchos de los efectos indeseables pueda prev.Q_ 
nirse con la administración simul tánc;:i de un antagonista beta-adrentfr 
gico. El propanolol, por ejemplo, es un agente hipotensivo aditivo -­
con la hidralazina paru. producir una reducción adecuada de la presión 
arterial. Adetnr"".ís el boqueo beta-adrc:n6rgico por se limita la respue§. 
ta cardiovascular refleja ti la l1idralazinu. 

Un síndr.ome tipo lupus inducido por lu droga .;xistc on un 10 a 
20% de los pacientes que reciben terapia prolong;lda con hidralazina 
en dosis mauores de 400 mg. por dia. Este síndrome también puede pr.Q. 
ducirse con dos it; a .. 2úf) .11g. p.::n: di.:i. o mi..::no::>, ¿iun<-¡ue los mecanismos 
no están aclarados, al parecer en con9ecuencia de una compleja inte­
racción de factores gcnóticos, fiioputológicos y posiblemente otros 
(Alarcón-Segovia l97G). El síndrome ne produce casi exclusivamente -
en caucasianos que son acetiladorer; lentos. Como el Síndrome lúpico 
es revorsiblo (Perry, 1973), parece razonable usar dosio de l1idraln­
zina mayores de 200 mg. por dfe!. si son necesarios, particularmente -
en negros y caucasianos que son ücctiladon:!Z r~pi.dos, Incluso eu ac~ 
tiladores lentos las dosis mayort"?s pueden ~sarsc f3i. 109 pac:ientes se 
siguen de cerca para observar posibles síntomas de lupus inducido 
por la hidra.luzinri. 

USO TERAPEUTICV. 

A pesar de que la hidralazina se conoce y se usa desde princi­
pios de la década de 1950, la droga se ha hecho popular para el tra­
tamiento a lurgo plazo de la hipertensión sólo en los últimos años -
Es ya evidente que los problemas anteriores de uparente falta de ef~ 
cacia de la hidralazina se debian a la nctivación refleja, inducida 
por la tlrn'Jñ, d0l :::::i:::::tc.~..:i. ne:L-vic..'.:>u i:;i.m!-'dtico. l'.uando la droga se usa 
sola, la m.::i.yor actividad simpática no sólo se opone a sus efectos 
antihipertensivos oino que L.:iml>lén explica muchos de los efecto:J de!!_ 
favorables de la droga. El uso de la hidralazina se ha mejorado c:on 
la administración simult6nea de un inhibidos del sistema nervioso 
beta-adrenórgico, impidiendo así la taquicurdi.:i y la mayor secreción 
de renina. Cuando se usa junto con una tiazida y una droga bloqueadQ 
ra beta-adrenérgica, la hidrala.zina es efectiva en pcqueftas dosis 
durante largos períodos, y no c;;i.usa a menudo lus afntomau que antes 
limitaron su uso. En una parte po.oterior de este capitulo presentamos 
una información adicional sobre el uso de hidrulazina en la hiperten 
sión esencial. 
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FARMACOLOGIA DEL DEHIDROBENZOPERIDOL. 

A lil luz de los nuevos conocimientos er. furmacologí.a y en la bus­
qued~ de otros farmacos, con más potencia y menos efectos indeseables, 
se logró sintetizar a partir de la butirofenonas el droperidol. El 
cual es un poderoso ncuroléplico. 

Desde su aparición inicial al descrubirse en Bélgica, se demostró 
que a pesar de ser quf.micamnete muy parecido a la Cloropromacina, el -
Dropcridol es un.:i drog:-. con un poderoso índice de antagonisrro a los 
adrenergicos (adrenalina y noradrenalina), los cual le confiere efecto 
vasopléjico aón en situaciones tan terribles como la preeclampsia o el 
estado de choque, con índices de toxicidad poco importantes aón a dosis 
elevadas. !It~rnos de puntu.::i.liz<lr de m.:.incru o'bjctivu .sus efectos químicos 
farmacocinéticos, farmacodinámicos, etc .• en los siguientes parrafos. 

Estructura química. 
Es el result~do de la asociaci6n de un núcleo butirr,L~nona (núcleo 

fenil al cual se une una cadena de propileno), y de un ndcleo piperid2 
no o plperacino. Este último sería en gran parte responsable a la act~ 
vidad central. 

Farmacocin6tica. 
Es posible la ab~orci6n digestiva. El hnloperidol por esta via de 

introducción, tiene un promedio de vida que varía entre las 12 y 20 
hrs. cuando el dropcridol se inyecta por vía intravenosil, la acci6n se 
manifiesta en 3 minutos, el máximo se alcunza ul cabo de 10 minutos: -
la acción dura 3-4 hrs. El promedio de viu dura 2 hrs. El metabolismo 
se produce esencialmente a nivel hepático. La N-dealquilación oxiOativa 
es la vía importante del catabolismo del haloperido. Para el droperidol 
las reacciones de hidr6lisis predominan con transformación en imidazo­
lina y en pipiredenol. Es posible La N-dealquilación y conduce u la 
formaci6n del ácido beta (p-fluoro-benzoil) propiónico después metabo­
lizado en ácido p-fluoro-fenil ac6tico. La eliminaci6n del haloperidol 
se rcalizn ~~ 1~q riPpnsi~ionP~. Es urinaria para el droperidol: a las 
96 hrs. dcspu6s de ln inyección parentcral el 75% de la dosis está eli 
min.:id:i. (menos del D~ en formn no comQinad~) .. El 25% restante se elimina 
por las heces: la mitad en forma no combinada lo que sugiere una elimi 
nación biliar. Los efectos psíquicos de 25 mg. de droperidol todav!a -

detectables al cabo de 72 hrs. 
Farmacodinamia. 
Localizaciones y modo de acción. Las butierofenonas se fijan en -

los pulmones, hiqado, riñones, cerebro, aparato digestivo y coraz6n. A 
nivel cerebral, la fija-:::i6n predomina sobre la reticular el cerebelo,­
las zonas periependimarias y muy poco a nivel de la cort.czu cere'brul.­
La acci6n a nivel de la reticular se produce propablemente por medio -
de una estimulaci6n del ndcleo caudal. Como para las fenotjazidas, los 
efectos sedantes se atribuyen a ln. inhibici6n de los receptores nora­
drenérgicos y los efectos incisivos a la inhibici6n de los receptores 
dopaminérgicos. 
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Efectos sobre el sistema nervioso central. Los efectos ataráxicos 
se manifiestan en el animal por perturbaciones de los tests de comport~ 
miento. El comportamiento espontáneo se ve modificado en el sentido de 
una disminución de la motilidad de la curiosidad y Uc la agilidad. Los 
reflejos condicionados son inhibidos por el droperido, que es el más 
fuerte inhibidor conocido en el perro {15 veces más que el haloperidol 
y 200 veces mtis que la cloropromazina}, El comportamiento provocado se 
ve modificado con disminución de la combatividad y de la agresividad de 
los animales agrupados sometidos a una estimulación nociceptiva. En el 
hombre, la se<lilción de la tensión emocional tJ<, inlcn:J<:l. Existe un esta­
do de indiferencia al entorno. Las facultades intelectuales están pertU!:, 
badas en partículas las que tienen relación con las asociaciones de pa­
labrns pero la eficacia para resolver los problemils matemáticos no est• 
modificada. Los efectos utE:rdxico::; del !Jcnpcridol. son iguales a los del 
droperidol. Los do la fluanisona y del halopcridol son inferiores. El -
trifluperidol está práctica.mente dcsprovü:ito de ellos. 

Los efectos antip$ic6ticos se manifiestan por propiedades antiautf~ 
ticas, antimaniacas, Los más potentes son el haloperidol y el triflupe­
ridol. 

Los efect.os anticonvulsivantes se encuentran en el animal con inhi 
bición de crisis inducidas por la triptumina. 

Los efectos hipnóticos verdaderos no exintcn. Lf'. percepción de los 
estímulos :Jensorialcs está conservada a las dosi.G tcrapeútica.s. Solamen 
te la intoxicación pL-a<lucc un com;:l. 

Existen efectos analgésicos poco importantes. 
A nivel del hipotálamo lo.s propiedades hipotermiantcs por perturb~ 

ción de la termoregulación son débiles comparadas con las fenotiazinas 
El droperidol es S veces menos activo que al ha.lopcridol. 

Los efectos límbicos son los de todos los antipsicóticos con blo­
queo de los receptores dopminórgicos. 

Efectos antieméticos: en el perro los vómitos inducidos por la 
apomorfina {agonista de los receptores dopamin6rgicos) están suprimidas 
en el hombre se encuentran estos eÍt!<...:Lo:o. (e:n p:irt.icul"'r inhihP.n los vt? 
mitos morflnicos). El halcperidol posee la activi<la<l m.'.is potente. 

Efectos sobre la electrofisiologia y el clcctrocncef~logrñma. 
A nivel del tronco cerebral la respuesta a la estimul"ción directa 

está disminuida, sobre todo en la región caudal. En el ratón el umbral 
de la reacción dú despertar solo se eleva débi]mente. A nivel hipotal! 
mico hay estimulaci6n de los ndclcos supaópticos y paraventriculares. 
A nivel limbico, el halopericlol no prolonga la intensidad y duración -
de las posdescargas obt~nidas despu6s de l~ c~timul~ción del hipocampo 
A nivel del núcleo caudal existe una acción inhibidora sobre las funci_g 
nes del sistema reticular, Esto sería carácteristico de la acción de -
las butiroí:cnonas. A nivel de la corteza cerebral, en el gato hay re­
ducción en el ndmero y de la duración de los periódos de suei'l.o R.E.M.­
En el conejo, la actividad unitaria del área sensomotora esta disminui 
da por el droperidol y aumentada por el haloperidol (en relación con -
sus efectos terapcúticos estimulantes). En el hombre se observa dis~~-



nucl¡5n de la frecuer.cia y aumento de !? amplitud de las ondae.E.E.G. 
A nivel bulbar hay jnh.lbición de la zona quimioscnsible. 
La r.lrculación cerebral del perro está disminuid<J. en un so;-:, por -

el droperidol. 
Sobre el sistema extrapiramidal en el ar.imul se produce un sfndrQ 

me cataléptico. En el hombre los transtornos evolucionan en el mismo -
cuadro que los descritos para las fenotiazinas. Se ven f~cilmente des­
pués de una dosis única y reducida. El dropcriUol y el triflupcridol -
poseen los efectos secttndarios extrapiramidales más importantes (sola­
mente la tiopropcrazina los posee en igual medida). El haloperidol ln 
fluanisona y, sobre todo el bcnperidol present~n peligros menos impor­
tantes. 

Efectos sobre el sistema neurovegetativo. 

Efectos sobre el sistema simpático: las butirofenond~ s'"' comportan 
como simpáticopléjicos centrales y periféricos. A nivel central, la 
acción sobre las células de 103 centros mcsenfálicos se traduce por 
una disminución de la actividad de lon centros vasomotores: la hipert~n 
si6n después de la oclusión dt.? las c.:irótülas está disminuida en el 
perro por el droperidol .a dosis de 250 mg. por Kg. A nivel periférico, 
el droperidol protege contra el efecto hipcrtensor de la adrnalina en 
el ratón ~, ga;;.o. En el perro este efecto puede invertirse de igual 
modo (liberación de los efectos b0ta). L08 efectos de la estimul.Jci6n 
del simp~tico sobre la ~irculación y la relajación de ':.a membrana nic­
tante del gato c.c;tdn disminuidos. En todus estas pruebas. El dropcridol 
se revela mucho menos efectivo qne la cloroproinazina. En el hombre los 
efectos simpaticop.Lójicos perifericos del dropericlol a dosis clínicas 
son dlibiles. Es d6bil la protección contra las arritmias inducidas por 
perfusión de adrenalina: lit cloropromaz.ina posee efectos muy 5Uperiorcs 
En conjunto, la acción simpaticopléica perifóricu. !:'e hace por bloqueo 
de los receptores alfa. Se encuentra incontcstablernentc en el animal, 
pero a dosis importanteu. En el hombre, las propiedades alfa vloquean­
tes son moderadas. inclusc nulas, y sólo se demuestran a dosis fuertes 
(25 a 50 mg), que son hipot~nsivas y se acompaftan de etectos atarilxicoo 
y extrapiramiclales importantes. /\.dosis inferiores a 20 mg, la protec­
ción por simpu.toplejia est~ práctivamcntc ausente. Solo existen efectos 
potencializadores sobre los analgósjcos mof!nicos. Entre las otran 
butirofenonas, el vemperidol tiene efectos simpatopléjicos más importan 
tes. El haloperidol y el trifluperidol tiene menos efectos que el dro­
peridol. No hay efectos beta bloqueantes. A nivel de los receptores 
dopaminérgicos periféricos, las butirofenonas antu.gonizan los efectos 
de la dopamina. Después del tratamiento de los estados de shock por la 
dopamina, el empleo de estas sustancias esta contrai.ndicudo. 

Loa efectos sobre el sistema parasimpático son dóbiles y se mani­
fiestan, para el droperidol. por una acción espasmolítica que antngon~ 
za el efecto contracturante de la acetilcolina sobre el duodeno del 
ratón. 
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Otro2 efectos. 
Los efectos antihistu.mínicos son m.:is importantes con el droperidol 

(que puede oponerse al broncoe~pasmo histaminicc) que con el benpcridol 
y el haloperidol. 

Efectos cardiovaDcularea en el perro el droperidol origina una mo­
derada caída de la tensión de 20 a 40 mmHg (efecto alfabloqucantc y re­
lajación de la fibre lisü vascular con cafda de las resistencia perífc­
ricas). La frccfiucnciu cárdi.::i.cu. puede estar ligera.mente aumentada. En -

el hombre existe ur.a gru.n r!~>Labil idad cardiovascular con unu. ligera hi­
potensión con el dropcridol, y un rituncnto moderado de la frecuencia c.'.i.f:. 
diaca. En cirúgia cárdiac.:i hc:i. aido cncont~rada ur:;:i 2'1.cci6n ant.iarritmica 
por <:il<1rgamiento del perfodo rcfructario ubsoluto. No hay modificaciones 
en el elcctrocardiogramu. 

Los efectos untishvck del dropcriclol .'~on r.::lc.i.=o.s ..::n ..;:l ratón, protg, 
git!ñ.dolo coulra el chock traumc"itico (tambor rotntivo de Noble }' Collip). 

A dosis de 0.08 mg. por kg. es lü veces m.i.n ilctivo que 1.:.1 cloropr.Q. 
mazina. 

Los cfcclos rcspirulorios son moderr:iclos. El dropcridol a dosis dé­
biles originil un u.umcnto del flujo vcntilnlorio por un minuto y, a do­
sis fuertes (4 mg. por kg). un df1sc<:?nno de 1<1 frecucnci.:1 respiratoria -

Los c.fectos digetivos son peco import<lntes con una d6hil .:icción de 
relajamjento del esfi.nter clc Oddi en el cobayo. La acción protectora en 
relación con la dlcera de coniprcai6n no en rcgu!u.r. 

A nivel oculi'lr, no oc> encuentra ucci 6n soJ~rc L:i. molricid<Jd intrin­
seca. 

A nivel renal por su acción inhibiUora sobre los receptaren dopa.mi. 
nérgicos, las bu..t:iroíenonas untagonizan la Vilsodilat¿¡ción rcnul, el au­
mento de lu filtración glomcrular y de la nutriuresi.s inducidas por la 
dopamina. 

A nivel de la función neuromuscttlur, el drop0ridol disminuye los -
efectos de lu d.tubocurarina en una cuarta parle. 

Los efectos metabólicos se parecen a los de las fenatiazinas. 
Por otra parte, l.::i.s butirofcnonu.R i nlii h'"'!1 l ~.::; í?rc,~~....:.c.uti respiratorios m_i 
tocowJi:ialen con una di3minuci6n on el conr.>umo JF.! O?. y de la producción 
de co2 a nivel de corte'.1 de r.er"'hro de r.:lton. 

Efec..:tos secundario e intoxicac.i.6n. 
Los efectos secundarios so11 si.:i.lorrea, fenómeno!J ccnestop.1ticos, -

manifestaciones extrapiramidales hasta verdudcros síndromes parkinso­
nianos. las manifest~ciones de tipo neurovegetutivo son raras. Los efe~ 
tos endocrinos se p<lrecen a los de J;i9 ff"'noti;::i.:::in.:i.s. El síndrome malig­
no ~s rato. 

Lu toxicidad ugud<:1 c3 muy dl'ibil en el unimal y el !ndicc tcrapetlti 
co es de menos de 13 000 para el droper.idol. En el hombre la into:dca­
ción aguda da un cuadro parecido al observado para lus fenotiazinas. 
Pueden predominu.r las m<lnifcstuciones discinéticus (crisis motoras, sín 
drome hipercin6tico). Lu dosis tóxica del haloperidol es de O.OS g y la 
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del benperidol es de 0.02g. La toxicidad crónica es débil. 

Interferencia medicamentosa. 
Las butirofenonas comparten las interferencias medicamentosas de 

las fcnotiazidas. Además el haloperidol disminuye la 2.cción anticoa@ 
lante de la fenindiona y potencializa los efectos de los anticonvuls~ 
vantes. El droperidol antagoniza parcialmente la depresi6n respirato­
ria de los analgésicos centrales salvo los del fentanil, que se vería 
potencializado (en el ratón). 
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MATERIAL Y METODOS. 

A) MATERIA! .. 

El presente estudio de invest.igaci6n, se realizó en el Hóspital 
uFernando Quiroz'' del ISSSTE, cc)r.t.an.::1o con el apoyo y colabornción -
de las autoridades, médicos de base, mé<lic!"..1S rcsiilent.es y personal -
de enfermer ia del árt:!a <le Unid cid Toco-Quirurgica (UTQ). 

El áren física fue la UTQ y área de hospitalización de Obstt;tr.i 
cia, en donde se captó a las pacientes con Hipertenni6n inducida por 
el embarazo (HIPE) o ·-:on llip~rt.en.si6n _1t;o-::-i.etd"I. ill embarazo (HAE). 

La medición de la TA se efectu6 con •,jn osfingomanometro nuevo,­
calibrado, 6nicament...e empleado para este estudio, cuant.as veces fue­
ra necesario. 

Los medicamentos utilizados ft•eron: 1) Dropcri<losl (como ya se 
ha indicado en notratr previas, en una butirofcnoni.l con propiedades -
neurol6pticas, capaz de abrir la mieco-circulaci6n con un efecto 
tipo bloqueo alfa a closis de 5 mg. I.V. cada 4 hrs. >, 2) Hidralazina 
{ampliamente utilizada lln P-1 manejo de HIPE, contando en nueatro 
país nnlc~mente con la pre5entaci6n oral, administrundose a rlosis de 
S'J mg. cada 4 hrs.), 3) Plunitrazepan (tranquilizante utili2ado a 
dosis de 5 rng. I.V. al ingreso en arnboa grupos). 

El estudio se realizó durante los meses de lºde Marzo <l. Uoviem­
bre 30 de 198(•, en pacientes ingresadu a U1W portadoras de HIPE o 
HAE, somctiendolz-,s a Rutina de paciente con HIPE y sin límite de 
eclnd. El total de pacientes ustucliadas es de ·'i-0, divididas en dos 
grupos, de 20 pacientes cada uno asignados ateatorcamente. 

Se utilizarán además cat6ter central, sonda folcy, jeringas, 
r~~trillo, navajas paro rasurar, punzocat, equipos para venoclísis -
y otros materiales mer1or~~. 

B) METODO 

El manejo ctinico del paciente, aplicada en amho9 grupos de P.St~ 

dio fué similar, vrincip::ilmtmte en la rutinn de manejo inicial, donde 
se aplican los métodos generales a toda paciente de alto ricngo con -
llt.PE que ingresa a la UTQ.. 

Los criterios de inclusión son: Paciente embarazada, con cifras 
tensionales de distólica por urriba de 100 mm ltg, que no huyan sido -
sometidas previamente a la administración de fármacos o algún otro 
manejo médico. 
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Los criterios de exclusión se aplicarán a toda paciente que pre­
sente Eclampsia, manejos previos con hipotensores (incluyendo la Hi­
dralazina), o casos especiales en los que no sea po3ible aplicar la -
Rutina de Manejo para paciente con HIPE. 

RUTINA DE MANEJO. 

l.- Ayuno hasta nueva orden 
2.- Tricotomia perineal y ab~ominal 

3.- Colocación de la paciente en cuarto obscuro 
4.- Reposo absoluto 
5.- Posici6n semifowler 
6.- Colocación de catéter central 
7.- Colocación de sonda foley 
8.- Foco fetal cada 15 min. o rnonitorco con toco::árdiografo 
9.- control estricto de líquidos 

10.- Diuresis hot·aria. 
11.- Monitoreo de Presión Venosa Central 
12.- Puntas nasales de o 2 a 2 lts. por minuto 
13.- Flunitraccpan .5 mg IV dosis única al ingreso 
14.- Froperidol 5 mg IV cada 4 hrs. 6 

Hidralazina 50 mg VO cada 4 hrn. 
15.- Hidratación intravenosa en base a esquema de Max-Harry 

Weil 1 uLilizando solución glucosada al 5% 
16. - Curva de 'l'A inicialmente c.:ida 15 min. durante la primera -

hora, después cada 30 min. en la segunda hora y posterior­
mente cada hora o antes en caso necesario. 

ESQUEMA DE MAX HARRY WEIL 

Se toma la PVC inicial o de base, se pasarán cargas de solución 
glucosada al 5~ a razón de 200 ml' cada 15 min. observando los cambios 
en la PVC c;lespués de cada carga hasta obtener un ascenso por arriba -
de 2 cm. de H20 pero menor de ~ cm. A parLi~ <l~ ~stc ~o~cr.to ~~ inici~ 

rán a pasar cargas de 100 ml de solución cada 15 min., continuando el 
monitoreo después de cada carga, hasta lograr nuevament~o el ascenso 
por arriba de 2 cm de H2 o pero menos de 5 cm. Se continuaran con car­
gas de 50 ml. de solución en caso de que la paciente no observe un -
buen estado de hidrata~ión con déficit de voló.men circulante valorado 
en la diuresis, temperatw:a dista, llenado capilar, frecuencia c~rdi~ 
ca e hidratación de mucosas. Se vigilara estrechamente los campos pu! 
manares principal~ente en el área basal d fin de dcncartar la presen­
cia de estertores alveolares o bien determinar falla de bomba cárdiaca. 
Generalmente se observa que se estabiliza la PVC y el estado hemodinA 
mico de las pacientes en las primera 3 a 4 hrs., manejando como prom~ 
dio 800 a 1200 ml. de solución cada hora. 
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POBLACION 

Las pacientes podrán ser captadas en el consultorio de consulta 
externa de ginecologín. y obstetriciu, admisión de UTW, y área de hog_ 
pitalizaci6n de obstetricia, al momento de tomar signos vitales se -
determinará a partir de sus cifras tensionales y su estado clínico -
general su ingreso al estudio y se scmeteran a Rutina de Manejo de -
pacientes con HIPE. 

METO DO 

En el área de admisión se contara con un cartabón que contiene 
los lineamientos de dicha Rutinu., distribuyendo los casos captados -
<llcatoriamcntc p'1r<:i el qrupo de Dt'operidos y para el grupo con Hidri!. 
lazina, Se anexai·á a la hoja de adminisión una hoja para la curva de 
TA, además de los regi~tros para PVC y control de líquidos. 

La paciente en el éirca de labor se vigilaril estrechament:e con el 
f.Ín de monotorizar sus s!gnoo vitales, as! como los paramentros am­
pliamente mencionados, incluyendo el monítoreo fetal. 

En cuanto las condiciones hemodin~micas de la paciente lo permi 
tan, principalmente en embarazos de m~s de 32 semanas, se programará 
a la paciente para operación césarea, previo acuercon con el eqGipo 
de Pediatría. 

En caso de que se detecte SFA (Sufrimiento f6tal águdo), se efe~ 
tuará la interrupción del embarazo a la brevedad posible, obviamente 
por medio de Operación Césarea. De igual manera sí la paciente presen 
ta agravamiento de su estado general, se interrupira el embarazo y -
se valorará su pcsterior ingreso a UCI. 
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GRUPOS DE ESTUDIO 

El rnenejo farmacológico es muy especifico en cada grupo, tomando 
en cuenta la dosis correspondiente a cada medicamento, su tiempo de -
latencia, vida media, farmaco cin6t.ica, farmacodinámia y momento de -
mayor efecto. De sobra esta decir que la Hidralazina se manejor por -
vía diferentes al Droperidol, para analizar los momentos de mayor 
efecto siendo realmente cSte el objetivo del estudo. 

GRUPO l 

En este grupo el procedimiento de manejo: 
A) Administración por vía oral 50 mg. de Hidralu.zina al ingreso de la 
paciente. 

B) Rutina de manejo de paciente con HIPE. 

C) La dosis subsecuente de hidralazina es de SO mg. cada 4 hrs. Si se 
logra la estabilización de la TA en la segunda dosis espaciara a -
50 mg. cada 6 hrs. 

D) Una vez lograda la edLclbilizaci6n hemodinámica de la paciente, .se 
valora,.::a la interrupación del embarazo por vf::t bbdominal, principalmen 
te en gestaciones de más de 32 semanas con productos vivos. 

E) Se valorar.'.i el estado del neonato al momento del nacimiento y duran. 
te las primera 24 hrs. para detcr;ninar una posible acción m~di camentg_ 
sa. 

GRUPO II 

En este grupo el manejo general es el siguiente: 

A) Administración de mg. (2 ml) de Droperidol intravenoso al ingre­
so de la paciente. 

B) Rutina de paciente HIPE 

C) La dosis de Droperidol se repite a las 4 hrs. y posteriormente 
dara 2.5 mg. IV (1 ml) sólo en caso necesario. 

D) Una vez lograda la cntabilizaci6n hemodinámica de la paciente, se 
valorara la interrupción del embarazo por vía abdominal preferente 
en los productos de más de 32 semanas de gestación que esten vivos. 

E) Se valorará el estado del neonato al momento del nacimiento y du­
rante las primeras 24 hrs. pura determinar una posible acci6n médica-
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RESULTADOS DEL GRUPO I 
PACIENTES MANEJADOS CON HIDRALAZINA 

Nº CASO INGRESO* 15' 30' 60' 

l 140/110 140/120 140/110 130/110 

140/100 140/100 130/100 130/100 

150/110 150/100 140/100 130/95 

4 170/120 170/120 160/120 150/110 

5 140/105 140/100 135/100 130/95 

6 130/100 130/100 130/100 130/95 

7 140/100 140/110 135/100 135/100 

8 135/100 135/105 135/100 130/95 

9 140/110 145/120 140/105 135/105 

10 145/105 140/100 140/100 135/95 

11 140/llO 140/100 140/100 135/90 

12 130/100 130/100 130/100 125/90 

13 150/100 150/110 145/105 140/100 

14 160/110 155/110 150/105 140/105 

15 170/120 170/120 170/lZO lG~/115 

16 150/115 150/115 150/100 146/100 

17 150/120 150/120 150/120 145/120 

18 190/140** 190/140 180/140 170/130 

19 130/105 130/100 130/1.00 l.J0/95 

20 180/130 180/135 170/130 160/120 

*Se administro la primera dosis de Hidralazina después 
de la toma de TA. 

**Obito 
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RESULTA >OS DEL GRUPO I 
PACIENTES IEJADOS CON HIDRALAZINA 

Nº CASO INGRESO 4 hrs. * 6 hrs. 8 hrs. 

1 140/110 130/ 95 130/ 90 120/ 90 

2 140/100 130/ 90 120/ 85 110/ 80 

3 150/110 120/ 90 110/ 80 ll.O/ 70 

4 170/120 140/l.OO 130/ 95** 120/ 80 

5 140/105 l.30/ 90 130/ 90 110/ 80 

6 130/100 125/ 90 115/ 95 100/ 70 

7 140/100 120/ 85 110/ 70 100/ 70 

8 135/100 130/ 90 120/ 85 110/80 

9 140/110 130/ 90 125/ 85 110/ 80 

10 145/105 125/ 85 120/ 80 110/ 70 

11 140/110 120/ 85 l.10/ 70 100/ 60 

l.2 130/100 100/ 85 100/ 70 100/ 70 

l.3 150/100 120/ 95 120/ 90 110/ 80 

14 160/110 130/ 90 130/ 85 120/ 80 

15 170/120 140/100 135/ 90 130/ 80 

16 150/115 130/ 95 125/ 90** 120/ 85 

17 150/120 140/100*** 120/ 70 110/ 70 

18 190/140 160/120 140/100 130/ 95 

19 130/105 120/ 90 110/ 80 110/ 70 

20 180/130 140/ 90 130/ 85 120/ 85 

*Se administr > la segunda dosis de Hidralazina después 
de la toma d ~ TA. 

** Se intervino quirürgicamentc con taquicardia fetal so_!!. 
tenida. 35 

***Se intervino por bradicardia fetal. 
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RESULTADOS DEL GRUPO I 
PACIENTES MANEJADOS CON HIDRALAZINA 

PARIDAD EDAD RESOLUCION 
GESTACION DEL EMBARZO 

III II o o 36 PARTO 6 hrs. 

II o I o 38 CESAREA 8 hrs. 

IV 1 1 1 37 CESAREA 8 hrs. 

VI V o o 42 CESAREA 6 Hr s • 

1 o o o 38 CESAREA B hrs. 

I o o o 39 CESAREA 8 hrs. 

II 1 o o 36 CESAREA 8 hrs. 

1 o o o 39 CESAREA 8 hrs. 

11 o I o 38 CESAREA 8 hrs. 

III I 1 o 37 CESA REA 8 hrs. 

** Taquicardia sostenida 

APGAR EVOLUCION LAS 
DEL PRODUCTO las 24 HRS. DEL 

PRODUCTO. 

8-9-9 Taquicardia apnea 

8-9-9 Normal 

7-8-8 Normal 

8-8-9 Taquicardia 

7-8-8 Normal 

8-8-9 Normal 

7-7-8 Normal 

8-9-9 Normal 

8-B-9 Normal 

7-7-8 Normal 



RESULTADOS DEL GRUPO I 
PACIENTES MEtiEJADOS CON llIDRALAZINA 

EDAD PARIDAD EDAD RESOLUCION APGAR EVOLUCION LAS 
PACIENTE GESTACION DEL EMBARAZO DEL PRODUCTO 1ª9 24 HRS. DEL 

PRODUCTO 
G p e A 

11 25 II I o o $) CESAREl\ 8 hrs. 8-9-9 Normal 

i2 30 II I o o 37 PARTO 6 hrs. ·1-7-8 Taquicardia 

13 33 II II o II 39 CESAREA 8 hrs • 8-8-8 Normal 

14 31 I o o o 36 CESAREA 8 Hr s. 8-8-9 Nor~l 

15 24 I o o o 37 CESAREA 8 hr s • 7-8-8 Normal 

16 33** I o o o 35 CESAREA 6 hrs. 7-7-7 Mal formado y 
mortinado 

17 29* III o I I 37 CESAREA 4 hr s • 6-7-7 Apnea e hipotermia 

18 35 V IV o o 43 PARTO 6 hrs. OBITO 

19 19 I o o o 33 OBSEP.VACION 

20 17 I o o o 34 CESAREA 8 hrs. 8-8-8 Hipotermia, ta qui 
cardia. apnea 

** Taquicardia sostenida 
* Bradicardia :=etal. 

w .... 
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RESULTADOS DEL GRUPO l. 
PACIENTES MANEJADOS CON HIDRALAZINA 
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RESULTADOS DEL GRUPO 1 
PACIENTES MANEJADOS CON HIDRALAZINA 
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RESULTADOS Dl:L GRUPO 1 
PACIENTES MANEJADOS CON HIDRALAZINA 
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RESULTADOS DEL GRUPO 1 
PACIENTES MANEJADOS CON HIDRALAZINA 
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RESULTADOS DEL GRUPO 1 
PACIENTES MANEJADOS CON HIDRALAZINA 
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RESULTADOS DEL GRUPO 1 
PACIENTES MANEJADOS CON HIDRALAZINA 
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RESULTADOS DEL GRUPO 1 
PACIENTES MANEJADOS CON H~DRALAZINA 
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RESULTADOS DEL GRUPO II 
PACIENTES MANEJADOS CON DROPERIDOL 

Nº CASO INGRESO • 15' 30' 60' 

1 150/110 130/ 95 130/ 90 130/ 90 

2 160/115 140/ 90 130/ 85 130/ 85 

140/100 130/ 95 125/ 85 130/ 80 

4 160/120 140/100 130/ 90 125/ 90 

5 130/100 120/ 90 110/ 80 110/ 90 

6 190/140 170/100 150/ 90 145/ 95 

7 140/100 120/ 95 115/ 90 100/ 90 

8 170/110 160/100 140/ 90 145/ 90 

9 130/105 120/ 90 120/ 85 120/ 85 

10 14C/ll0 125/ 80 115/ 80 110/ 80 

11 180/125 170/100 140/ 95 135/ 95 

12 135/100 130/ 90 125/ 85 125/ 90 

13 140/100 120/ 95 110/ 85 100/ 80 

14 150/115 135/100 130/ 90 130/ 90 

15 190/130** 150/100 130/100 !JO/ 95 

16 140/105 130/ 95 125/ 90 125/ 85 

17 150/115 140/100 135/ 90 130/ 85 

18 145/110 130/ 95 120/ 85 120/ 70 

19 160/120 140/100 130/ 90 125/ 85 

20 165/105 140/95 120/ 85 110/ 80 

* Se administro lª. dosis de Droperidol antes de la toma de T.A. 
Obito de ingreso. 
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RESULTADOS DEL GRUPO II 
PACIENTES MANEJADOS CON DROPERIDOL 

No. CASO INGRESO 4 hrs. 6 hrs. 8 hrs. 

l 150/110 130/ 90 125/ 85 120/ 80 

2 160/115 130/ 90 120/ 80 120/ 80 

140/100 130/ 95 125/ 80 110/ 70 

4 160/120 125/ tl5 120/ 75 120/ 75 

5 130/100 120/ 90 110/ 70 110/ 70 

6 190/140 140/ 90 130/ as••• 125/ 80 

7 140/100 110/ 90 l.00/ 85 100/ 80 

a 170/110 130/ 90 120/ 80 120/ 80 

9 130/105 135/ 90 110/ 85 110/ 0n 

10 140/100 120/ 85 100/ 70 100/ 60 

11 180/125 140/ 90** 120/ 90 110/ 80 

12 135/100 130/ 95 125/ 90 120/ 85 

13 140/100 110/ 90 120/ 80 120/ 80 

l.4 150/115 140/ 95 130/ 90 130/ 85 

15 190/130* 130/ 95 130/ 90 130/ 80 

16 140/105 120/ 80 120/ 80 120/ 80 

17 150/115 130/ 90 125/ 85 120/ 80 

18 145/110 130/ 80 120/ 70 110/ 70 

19 160/120 130/ 90** 120/ 80 110/ 70 

20 164/105 120/ 85 120/ 80 105/ 80 
Se administro 2a. dosis de Droperidol. .. Obito de ingreso ... Taquicardia fetal 
Bradicardia fetal. 
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PACIENTE 
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19 
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RESULTADOS DEL GRUPO II 
PACIENTES MANEJADOS CON DROPERIDOL 

PARIDAD EDAD RESOLUCION l\PGl\R EVOLUCION LAS 
GESTJ\CION DEL EMBl'.RAZO DEL PRODUCTO las. 24 hrs. DEL 

G p e )\ PRODUCTO 

lI I o o 37 CESAREA 4 Hrs. 7-8-6 Normal 

I o o o 34 CESAREA 4 hrs. 7-7-8 Normal 

I o o o 39 CESAREA 4 hrs. 8-8-9 Normal 

lI o o I 38 CESAREA 4 hrs. 8-8-9 Normal 

I o o o 32 OBSERVACION 

V IV o o 40 CESAREA 6 hrs. 6-7-7 Normal 

I o o o 39 CESAREA 4 hrs. 8-8-9 Normal 

lI I o o 40 CESAREA 4 hrs. 8-9-9 Normal 

I o o o 36 CESAREA 4 hrs. 8-9-9 Normal 

III lI o o 39 PARTO 6 hrs. 9-9-9 Normal 

* Taquicardia fetal . 
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RESULTADOS DEL GRUPO U 

PACIENTES !'.ANEJADOS CON DROPERIOOL 

PARIDAD EDAD RESOLUCION APGAR E\'OLUCION LAS 
GESTACION DEL EMBARAZO DEL PRODUCTO 1ª5 • 24 hrs. DEL 

G p e A PRODUCTO 

IV II o I 41 CESAREA 4 hrs. 8-8-9 Normal 

II o I o 38 CESAREA 4 hrs. 7-8-8 Normal 

I o o o 39 CESAREA 4 hrs. 8-9-9 Normal 

I o o o 39 CESAREA 4 hrs. 9-9-9 Normal 

II o o I 42 PARTO 10 hrs. obito 

III o o II 38 CESAREA 4 hrs. 8-8-9 Normal 

V IV o I 40 PARTO 8 grs. 9-9-9 Normal 

I o o o 37 CESAREA 4 hrs. 7-8-8 Normal 

III o II o 35 CESAREA 4 hrs. 1-0-e· Hipotermia y apnea 
transitoria 

I o o o 37 CESAREA 4 hrs. 7-8-8 Normal 

** Bradicardia fetal 
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RESULTADOS DEL GRUPO 11. 
PACIENTES MANEJADOS CON DROPERIDOL. 
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RE~;ULTADOS DEL GRUPO 11 
PACIENTES MAMEJADOS CON DROP!ERIDOL 
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RESiULTADOS DEL GRUPO 11 
PACIEUTES MANEJADOS CON DROPERIDOL. 
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RESUL .. TAOOS DEL GRUPO 11 
PACIENTES MANEJADOS CON DROPERIDOL 
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RESULTADOS DEL GRUPO 11 
PACIEMTES MANEJADOS CON DROPERIDOL 
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RE~3UL TADOS DEL GRUPO 11 
PACl~:NTES MANEJADOS CON DROPEAIDOL 
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RESULTADOS DEL GRUPO 11 
PACIENTES MANEJADOS CON DROPERIDOL 
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A N A L 1 S I S D E L O S R E S U L T A D O S 



ANALISIS DE LOS P..ESULTADOS: 

GRUPO I 

Se observa una modificación en las cifras da la tensión arteria.l 
significativa hasta las 4 hrs. de manejo, con una estabilización def~ 
nitiva a las e hrs. de tratamiento. 

Se obtuvo un promedio general al ingreso en las cifras teneiona­
les de 149/110.50; a las 4 hrs. fue de 129/92.75 y a las e hrs. de -
tratamiento fue de 112.50/77.25 mmHg. 

La cifra tensional más alta al ingreso fue de 190/J.40 presentada 
por una mujer de 35 afios, máltigesta, mOltipara y con Obito, que se -
estabilizo hasta las 8 hrs. de manejo, con un parto a lao 6 hrs. 

Dentro de el grupo de las 20 pacientes, como ya se menciono hubo 
un Obito al ingreso, y en el transcurso del manejo dos productos pre­
sentaron taquicardia fetal y un producto curso con bradicardia fetal. 

En este grupo Be P.fectuo la resolución del embarazo en 19 pacien 
tes dado que una paciente con 33 semanas de gestación, tuvo buena re~ 
puesta al manejo médico, normalizando sus cifras tensionales, con 
buenas condiciones del producto monitorizado con TTGG y USG, dejandola 
en observación. 

A 13 pacientes (68.4%), se les efectuó operación césarea a las -
8 hrs. con cifras tensionales estables. A 5 pacientes ( 26.3% tuvieron 
resolución del embarazo a las 6 hrs; 3 por vía vaginal y dos por medio 
de Césarca por taquicardia fetal. Y nolo l (5.3%) se le efectuo Césa­
rea a las 4 hrs. por bradicardia fetal a pesar de que la TA aün no e~ 
baba completamente estable. 

Productos del grupo I 

Durante la observación de los productos en las primeras 24 hrs.­
de vida se encentro que en los 18 productos nacidos vivos, no se obseE 
vo Apgar menor de 6 en ninguno y solo 2 fueron menores de 36 semanas 
uno nació con malformaciones y presentó mortinato a las 8 hrs. de vida 
por lo que se excluye del estudio. De los 17 restantes, 12 fueron nor­
males (70.6%), y en 5 de ellos se observó la presencia de taquicardia 
en 2 (11.8%), taquicardia y apnea en 1 (5.8%), hipotermia, taquicardia 
y apnea 1 (S.8%). y Apnea~ Hipotermia 1 (S.8%), siendo el signo más -
frecuente la taquicardia que se presento en 4 de los productos 80% de 
loa afectados)y 3 presentaron apnea (60%), y por Oltimo 2 con hipoter· 
mia (40%). 
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GRUPO II 

Se observa en los resultados que a partir de los primeros 15 min. 
de manejo inicial existe un descenso de lan cifras tensionales, prescn 
tanda una estabilización total a los 60 min. (1 hr). 

Se observo un promedio general de ingreso de las cifras tensiona­
les de 153.25/111.25; alas 15 minutos fue de 137/95.25; a los 60 min.­
fue de 123.75/86.50¡ a las 4 hrs. fue de 127.50/89.25 y a las 8 hrs. -
fue de 116.25/77.25 nunHg. 

La cifra t¿nsional más alta al ingreso fue de 190/130 en una mu­
jer de 32 años, nülip~r~ con 42 semanas de gestación, antec~dentes de 
hipertensión crónica y con Obito al ingreso. 

Dentro del grupo de las 20 pacientes además del Obito ya mencion~ 
do, dos productos presentaron bradicardia fetal y uno taquicardia sos­
tenida. 

En este grupo se efectuó la resolucion de 19 de los embarazos y -
una paciente con 32 semanas de gestación, con cifras tensionales norma 
los a partir de los 30 minutos de ingreso fue trasladada al Hospital ~ 
20 de Noviembre por no canta~ con Neonatolog!a en el Hospital. 

Se les efectuó operación c.:6sarca a L1s -l hr.c .• por t..!nconlrarsc 
perfectan1ente estabilizadas a 15 pacientes 78.9%.). a 3 pacientes se -
les dejo evolusionar en trabajo de purto con múltiparidad, en una de -
ellas presento el producto taquicardia fetal sostenida efectuandole 
Césarea a las 6 hrs. Y otra presento parto expóntanco uproxim<J.damente 
a las 6 hrs. (10.5%), y la tercera presento su parto ü. las 8 hrs. 
(5.25%). La paciente de embarazo con Obito tuvo su parto a las 10 hrs. 
5.2%). 

Proüucl~o U~l ~ru~o 11 

Se obtuvieron 18 próductos vivos de los cuales 17 se reportaron -
normales durante las primcrao 24 hrs. de vida 94.4%}, y solo uno 
(S.5%}, se encentro con hipotermia y apnea transitoria. No se observa­
ron cifrao de Apgar menores de 6 en ninguno de los productos. Y solo -
dos fueron menores de 36 semanas. 
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ANALISIS E S T A D 1 S T 1 C O 



Para ~l análi•is •atadistico d• ••te estudio 
apli~an pru•bas de t•nd•ncia d• control prom•dio y m•dia 

Se ef octóA la pruob4 da x2 lw cual campar• 
do• poblaciones •n un cuadro d• contingencia y •• 
nOm•ro m•nor d• 30 auJ•tos en c~d• pobl~ción con una 
d• bondad d• aJust• (rango do 1i9niticancia) qu• 
•iouient•• 

2 

(0 - E) 
• 2 -

E 

Lo• \·eault•doa m6a aig:nificativos a.• dieron • l• 
d• Mdmini•trarse el medicamento •n ambo• g:rupoa ai•ndo para 

HIDRALAZINA M2• 3.333 

OROPERIDOL •2• 10.8 

SB 



D l S C U S I O N 



Emb•razo (HIPE) mejor conocida como Pro-Eclamp•ia •• por hoy 

uno do lo• 

c:ontrovertid,n,s 

do~•nc~denAntac¡ ~3 muy tmport~nt• ql1• •l Oineco-obatatrA 

reducir ~l mA~imo la morvimortnlidod tr.nto d~ la ~adrg como 

d•l producto, ya quo wigue 9iando un~ d~ l~• Prlncip4l•• 

pritRl&turuz, qu.:- población Jovan con 

daatntD9roci6n do la ta~111a cuando l~ ~adro muera. 

Por !o t.:1.~to compromiso ol do los futuro• 

oportuna lo• probl•mas qua ~u• po~ionte• con pro-eclempaia 

preaanten. 
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e o N e L u s 1 o N E s 



Consid•ramos qu• •1 uso d• Drop•ridol por via 

endovenosa e• una magnifica alternativa para el man•Jo de la 

Hipert•n•~ón induc1dn por •l embarazo (pre-eclampsia), ya que 

•u efecto es rApido 1 observ•ndo•• bu•nos resultados de•d• lo• 

primero• minutos de admini•tración y lo• •f•ctos •obr• •l 

producto r••lm•nte son m'ni•o•· 

E•te realm•nte •• un trabajo que intenta d••pertar 

inqui•tud•• en lo• protocolo• d• mon•Jo d• paciente con HIPE 

y desearla que tu•ra aoa el inicio da muchos otro• trabajo• a 

nivel d• aplicación farmacológica de nuevos produ=tos de b&Jo 

ri•~oo para la ~adre y el producto, a un costo muy accesible 

y de tAcil manojo. 

Recordamo• que la finalidad reml de lo• estudios que 

•• efactdan en l•• pacientes embarazadas •• mejorar su 

calidad de vid• y disminuir en lo posibl• los riesoo• a loe 

qu• el mismo embarazo l•• someta. 
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