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1. INTRODUCCIÓN. 

La creación de una nueva vida. es el periodo más misterioso y el más comple¡o 

en Ja evolución del ser humano Esta etapa, no tiene comparación con ninguna otra 

en cuanto a la gran riqueza de sucesos b1ológ1cos que lleva consigo. La 

fecundación, la d1ferenc1ac16n de las primeras células. la colocación de todos los 

órganos, su maduración y crec1m1ento, así como sus funciones perfectamente 

coordinadas entre ellos ' 

Desde el inicio del embarazo y hasta el momento del parto. el organismo 

materno sufre cambios importantes que proporcionan un entorno favorable al nuevo 

ser. con el fin de que pueda desarrollarse armónicamente 2 

En la actualidad, debido en gran parte de los avances tecnológicos, se conoce 

cada vez mejor Jos d1st1ntos aspectos normales y patológicos del desarrollo retal, 

por lo que las posibilidades de una mu¡er de tener una gestación y un parto bien 

controlados son cada vez mayores. sin embargo no se descarta la posibilidad de 

que puedan surgir compl1cac1ones en algunas mu¡eres. que exigen cuidados 

especiales y que no permiten el desarrollo armónico entre madre e h110 

Las manifestaciones que ocurren en la mu1er embarazada como consecuencia 

de su estado de gravidez son llamadas patologías obstétricas Son patologías que 

ocurren como consecuencia del embarazo y que presumiblemente también deben 
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desaparecer con él, sin embargo existen patologías que ya existían antes de él o 

que sobrevienen durante el embarazo sin que éste sea su causa etiológica 3 

Una de estas patologías la preeclamps1a - eclampsia que ocurre del 5 al 10% 

de todos los embarazos y es común durante el ultimo trimestre del primer embarazo 

o bien en embarazos gemelares • 

En general la preeclamps1a se caracteriza por la aparición gradual de la presión 

sanguínea, proteinuria y edema después de la v1gés1ma semana de gestación 

Se ha encontrado que existe 29% de mortalidad materno fetal provocada por la 

preeclampsia - eclampsia, esta frecuencia habla de la necesidad de captar el 

problema desde la aparición de los signos hasta la evolución del problema y así 

evitar complicaciones mas graves corno el síndrome de Hellp y la eclampsia ' 

Es importante señalar que la frecuencia de la preeclamps1a disminuye debido a 

que se reconoce en fase temprana y se 1nic1a un tratamiento oportuno 

Si bien se prefiere no utrl1zar medicamentos durante el embarazo. hay 

situaciones como en el caso de la preeclamps1a de no ser tratados 

farmacolog1camente pueden tener peores consecuencias sobre la madre y el feto 

Por lo que se debe tornar en cuenta el nesgo - beneficio cuando se administra un 
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medicamento a una mujer embarazada • 

Un factor determinante de los efectos teratógenos que puedan ocurrir en la 

madre y en el feto es la naturaleza del medicamento administrado Así podemos 

decir que es tarea del farmacéutico el poder brindar un serv1c10 de orientación de 

manera que la terapia medicamentosa que se va a administrar a la paciente sea la 

más adecuada y así logre alcanzar un bienestar físico y mental 

Tomando en cuenta el alto indice de mortalidad materno - fetal debido a la 

preeclampsia como un estado patológico de alto nesgo para la muier embarazada 

es importante la investigación b1bilográf1ca de la etiología y patología. de está 

enfermedad para proponer un maneio de prevención y un mane¡o terapéutico 

adecuado que brinde los benef1c1os esperados y el menor nesgo posible tanto para 

la madre como para el feto 
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2. OBJETIVO. 

Llevar a cabo la revisión bibliografica sobre las causas que provocan fa 

preeclampsia y proponer una terapia de prevención y un mane¡o terapéutico 

adecuado para pacientes que presentan esta patología. 
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3. GENERALIDADES. 

Los desórdenes hipertens1vos en el embarazo. especialmente la preeclampsia -

eclampsia. son la principal causa de morbimortal1dad materna y una de las 

principales de morb1mortalidad pennatal en Ja mayor parte del mundo 7 

De acuerdo con las tasas conocidas de Ja frecuencia de formas graves de 

preeclamps1a y eclampsia en México se estima que anualmente hay 2190 a 6570 

casos respectivamente 

Durante el año 1999 las causas más frecuentes de ingreso hosp1talano en 

mujeres entre Jos 15 a 44 aflos de edad fueron las compl1cac1ones de embarazo. 

representando el 60% del total de ingresos. en donde el 28 % se debió a 

preeclampsia y el resto a causas obstétricas 

La preeciampsia ocurre entre el 6 y 1 0% de todas las muieres gestantes y se ha 

calculado que provoca aproximadamente 50.000 muertes cada año en todo el 

mundo, por lo que constituye un problema de salud pública principalmente en 

países pobres o en vías de desarrollo• 

Además se asocia a un retardo en el crecimiento intrauterino. sufrimiento fetal y 

neonatal. desprend1m1ento placentario. roagulación 1ntravascular diseminada. 
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insuficiencia renal aguda, edema pulmonar. ruptura hepática y enfermedad vascular 

cerebral de tipo hemorrág1co • 

Demográfica mente la preeclamps1a ocurre entre 6 al 10% de todos los 

embarazos, el 85% de los casos ocurren en pnmigestas. del 14 al 20% ocurren en 

multigestas, del 11 % al 27 % en embarazos gemelares.'º el 30% de los casos en 

mujeres con malformaciones uterinas y el 25% de las mujeres con antecedentes de 

hipertensión arterial crónica o enfermedades renales que se encuentran en riesgo 

de desarrollar preeclampsia • 

Las mujeres que desarrollan esta enfermedad repetidamente durante los 

embarazos poseen una tendencia genética expresada recesivamente 

Aunque su etiología es aún desconocida. los avances en el conocimiento de la 

fisiopatología han permitido elaborar protocolos de mane¡o. que permiten la 

estabilización hemodinám1ca de la paciente. previo a la 1nterrupc16n del embarazo 12 

De tal forma que se presenta una gran gama de fármacos ant1h1pertens1vos que 

nos pueden ayudar a controlar de una manera adecuada la patología de esta 

enfermedad 
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Una clasificación de estos fármacos los coloca de acuerdo al sitio sobre el cual 

actúan.''· 

1. FÁRMACOS SIMPATICOLITICOS 

a) Fármacos qué actúan sobre el sistema nervioso central. 

Agonistas de receptores adrenérg1cos centrales a2 

Melil - Dopa y Clonid1na 

b) Fármacos qué actúan sobre ganglios autónomos. 

Trimetafan 

c) Fármacos qué actúan sobre la neurona simpática postganglionar. 

Guanet1dina y Reserpina. 

d) Fármacos bloqueadores de receptores -8- adrenérg1cos 

Propanolol , Metropolol . Pindol y Atenolol 

e) Fármacos antagonistas de receptores - alfa - adrenerg1cos 

Prazocin. Fentolam1na. Fenox1benzam1na 

f) Fármacos receptores alfa y beta adrenerg1cos. 

Labetalol. 
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2. VASODILATADORES AGONISTAS DE CALCIO. 

Hidralacina , Minoxid1I , D1azóxido . Nitroprusiato . 

Nifedipina , Veraparn1I 

3. DIURETICOS. 

Tiacidas • Furosernida. 

4. INHIBIDORES DEL SISTEMA RENINA - ANGIOTESINA. 

Captopril , Enalapril 
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1.- FÁRMACOS SIMPATJCOLITICOS 

Agonista de receptores adrenerg1cos centrales alfa , 

Son productos que interfieren el funcionamiento del sistema nervioso central y 

evitan Ja vasoconstncc1ón generada por éste. disminuyendo asi la resistencia 

periférica total, la frecuencia y la fuerza de contracción del corazón y el gasto 

cardiaco. Algunas sustancias de este grupo actuan principalmente sobre el sistema 

nervioso central aminorando la salida de los impulsos simpáticos originados en 

diversos centros vasomotores del mismo Otros actuan sobre todo en las 

terminaciones nerviosas periféricas. donde bloquean la acción del neurotransmisor 

sobre receptores de los musculas, vasoconstrictores y del corazón 13 

METIL DOPA. 

Es un ant1h1pertensor adrenerg1co central alfa 2 

ASPECTOS GENERALES 

Es un derivado sintético de la fentlalanina relacionado con la dopa y 

desarrollado como un 1nh1bidor de la descarboxilasa de aminoácidos L - aromáticos 

para reducir la producción de serotonina •• 

CONTRAINDICACIONES 

La metil-dopa está contra1nd1cada en h1persens1b1lidad al fármaco en hepatitis y 

cirrosis. Se usará con precaución en pacientes que toman d1urét1cos y otros 

antihipertensivos así como en 1nsufic1enc1a renal " 

DOSIS: 

lntctalmente. 250 mg por vía oral 2 a 3 veces al dia en las primeras 48 horas. 

después se aumenta o se reduce segun se necesite cada dos dias'! 

250 a 500 mg via intravenosa en emergencias h1pertens1vas en un lapso de 30 a 60 

minutos cada 6 horas'º 
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FARMACOCINÉTICA. 

Se absorbe parcialmente por la v1a gastrointestinal. se distribuye por todo el 

cuerpo uniéndose débilmente a las proteínas plasmat1cas Se metaboltza en hígado 

y células intestinales Se el1rrnna por orina. aunque el farmaco sin absorber se 

elimina sin cambios por las heces 15 Pero puede producirse acumulación si la 

función renal no es adecuada~' 

FARMACODINÁMIA. 

Se desconoce el mecanismo exacto del efecto h1pertensor de la alfa- met1I- dopa; 

se piensa que es causado por el metaboflto de la metil-dopa, la alfa met1I -

noradrenal1na. que estimula a los receptores centrales adrenergicos alfa. 

disminuyendo la res1stenc1a periférica total, el farmaco también puede actuar como 

un falso neurotransmisor" 

REACCIONES ADVERSAS 

MATERNAS: Anemia hemolitlca, tromboc1topenia, sedación. cefalea. debilidad, 

mareo, edema. aumento de peso. sequedad de la boca, obstrucción nasal. 

FETALES: No se conocen todavía.•• 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS 

La melil-dopa puede aumentar los efectos de otros ant1h1pertensivos. así como 

alterar el metabolismo de la Tolbutam1da . aumentando el efecto h1poglucem1co de 

esté. 

El Verapam1I puede aumentar los efectos de la metil -<lopa 

La metí! - dopa altera los valores ac1do úrico en la onna y de la creatinina. ·~ 

No administrar con farmacos que contengan hierro porque interactúan con la 

alfa- melll- dopa disminuyendo su absorción 16 
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RECOMENDACIONES. 

Usar trocitos de hielo, caramelo duro o goma de mascar para aliviar la 

resequedad de la boca 

Evitar actividades peligrosas que requieran agilidad mental 

En mujeres embarazadas se recomienda en la décimo sexta y vigésima semana 

de gestación" 

CLONIDINA. 

ASPECTOS GENERALES. 

Los estudios hemodinám1cas indican que la reducción de la presión arterial por 

la clonidina es consecuencia de la reducción del gasto cardiaco ocasionada a su 

vez por una frecuencia cardiaca d1sm1nuida y por la rela¡ac1ón de los vasos 

capacitantes. sin cambio constante en la res1stenc1a vascular penfénca " 

CONTRAINDICACIONES 

La clonid1na está contra1nd1cada en pacientes con h1persens1b1hdad al fármaco. 

en pacientes con problemas coronarios. diabetes . 1nsuf1c1encia renal crónica. con 

antecedentes de depresión o aquellos que toman otros ant1h1pertens1vos 

La adm1nistrac1ón de clonid1na puede aumentar ligeramente la glucemia 'º 

DOSIS 

Inicialmente se empieza O 1 mg por via oral 2 veces por día luego se aumenta de 

0.1 a 0.2 mg diarios El l1m1te usual de la dosis es de O 2 a 1 2 mg dianas " 

FARMACOCINETICA 

Se absorbe en vías gastro1ntest1nales, se distribuye por todo el cuerpo. 

alcanzando las concentraciones plasmáticas en 3 a 5 horas " metabol1zandose en 

el hígado. y se elimina el 65% por onna y el resto por heces 
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Después de 30 a 60 minutos de su adm1rnstrac1ón Ja presión arterial empieza a 

descender durando 8 horas su efecto antih1pertensor ' 5 

FARMACODINÁMIA 

La clonidina disminuye la resistencia vascular periférica mediante Ja 

est1mulac1ón de Jos receptores adrenérg1cos alfa centrales, reduciendo por tanto el 

fluio simpático cerebral. el fármaco también inhibe la liberación de renina. 

Al pnnc1p10, la clornd1na puede estimular a los receptores periféricos 

adrenérgicos alfa, produciendo vasoconstncción trans1toria 15 

REACCIONES ADVERSAS 

MATERNAS Letargo. mareo. fatiga. sedación. nerviosismo, cefalea, sequedad 

en la boca, estreñ1m1ento 

FETALES No se han detectado.'" 

INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS. 

La clonidina puede aumentar los efectos depresores del sistema nervioso central 

del alcohol, barbitúricos y otros sedantes 

Su uso con propanolol u otros bloqueadores beta pueden causar una respuesta 

de hipertensión. 

RECOMENDACIONES. 

El medicamento deberá reducirse poco a poco en dos o 4 días, s1 se suspende 

en forma abrupta puede causar h1pertens1ón grave 

Los pacientes que reciban clon1d1na y un bloqueador beta, este ultimo deberá 

retirarse en forma gradual antes que la clorndina para mini m1zar los efectos 

secundan os 

Los pacientes externos no deben suspender el medicamento súbitamente 

La ultima dosis debe de tomarse antes de acostarse.11 
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FARMACOS BLOQUEADORES DE RECEPTORES -8- ADRENERGICOS. 

Los agentes bloqueadores de receptores beta adrenérg1cos han sido muy 

usados en el tratamiento de la h1pertens1ón Estudios demostraron que poseen 

actividad simpático mimética intrínseca Estos compuestos actúan como agonista 

parciales en los beta receptores en niveles endógenos ba¡os de actividad simpática 

y funcionan como antagonistas cuando aumenta la actividad beta adrenérg1ca 

Como tales estos compuestos no afectan la frecuencia cardiaca en reposos pero 

bloquean su incremento 1nduc1do por el eierc1c10 fisico o el estrés;' 

PROPANOLOL. 

ASPECTOS GENERALES 

El propanolol, un agente bloqueador beta adrenérgico. es sumamente útil en el 

tratamiento de la h1pertens1ón leve o moderada Es un antagonista compet1t1vo y 

reversible de las aminas s1mpát1co miméticas a nivel de receptores adrenérg1cos 

beta Es lipofilico. tiene gran afinidad por proteínas. cruza la barrera 

hematoencefalica~ 3 

CONTRAINDICACIONES 

Se contraindica en pacientes con 1nsuf1c1enc1a coronaria. porque el bloqueo 

adrenérgico Beta puede inducir 1nsuf1c1enc1a cardiaca congestiva 

El propanolol interactúa con otros ant1h1pertens1vos como la reserpina 

aumentando su efecto. también el uso del propanolol con glucósidos cardiacos 

aumenta la bradicardia. la c1met1d1na reduce la depuración del propanolol mediante 

la inhibición del metabolismo hepático y asi también aumentar los efectos 

bloqueadores Beta 

El propanolol puede elevar los valores séncos de transa m1nazas. fosfátasa 

alcalina y desh1drogenasa láctica 
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DOSIS. 

Inicialmente son 40 mg por vía oral en 2 a 4 dosis fraccionadas Aumentar con 

intervalos mayores a 10 días hasta una dosis diaria máxima de 640 mg. 

En bolo 15 - 45 ug I kg ( 1-3 mg)~6 

FARMACOCINÉTICA 

Se absorbe completamente por vía gastro1ntest1nal distribuyéndose ampliamente 

en todo el cuerpo, alcanzando sus concentraciones plasmáticas de 60 a 90 minutos 

el 90% está unido a proteínas Su metabolismo se lleva en higado y se elimina del 

96 al 99% por orina y el resto por heces 15 

FARMACODINÁMIA. 

El fármaco reduce la presión arterial mediante bloqueo de los receptores 

adrenérg1cos y disminuye el gasto cardiaco. por d1sm1nución del flu¡o simpático 

desde el sistema nervioso central y por suprimir la l1berac16n de rernna 

El propanolol 1nh1be el estimulo para la producción de rernna por las 

catecolam1nas. Es probable que parte de la acción del propanolol se deba a una 

depresión del sistema rernna - ang1otens1na - aldosterona~ 5 

REACCIONES ADVERSAS 

MATERNAS Fatiga, letargo. brad1card1a náuseas, vómito. diarrea, erupciones. 

FETALES Depresión respiratoria brad1card1a. retardo en el crecimiento 

intrauterino 16 

INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS. 

El propanolol aumenta los efectos de otros ant1h1pertens1vos con la misma acción 

en especial con la recerp1na 

La atropina y medicamentos ant1coflnerg1cos antagornzan la brad1card1a inducida 

por el propanolol 

Los ant11nflamatonos antagornzan su efecto h1potensor de el propanolot. 



El propanolol 1nh1be la acción del d1acepam. hdoca1na y nifed1p1na 

La cforopromacina 1nh1be la acción del propanolol 

Los ant1ác1dos d1sm1nuyen la absorción del propanolol 16 

ATENENOL. 

CONTRAINDICACIONES 

El atenolol está contraindicado en pacientes con 1nsufic1encia cardiaca, se usará 

con precaución en pacientes con disfunción renal. diabetes, h1potiroid1smo y asma. 

Los efectos antihipertensores del atenolol pueden antagonizarse por la 

endometacina 

El atenolol puede aumentar el recuento plaquetario y las concentraciones séricas 

de potasio, ácido úrico y enzimas hepáticas 

DOSIS 

SO - 100 mg disminuir la dosis en la insufic1enc1a renal por 7 - 14 días 

FARMACOCINÉTICA 

Se absorbe en un 50 y 60 % por vía gastrointestinal. su efecto se da a los 60 

minutos de administrada la dosis . se distribuye en la mayor parte de los tejidos, se 

metaboliza el mínimo y se excreta del 40 al 50 % en la orina 

No cruza la barrera hematoencefal1ca de manera importante No hay correlación 

directa entre las dosis o las concentraciones en plasma y el efecto terapéutico. 21 

FARMACODINAMIA. 

El atenolol puede reducir la presión arterial por bloqueo del receptor adrenég1co 

d1sm1nuyendo por tanto el gasto cardiaco al reducir el flu¡o simpático desde el 

sistema nervioso central y suprimiendo Ja liberación de renona El atenolol así como 

el metropolol inhiben selectivamente a los receptores beta, en el músculo liso 

bronquial y bascular.'" 
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REACCIONES ADVERSAS 

MATERNAS: Fatiga, letargo náusea, vómito y diarrea 

FETALES: Retardo en el crec1m1ento intrauterino ,cuando se inicia a la mitad de 

la gestación. 18 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS. 

Efectos hipotensivos aditivos con bloqueadores del conducto de calcio, alcohol , 

bloqueadores beta antih1pertensores y fenotiacmas 21 

Los antiácidos inhiben la absorción del atenolol. 

RECOMENDACIONES. 

Reducir la dosis de atenolol s1 el paciente presenta insuf1c1enc1a renal 

los pacientes con depuración de creallnina la dosis usual es de 50 mg I cada 

tercer día. 

El efecto anlihipertyensivo se apreaa en la primera y segunda semana después 

de iniciar su tratamiento 

Medir la presión sanguínea con frecuencia. 

El atenolol enmascara los signos comunes de hipoglucemia "" 

PINDOLOL. 

ASPECTOS GENERALES. 

El pindolol no es un card1oselectivo pero posee act1v1dad s1mpát1co mimética 

mediante la est1mulac1ón de los beta - receptores vasculares Disminuye la 

resistencia vascular periférica y no al gasto cardiaco y no reduce la frecuencia 

cardiaca en reposo " 

DOSIS. 

Se mane¡a al inicio 5 mg 2 veces al dia La dosis puede aumentarse 10 mg/dia 

Cada 2 a 3 semanas hasta un máximo de 60 mg/dia "" 
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FARMACOCINETICA 

Se absorbe por vías gastrointestrnales. la concentración máxima aparece de 1 a 

3 horas. Se distribuye ampliamente en todo el cuerpo, más del 70% esta unido a 

proteínas, se metabol1za en forma total en el hígado, eliminándose el 98% por orina 

y el resto por heces."' 

FARMACODINAMIA 

Bloquea la respuesta de esllmulación Beta 

REACCIONES ADVERSAS 

MATERNAS Insomnio, fatiga, mareo, nerviosismo, letargo, edema. bradicardia, 

trastornos visuales, náuseas, vómito 

FETALES: Ba¡o peso al nacer •• 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS. 

El pindolol interactúa con la adrenalina provocando vasoconstncc1ón intensa, 

con los glucósidos cardiacos provoca brad1card1a y aumento del efecto depresor en 

el miocardio y con la endometacma d1sm1nuye el efecto anllh1pertensor "' 

RECOMENDACIONES. 

Vigilar la presión arterial antes de administrar el fármaco S1 hay hipotensión 

grave. 

Puede tomarse durante las comidas sin ninguna cons1derac1ón 

Se deberá supnm1r el fármaco en forma gradual una o dos semanas después de 

administración prolongada. 
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RECEPTORES· ALFA - Y· BETA - ADRENERGICOS. 

LABETALOL. 

ASPECTOS GENERALES. 

El labelatol bloquea los receptores adrenérg1cos alfa , pero también bloquea con 

menos potencia a los receptores 13, 13, La acción 13- bloqueantes se caracteriza por 

la actividad s1mpát1co m1mét1ca intrínseca en los receptores 132 Debido a su 

actividad de bloqueo a y 13. los efectos netos representan una combinación de 

ambos aspectos •• 

Este bloqueo se produce en una relación aproximada de 7 1 Las acciones 

hemod1nám1cas del compuesto reducen el gasto cardíaco y la res1stenc1a vascular 

periférica 17 

CONTRAINDICACIONES. 

El labetalol se contraindica en asma, insuf1c1enc1a cardiaca congesltva no 

compensada. bloqueo cardiaco, bradicardia grave y con deterioro hepáltco. 2
' 

DOSIS: 

100 mg por via oral 2 veces al día con o sin d1urét1co 

Se considera importante que et labetalol es un bloqueador adrenérg1co Beta 

que también tienen efectos bloqueadores adrenérg1cos alfa únicos 

El labetalol a d1ferenc1a de otros bloqueadores Beta no d1sm1nuye la frecuencia 

ni el gasto cardiaco " '' 

FARMACOCINETICA 

La absorción oral es del 90 al 1 00% por via gastro1ntes1tnal. su distribución es 

por todo el cuerpo uniéndose el 50% a proteínas Se metaboliza extensamente en 

el hígado y posiblemente en la mucosa gastrointestinal. se excreta cerca del 5% por 

orina y el resto por heces ·~ 



FARMACODINAMIA 

Bloquea la respuesta a la est1mulac1ón alfa y beta deprimiendo la secreción de 

renina. 20 El labelalol inhibe el acceso de las catecolam1nas a ambos s1t1os 

receptores beta y postsinapt1cos adrenérg1cos alfa El fármaco también pude tener 

efecto vasodilatador." 

REACCIONES ADVERSAS 

MATERNOS Fatiga. cefaleas. congestión nasal, náusea, vómito, diarreas, 

retención urinaria, temblor , hormigueo en el cuero cabelludo 

FETALES Hipoglucemia.'" 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS. 

Et labetalol inlerachia con la c1rnel1d1na aumentando el efecto del labetalol y con 

la insulina. 

Bradicardia ad111va con d1gox1na. 

La cimelid1na puede d1sm1nu1r la b1od1sponib11idad del labetalol. 

El labetalol concomitante con tnc1cl1cos aumenta la frecuencia de lemblores11 

RECOMENDACIONES. 

Se considera 1mportanle que el labelalol es un bloqueador adrenérg1co beta que 

también llenen efectos bloqueadores adrenerg1cos alfa únicos 

El labetalol a d1ferenc1a de otros bloqueadores beta no d1sm1nuye la frecuencia 

ni el gasto cardiaco 

Debe ingerirse con los alimentos para retardar su alimentación y atenuar los 

efectos adversos 

Vigilar la presión arterial con frecuencia 

Levantarse lentamente y evitar cambios repentinos de postura para evitar el 

mareo~ 
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RECEPTORES ANTAGONISTAS - ALFA - ADRENERGICOS. 

Los más usados en la clínica son los antagonistas compet1t1vos fentolam1na. 

prazos1na y labetalol que también bloquea los receptores beta- adrenerg1cos y el 

bloqueador no compet1t1vo, fenox1benzam1na. que también bloquea los receptores 

alfa2 13 

Acerca de la fentolarn1na y la fenox1benzam1na dos compuestos que bloquean los 

receptores alfa adrenerg1cos no han sido ut1les para el manejo de la hipertensión 

debido a su tendencia de producir h1potens1ón ortoslá!lca y una pronunciada 

taqu1card1a refle¡a 17 

PRAZOSIN. 

ASPECTOS GENERALES. 

Sustancia bloqueadora de los alfa receptores. es la que causa la menor 

taquicardia y resulta un anlih1pertens1vo eficaz '' 

CONTRAINDICACIONES. 

El prazosin esta contraindicado en h1persens1b11idad conocida al fármaco. 

Se usará con precaución cuando se toman otros ant1h1pertensivos y en casos 

con insuficiencia renal crónica " 

DOSIS: 

Es de 0.5 a 1 mg 2 a 3 veces al día aumentar en forma gradual hasta 20 mg al 

día. 

Se recomienda que la dosis inicial sea antes de dormir con el objeto de prevenir 

el • Sincope de la primera dosis· '' 

FARMACOCINETICA 

La absorción del prazosm es variable llevando a cabo en el sistema 

gastrointestinal. el efecto máximo se produce de 2 a 4 horas. se distribuye en todo 

u. 



el cuerpo , estando el 97% unido a proteínas Se metabol1za en el hígado 

eliminándose más del 90% por heces a través de la bilis y el resto por orina. 

El efecto ant1hipertens1vo dura menos de 24 horas 15 

FARMACODINAMIA 

Relaja el músculo liso arteriolar y venoso, probablemente por bloqueo 

postsináptico de los receptores alfa 

Inhibe selectivamente y completamente a los receptores adrenerg1cos alfa. 

causando dilatación arterial y venosa. reduciendo la res1stenc1a vascular periférica y 

la presión arterial'.' 

REACCIONES ADVERSAS 

MATERNAS Mareos. cefalea, somnolencia. debilidad, depresión. vómito. 

estreñimiento. náuseas. v1s1ón borrosa 

FETALES No se conocen'" 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS. 

El prazos1n interactúa con el propanolol y otros bloqueadores Beta aumentando 

los efectos anhh1pertens1vos Puede interactuar con otros fármacos que estén 

altamente unidos a proteínas 

RECOMENDACIONES. 

Dar con precaución a pacientes que están recibiendo otros medicamentos 

ant1hipertens1vos 

Debe medirse con frecuencia la presión arterial 

S1 la dosis 1niaal es mayor a 1 mg el paciente puede llegar a sufrir perdida del 

conoc1m1ento 

El paciente debe permanecer sentado o recostado s1 siente mareo 

La resequedad de la boca puede al1v1arse con goma de mascar sin azúcar, 

dulces duros o pedazos de h1e10"' 
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2. - VASODILATADORES 

Los vasodilatadores directos actúan sobre el musculo ltso vascular Incluyen la 

hidralaz1na y el minox1d1I para uso crónico El d1azox1do y el nitro prusiato de sodio 

se reservan para emergencias h1pertens1vas 

Todos los vasodilatadores rela¡an el musculo ltso de las arteriolas y por ende 

disminuyen la res1stenc1a vascular penfénca 

Se usan como medicamentos de segunda o tercera elección. 17 

HIDRALAZINA. 

ASPECTOS GENERALES. 

Es un relajante del musculo ltso que d1sm1nuye las resistencias periféricas. 

produce taqu1card1a compensadora y libera renina Su ullltdad ha sido demostrada 

tanto por via oral como por vía endovenosa •• 

CONTRAINDICACIONES 

La hidralaz1na está contraindicada en pacientes con cardiopatía reumática de la 

válvula mitral o coronariopatía, y también en pacientes con daño renal avanzado ·~ 

DOSIS. 

Inicialmente 1 O Mg por vía oral 4 veces al día 2 a 4 dias Después aumentarla 

a 25 Mg 4 veces al dia por el resto de la semana S1 es necesario. la dosis se 

aumentará a SO Mg 4 veces al día L dosis máxima recomendada es de 200mg 

diarios 

Para cr1s1s de h1pertens1ón en el embarazo la dosis 1nioal es de Smg por vía 

intravenosa seguidas por 5 a 1 O mg c.-ida 20 a 30 m1n hasta alcanzar la reducción 

adecuada de la presión arterial. "° 
Los vasodilatadores parenterales como el nitró prusiato de sodio y el d1azóxido 

son de acción corta. por lo que se ut11tza solo en paoentes con eclampsia 
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FARMACOCINETICA 

Se absorbe rápidamente por vías gastrointestinales, su efecto antth1pertensor 

ocurre en 20 a 30 m1n después de su dosis Los altmentos favorecen la absorción 

Se distribuye ampliamente en todo el cuerpo el fármaco se une de un 88 a 90% a 

proteínas. 

Su metaboltsmo se lleva a cabo en mucosa gastro1ntesttnal y en hígado 

El 90% de una dosis dada de hidralaz1na se excreta por onna y el 10% por 

heces, el efecto antth1pertensor persiste de 2 a 4 horas después de una dosis oral. 15 

FARMACODINAMIA 

La hidralazina tiene un efecto vasodilatador directo sobre el músculo liso 

vascular y por tanto ba¡a la presión artenal El efecto de la hidralazina sobre los 

vasos de resistencia ( artenolas y arterias) es mayor que aquella sobre los vasos de 

capacitancia ( venulas y venas) 15 

REACCIONES ADVERSAS 

MATERNAS. disnea cefalea. mareo. neutropenia. leucopenia. taquicardia, 

palpitaciones, edema. náuseas. vómitos anorexia y aumento de peso 

FETALES trombocitopenia y bradicardia •• 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS. 

La hidralazina aumenta los efectos de los diuréticos y otros ant1h1pertensores: si 

el fármaco se administra con d1azóx1do puede ocurrir hipotensión intensa. la 

h1dralaz1na puede reducir respuesta presora a la adrenalina 

La hidralaz1na puede alterar algunas pruebas de laboratorio como preparación 

positiva de células de lupus enmatoso. malformaciones sanguíneas como 

agranulocitos1s y púrpura y anormalidades hematológ1cas. incluyendo disminución 

de hemoglobina y recuento de entrocitos 

De tal forma que se recomienda análisis sanguineos antes de una administración 

de hidralazina y en caso de tener titules positivos suspender el medicamento 



Esto solo se presenta cuando las pacientes reciben dosis mayores a 20 Mg I día 

por periodos prolongados." 

RECOMENDACIONES· 

La hidralazina puede darse con los alimentos ya que aumenta la absorción y 

reduce la irritación gástrica 

Al administrar la primera dosis el paciente puede sufrir dolor de cabeza y 

palpitaciones que ocurren 2-4 horas después de administrarse. se debe avisar al 

paciente y tranquilizarlo 21 

3.- ANTAGONISTAS DE LOS CANALES DE CALCIO 

Bloqueadores do entrada de calcio a la célula 

Los bloqueadores de calcio dilatan las arteriolas periféncas y reducen la presión 

arterial. Su mecanismo de acción consiste en inh1b1r la entrada de calcio a las 

células del músculo liso arterial " 

NIFEDIPINA. 

ASPECTOS GENERALES. 

La nifed1p1na. un bloquedor de los canales de calcio, que previene la entrada de 

calcio ionizado a los canales lentos do la membrana celular. resultando en una 

inh1b1ción de la contracción del músculo liso'' 

CONTRAINDICACIONES. 

La rnfed1p1na está contraindicada en h1persens1b1l1dad al fármaco Se usará con 

precaución cuando se administro en casos de insuficiencia cardiaca congestiva o 

estenosis aórtica (en especial si con¡untamente reciben bloqueadores beta) ' 5 



DOSIS· 

La dosis inicial es de 10 Mg por via oral 3 veces al día. 

1 cápsula sublingual de10 mg Si persiste ta crisis hipertensiva, se pueden 

administrar nuevas dosis cada 20 a 30 minutos'.' 

FARMACOCINETICA 

La absorción de la nifed1pina es rápida desde las vías gastrointestinales cuando 

se administra por via sublingual. oral o rectal. sin embargo sólo el 65 al 70% llega a 

circulación sistémica Se distribuye del 92 al 98% unida a proteinas plasmáticas 

Se metaboliza en hígado y se excreta por orrna y heces como metabolrtos 

inactivos y no se observa acumulación después de dosis repetidas " 

FARMACODINAMIA. 

La nifedipina dilata las arterias s1stém1cas produciendo reducción de la 

resistencia penfénca total y d1sm1nuyendo moderadamente la presión arterial 

REACCIONES ADVERSAS 

MATERNAS mareo, cefalea. deb1l1dad. edema perrfénco h1potens1ón 

palpitaciones. congestión nasal. nausea. calambres musculares 

FETALES No produce ningún efecto sobre el estado hemod1nám1ca del feto 10 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS. 

Interactúa con bloqueadores Beta provocando d1sntm1as. h1potens1ón 

La nrfed1prna puede aumentar levemente los valores séncos de fosfatasa 

alcalina'~ 

JI 



RECOMENDACIONES 

No hay nifed1p1na disponible en forma sublingual Sin embargo. puede aspirarse 

el liquido de la cápsula oral punc1onandola con una agu¡a O puede masticarse una 

cápsula puncionada 

Vigile la presión arterial con regularidad. en especial s1 el paciente también está 

tomando bloque<idores beta o otros." 

DIURETICOS. 

El uso de d1urét1cos no es muy aconse¡able durante el embarazo. ya que por un 

lado, no son eficaces en la prevención ni en el tratamiento de la preeclamps1a y la 

eclampsia. mientras que. pueden producir ol1goh1dram1os e importantes 

alteraciones h1droelectrolit1cas maternas y/o fetales 

Su uso. sólo con caracter eventual está aceptado en tratamientos cortos de 

estados edematosos patológicos 

Los diuréticos que se utilizan son del grupo de las !lac1das como son 

CLOROTIACIDA CLOROTALIDONA HIDROCLOROTALIDONA 

Estos diuréticos actúan de dos maneras 

a) ACCION DIURETICA aumentan la excreción unnana de sodio y de agua 

mediante la inh1bic1ón de la reabsorción de sodio en el túbulo cortical de la nefrona, 

aliviando por tanto el edema 

b) ACCION ANTIHIPERTENSIVA se desconoce su mecanismo de acción sin 

embargo puede actuar por vaso dilatación artenoral directa y d1sm1nu1r la res1stenc1a 

penfénca total 

CONTRAINDICACIONES 

Están contraindicados en pacientes con anuria y en aquellas con 

h1persens1b1hdad conocida al fármaco 



Estos diuréticos se usaran con precaución en pacientes con enfermedad renal 

avanzada porque puede reducir la velocidad de f11trac1ón glomerular 

La terapéutica con estos d1urét1cos pueden alterar los valores de electrólitos en 

el suero y pueden aumentar los valores séncos de uratos. glucosa. colesterol y 

triacilgliceridos. 

DOSIS: 

25 a 100 mg I día por vía oral. 

500mg a 2g I día por vía oral o intravenosa. 

25 a 100 mg I día por vía oral 

El diurético que se utiliza para h1pertens1ón grave ( preeclamps1a ) es la furosemida 

FARMACOCINETICA 

Se absorben desde las vías gastrointestinales. la rapidez y el grado de absorción 

varían con tas diferentes formulaciones de estos medicamentos 

Su distribución se desconoce. no se metabot1zan y se el1m1nan sin cambios en la 

orina. 

REACCIONES ADVERSAS 

MATERNAS: Anorexia. náusea. h1povolem1a. desh1dratac16n. agranulocitosis, 

leucopenia. tromboc1topenia 

FETALES No se han demostrado•• 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS 

Los diuréticos tiac1d1cos 1nteractuan con la mayoría de los fármacos 

ant1hipertensores aumentando su efecto h1potensor y esto se usa como venta¡a 

terapéutica. ' 3
·
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FUROSEMIDA. 

ASPECTOS GENERALES 

La furosem1da es de acción corta inhibe la reabsorción del NaCI en la rama 

gruesa del asa de Henle Debido a la gran capacidad de absorción del NaCI en 

este segmento 

La furosem1da y otros diuréticos de este tipo producen un efecto diurético mucho 

mayor que el observado con cualquier otro grupo de diurétícos1.9 

CONTRAINDICACIONES 

La furosemida esta contraindicada en pacientes con anuria. coma hepático o 

agotamíenlo electrolítico y en la presencia de elevación de valores sencos de 

creatinina. u ollguna aunque se usa para producir d1ures1s en pacientes con 

deterioro renal La adm1nistrac1ón intravenosa rap1da de furosem1da aumenta el 

riesgo de ototoxicidad 15 

DOSIS. 

Edema: de 20 a 80 mg/día por la mañana. con una segunda dosis administrada 

en 6 a 8 horas o de 20 a 40 mg IM o IV . aumentando 20mg/ dos horas 

Hipertensión 40 mg por vía oral 2 veces al día ' 5 

FARMACOCINETICA 

La furosemida se absorbe por vía gastrointestinal cuando se administra por vía 

oral La diuresis pnnc1p1a de 30 a 60 mm después de la adm1nistrac1ón oral 

Se distribuye un 95% unida a proteínas plasmáticas. cruza la placenta y se 

distribuye por leche materna 

Se metabol1za de manera mínima por hígado Se el1m1na cerca del SO a 80% por 

orina. su acción es de 6 a 8 horas después de su admin1strac1ón oral 15 



FARMACODINAMIA 

Al igual que los diuréticos anteriores tiene dos acciones: 

a).- ACCION DIURETICA: Inhibe la reabsorción de cloruro de sodio, promoviendo 

la excreción de sodio, agua y potasio 

b).- ACCION ANTIHIPERTENSIVA El efecto de la furosem1da se debe a la vaso 

dilatación renal y periférica y a un aumento temporal en la velocidad de f1ltrac16n 

glomerular y disminución en la resistencia vascular periférica ' 5 
>0 

REACCIONES ADVERSAS 

MATERNAS. Tromboc1topenia. desh1dratac1ón sordera transitoria malestar y 

dolor abdominal. diarrea. alcalosis. h1peruricem1a desequ1l1brio electrolillco 

FETALES Aun no se han demostrado,. 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS. 

La furosem1da aumenta el efecto h1potensor de la mayor parte de los 

antihipertensivos y de otros diuréticos ahorradores de potasio, puede reducir la 

perdida de potasio 1nduc1da por la furosem1da 

Puede reducir la depuración renal de litio y aumentar sus valores. las dosis de 

htio pueden requerir a¡uste 

La endometacina reduce el efecto de la furosemida no se recomienda el uso 

combinado ' 5 
:xi 

ANTICONVU LSIVOS. 

Los ant1convuls1vos se utilizan para el tratamiento de h1per:ens1ón grave Se han 

utilizado para este fin diversos fármacos. entre ellos agentes de bloqueo ganglionar, 

la h1dralac1na y alcaloides del veratrum, pero en la actualidad los que más se 

utilizan son el d1azóx1do el nitro prusiato sod1co 



En el caso de cns1s h1pertensivas de la eclampsia se utiliza el sulfato de 

magnesio. 

SULFATO DE MAGNESIO. 

ASPECTOS GENERALES. 

Se usa principalmente en mu¡eres embarazadas para prevenir o controlar 

convulsiones preeclamplicas o eclampticas Este medicamento es eficaz y 

comparativamente inocuo para disminuir la presión arterial aumentada 

Con las dosis empleadas en clinica hay poco efecto directo demostrable sobre 

el sistema nervioso centra y la prevención de las convulsiones probablemente sea 

secundaria al al1v10 del vasoespasmo2
' 

CONTRAINDICACIONES 

El sulfato de magnesio está contra1nd1cado en depresión respiratoria o 

insuficiencia renal; en pacientes con eclampsia Se debe evitar la administración 

durante las dos horas que preceden a la 1nducc1ón del parto, para evitar toxicidad y 

depresión respiratoria y de sistema nervioso central del recién nacido 

El sulfato de magnesio se ut1l1zará con precaución en pacientes con d1sm1nución 

de la función renal~' 

DOSIS: 

Inicialmente 4 g por vía intravenosa en 250 mi de dextrosa al 5% en agua y 4 g 

intramuscular profunda en cada glúteo " 

FARMACOCINETICA 

El sulfato de magnesio actúa inmediatamente. sus efectos duran 30 m1n., se 

distribuye ampliamente por todo el cuerpo eliminándose por orina y leche materna 
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FARMACODINAMIA 

Su mecanismo de acción es bloquear la placa neuromuscular al competir con la 

acetil-colina, Este efecto penfénco se ut1l1za como prof1láct1co ant1convuls1vo. 

además de tener discretos efectos vasodilatadores por lo que aumenta la liberación 

de prostaciclina, d1sm1nuye la agregación plaquetana y los niveles de enzima 

convertidora de ang1otesina y act1v1dad de renina plasmática "·20 

REACCIONES ADVERSAS 

MATERNAS. Sedación letargo h1poterm1a, rubor, depresión en la función 

cardiaca, paro respiratorio 

FETALES H1porreflex1a, flacidez . d1f1cultad respiratoria 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS 

El uso coniunto con alcohol. narcóticos, ans1olit1cos. barbitúricos antidepresores 

hipnóticos, ant1ps1cóticos o anestésicos generales. puede aumentar los efectos 

depresores del sistema nervioso central, pueden requerirse dosis reducidas 

El uso coniunto de sulfato de magnesio con succ1nilcohna o tubocuranna, 

potencia y prolonga la acción bloqueadora neuromuncular de estos fármacos; úselo 

con precaución ' 5 

ASPIRINA. 

ASPECTOS GENERALES. 

En recientes estudios se ha demostrado que la adm1n1strac1ón de 60 a 80 

mg I día d1sm1nuye la presión arterial 

La incidencia reducida de preclamps1a en un grupo tratado fue atribuida a la 

supresión selectiva de la sintes1s de tromboxano por las plaquetas y a la 

preservación de la producción de prostac1ct1na endoteltal 

CONTRAINDICACIONES. 

H1persens1b1hdad a salialatos. úlcera pépt1ca activa y hemofilia 

17 



DOSIS. 

Acción Analgésica/ Antipirética 325 - 650 mg. cada cuatro horas. según se 

requiera. 

Acción antiinflarnatoria 2.6 - 5.2 gl día, en vanas dosis 

Para reducir el riesgo de ataque cardiaco en pacientes con infarto al miocardio. 2
' 

FARMACOCINETICA 

De acuerdo a la dosis administrada se absorbe rápidamente desde las vías 

gastrointestinales. se distribuye ampliamente en la mayor parte de los te¡1dos y 

líquidos del cuerpo, la unión de proteínas a la albúmina depende de la 

concentración. 

Se metabohza casi por completo en hígado siendo h1drol1zada parcialmente en 

vías gastrointestinales Se elimina en la orina como salicilato ''"' 

FARMACODINAMIA 

La aspirina probablemente actúa d1sm1nuyendo la producción de tromboxano 

probablemente por bloqueo de Ja vía c1cloox1genasa por conversión de ácido 

araquidónico en tromboxano. bloqueando parcialmente la producción de 

prostac1chna y prostagland1na E, , perm1t1endo que estos dos e1cosano1des 

vasodilatadores restauren la refractanedad a la perfusión de ang1otes1na 11 , y 

disminuya así la presión arterial '° 

RECCIONES ADVERSAS. 

Anorexia. náuseas, vómito. d1speps1a. molestias epigástricas. hemorragia 

gastrointestinal. alergia y reacciones anaf1láct1cas " 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS. 

Realmente como las dosis son muy ba¡as. no alcanzan las concentraciones 

máximas en suero que puedan ocurrir efectos secundarios tóxicos 



El uso simultáneo con otros fármacos como ácido etacrimco. furosem1da puede 

potenciar los efectos ototox1cos 15 

RECOMENDACIONES. 

Los productos con capa entérica se absorben lentamente y no son apropiados 

para el tratamiento agudo Son más adecuados para el tratamiento a largo plazo 

como la artritis 

No hay datos que la aspirina reduce la frecuencia de ataques de isquemia 

transitoria en mu¡eres 

Evite administrar asp1r1na efervescente a pacientes en dietas con restricción de 

sodio 

La humedad puede causar que la aspirina pierda potencia Guárdela en lugar 

seco y evite usarla s1 las tabletas huelen a vinagre 15 

Con la intención de encontrar algún pal1at1vo a esta preocupante realidad se ha 

insistido repetidamente en que el camino tal vez más corto podria ser el de una 

política preventiva más que curativa. ya que ésta ha demostrado claramente su 

fracaso y en cambio. la primera no ha sido puesta en practica •e 

3.1 DEFINICION. 

La preeclampsia se define como el desarrollo de la h1pertens1ón arterial con 

proteinuna. Uncem1a y edema generalizado. 1nduc1dos por el embarazo después 

de 20 semanas de gestación generalmente en mu¡eres normotensas ~ 

Al tratar en forma conservadora a una paciente con preedampsra existe un 

nesgo de que se desarrolle el síndrome de Hellp5 o Eclampsia"" 



3.2 CLASIFICACIÓN. 

Con la idea de poder clas1f1car el grado de evolución de un cuadro h1pertensivo 

han surgido 1nf1nrdad de clas1f1cac1ones Algunos autores han fundado sus 

conceptos en criterios ellológ1cos. cronológicos y f1s1opatológ1cos , por supuesto con 

argumentos que pudieran ser debilitados facilmente en virtud de que hasta hoy se 

desconoce la etiología del padec1m1ento " 

En clasif1cac1ones anteriores se ut1l1zaba el cnteno de Hughes (1972) y ésta es 

similar a la de Davey y Macg1ll1vray ( 1988) Por lo tanto. debido a la confusión que 

ha surgido por estas clas1f1cac1ones se utiliza la del Amanean College of 

Obstetricians and Ginecology ( 1986 ) Esta clas1f1cac1ón se realizó con el propósito 

de d1strngu1r la hipertensión que de alguna forma es 1nduc1da por el embarazo. de 

aquella que simplemente coexiste con la gestac1on 

Lamentablemente, la h1pertens1ón crónica pueae agravarse por la 1mpos1c1ón de 

una preeclampsia o ecalmps1a El grupo de trabajo del Nat1onal H1gh Blood Pressure 

Education Program" (1990) y la del Dr Lopez Llera 10 ta d1v1de en cuatro grupos 
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TABLA No 

Embarazo. 

-ªT Se-d1agnost1cacéin cifras-de presión ni¡,lyo-res _____ I ---¡ Preeclamps1 

grave 

Inminencia d 

eclampsia 

Eclampsia 

------
Hipertensión 

Crónica co 

de 160 /100 y proteinuria mayor de 3 g/L. 

d1sm1nuc1ón en el gasto urinario. que pasa a ser 

menor de 400 mi por día. ¡unto con alteraciones 

visuales o cerebrales, edema pulmonar o 

c1anos1s 

e Se d1agnost1ca cuando se agrega dolor 

epigástrico, Prote1nuna de máas de 5 g/L, 

alteraciones cerebrales o visuales. ol1guna o 

i 

tromboc1topenia •I 
Se d1agnoslica por los cuadros anteriores más 

convulsiones o coma 

Se d1agnost1ca por el aumento de Ja presión 

n sistólica de 30 mmHg o más y de diastólica de 

15 mmHg o mas. o bien un aumento de presión preeclampsia 

sobreañadid a. arterial mad1a de 20 mmHg o más ¡unto con la 

1 aparición de prote1nuria y edema generalizado 

Hipertensión 

transitoria 

--¡Se d1agnost1ca por un aumento de la presión 

'arterial en una ocasión durante el embarazo o i 

en el posparto 1nmed1ato. sin signos de 

preeclamps1a ni antecedentes de h1pertens1ón 

arterial 1 
--- ______ _J 

Clas1f1caaón de los Trastornos H1pertens1vos que Complican el 

En el caso de preeclamps1a sobreañadida a la hipertensión crónica. en 

ocasiones no es fácil el diagnostico sobre todo cuando ya existen aumentos 

superiores a 30 mm Hg de s1stolilica o de 15 mmHg de diastólica comparados con 

el nivel usual de presión arterial 

~· 



El diagnostico se establece por la presencia de prote1nuna y edema. así como el 

antecedente de hipertensión previa al embarazo >• S1 se desconoce el estado previo 

de la paciente, la persistencia de h1pertens1ón arterial durante seis semanas en el 

posparto permite efectuar el d1agnost1co retrospectivo de h1pertens1ón crónica "" 

3.3 FACTORES PREDISPON ENTES A LA PREECLAMPSIA. 

Como las pacientes suelen estar sintomáticas y pocas veces notan los signos de 

preeclampsia. su detección precoz exige una observación cuidadosa a intervalos 

apropiados, especialmente en pacientes quienes es conocida su pred1spos1c1ón a 

la hipertensión arterial 

Diversos cuadros patológicos adquiridos previamente a la gestación o que se 

hacen aparentes en et transcurso de la misma. actúan como una posible causa para 

la aparición de la preeclamps1a y la eclampsia 

De lo anteriormente dicho, se deduce que no es posible agrupar estos factores 

predisponentes en un solo grupo. ya que son múltiples y diferentes. y por 

consiguiente su mecanismo de acción es distinto. de tal forma que es pertinente 

dividirlo en tres grupos 

GRUPO 1 FACTORES MATERNOS Edad mayor a los 35 años o menor a los 

18 años, nuliparidad con pred1spos1c1ón a la h1pertens1ón. rápido aumento de peso. 

grupo étnico. Rh negativo, herencia. personalidad y patologías como cardiopatía 

congénita, enfermedades infecciosas crónicas o agudas, así como un nivel 

socioeconóm1co bajo 

GRUPO 11 FACTORES OBSTETRICOS Antecedentes de preeclamps1a en la 

madre de la paciente y problemas afines. arugia uterina. embarazo ectóp1co previo. 



GRUPO 111. FACTORES DEL EMBARAZO Embarazo multiple, anomalías de 

implantación placentaria, ruptura prematura de membranas y presencia de 

preeclampsia. 7 
· 
30 

Múltiples y muy diversos factores han sido mencionados como importantes Sin 

embargo, aunque en un cierto número de casos de preeclamps1a se encuentra 

presente alguno o algunos de estos factores. 

3.4 ETIOLOGIA. 

Clásicamente a la hipertensión se le considera como la enfermedad de las • mil 

teorías • ya que no existe un acuerdo respecto a la causa de este problema y a 

que se clasifica en una gran d1vers1dad de formas clínicas 

Es posible que no se trate de un solo mecanismo patogénico 

Existen vanos factores de suscept1bll1dad, en el cual están 1mpl1cados 

mecanismos como son los de carácter inmunológico , endocrino y genéticos; en 

los sistemas card1ovascular. renal y metabólico 31 

3.5 TEORIAS SOBRE LAS CAUSAS DE LA PREECLAMPSIA. 

La patología en desordenes h1pertens1vos inducidos por el embarazo aún no se 

han resuelto. ya que en casi todos los paises se considera como la principal causa 

aislada de muerte materna y fetal y según la Organización mundial de la salud, la 

primera causa de mortalidad y morbilidad pennatal 32 

Sin embargo se incrementan cada vez más las ev1denaas clínicas, b1oquím1cas y 

farmacológicas para resolver este problema 



En el embarazo ocurren cambios f1s1ológ1cos 1mpres1onantes en la mu¡er. 

principalmente en el aparato cardiovascular. 33 tal parece que cuando se presentan 

características aumentadas en la coagulación. presión arterial. nivel de proteínas 

en orina y edema en la v1gés1ma semana del embarazo se habla de problemas de 

preeclampsia 

Para explicar la h1pertens1ón que se desarrolla en la preeclamps1a se han 

postulado h1pótes1s de orden diverso Deficiencias nutric1onales (Calcio). 

alteraciones en los sistemas ant1ox1dantes. incrementos en la concentración de 

agentes vasopresores (Endotelina -1 ) o mayor sens1bil1dad a la acción de 

angiotensina 11. o un desequilibrio en la relación prostaglandina I tromboxano. 

alteraciones en el metabolismo intracelular de sodio. calcio. magnesio . un estado 

de sobre act1v1dad del sistema nervioso. diabetes por 1nsuf1cienc1a de insulina"' 

Sin embargo , existen dos elementos centrales en SLI patología 

La primera, una alteración generalizada en la función endotehal y 

La segunda. una placentación anormal. 

Alteración generalizada en la función endotel1al 

Las células endotel1al es están unidas a la pared del vaso sanguíneo por medio 

de la colágena y diversos glucosam1noglucanos incluyendo f1bronect1na. que es un 

activados del plasminogeno y las endotelinas por lo que el endotelio se encuentra 

en contacto directo con la sangre 35 

Según Krauss se han encontrado elevadas concentraciones de células 

endoteliales en mu¡eres con preeciamps1a y síndrome de Hellp comparadas con 

mujeres con h1pertens1ón estando no embarazadas "' Dentro de las funciones del 

endotelio son de protección al músculo liso manteniendo el tono vascular y la 

regulación del flu¡o sanguíneo. previene la act1vac1ón plaquetana y la act1vac16n de 

leucocitos del lado no luminal de la pared del vaso 

Por lo tanto mantiene la homeostas1s vascular y la supeñiae libre de trombos 

Las alteraciones en la estructura y función del endotelio causan vasoconstricoón 

y trombosis vascular Por lo que el endotelio produce el factOí rela¡ante derivado 

del endotelio ( EDRF) cuya función de rela¡ac16n solo ocurre en presencia da un 



endotelio vascular intacto Se considera como un regulador importante del tono 

arterial y del flu¡o sanguíneo Este factor es 1dént1co al oxido nítrico formado a partir 

de L- argenina 

Existen evidencias de un incremento en la síntesis y actividad del oxido nítrico 

en el embarazo normal, probablemente por un mecanismo mediado por estrógenos 

La inhibición del oxido nitflco o del factor rela¡ante deflvado del endotelio se ha 

observado en mujeres con preeclampsia 37 

Se considera que el endotelio modula el tono muscular en dos formas 

A.- Las células endotel1ales secretan agentes vasodilatadores como las 

prostaciclinas (PGI,) y el (EDRF). sin embargo. por diferentes estímulos como la 

hipoxia, la destrucción de las paredes arteflales o la expos1c1ón a sustancias vaso 

activas se produce la liberación de sustancias vasoconstrictoras como la 

endotelina 

B.- La membrana superf1c1al de la célula endotel1al contiene d1st1ntas sustancias 

como la enzima convertidora de la ang1otens1na. serotonina y adenos1na La enzima 

convertidora de la angiotens1na transforma la ang1otens1na 1 en su forma mas activa 

Ja angiolens1na JI, 1nachvando la brad1c1nina (sustancia vasodilatadora potente ) 

Actúa además sobre los receptores s, ( Serotonina ) para producir vasoconstflcción 

En preeclamps1a se ha observado un incremento en los niveles de endotel1na -1, 

así como un aumento en la act1v1dad de la sens1bd1dad a la ang1otens1na 11 Se ha 

demostrado que las mu¡eres con preeclamps1a tienen niveles s1gnif1cat1vamente 

mayores de s1l1os de unión plaquetana a la ang1otens1na 11 en comparación con 

mu¡eres normo tensas 30 

Otra función del endotelio es la evitar la coagulación intravascular por medio del 

sulfato de heparina que acelera la 1nachvac1ón de la trombina por la anhtrombina 111. 



En un estudio piloto se encentro que los niveles plamallcos de ant1tromb1na 111 

son menores en pacientes con sindrome de Hellp y eclamps1a,s1n embardo en 

mujeres con preeclamps1a leve los valores de ant1lromb1na 111 se encuentran dentro 

de lo normal. Estos valores se presentan de 7 - 15 dias antes del 1nic10 de los 

signos clínicos de la preeclampsia )9 Probablemente como resultado de la lesión 

endotelial en la preeclc.mps1a se ha demostrado un estado un estado de 

hípercoagulab1hdad a través de los hallazgos s1gu1entes 

Presencia de trombos en los diferentes órganos (riñón. hígado y cerebro), 

incremento en la vía 1ntrinseca de la coagulación 1nh1b1c1ón del sistema f1bnnolítico . 

activación plaquetana con tromboc1toperna por consumo y desarrollo de la 

coagulación 1ntravascular d1sem1nada 

La necrosis hepática asociada con troboc1toperna y anemia hemolítica se ha 

denominado síndrome de Hellp que se desarrolla en el 20% de las pacientes con 

severidad de la preeclamps1a y se ha preeclamps1a grave." 

Se reconoce que durante la preeclamps1a se altera la integridad del espacio 

intra vascular. la coagulación y la modulación f1s1ológ1ca del tono vascular. la cual 

está notablemente d1sm1nu1da Las manifestaciones clinicas que indican alteración 

en la permeab1l1dad de la célula endotel1al son prote1nuna y edema generalizado ... 

Se ha demostrado que en la preeclamps1a existe un daño endotehal por un 

desequ1hbno en la relación prostac1cl1nas I tromboxano ( PGl 1 / TXA,) 

Las prostagland1nas y el tromboxano son los e1cosano1des más importante, que 

representan polos b1ológ1camente opuestos de un mecanismo que regula la 

intera=1ón entre plaquetas y pared vascular El pnnc1pal producto de la 

ciclooxrgenasa sobre el ácido araqu1dórnco en plaquetas es el tromboxano TXA2 

que es un potente vasoconstnctor y estimulante de la agregación plaquetana 

El pnncrpal producto de la c1cloox1genasa del endotelio vascular es la 

prostacicl1nas (PGI, ). que tiene efectos opuestos sobre la funoón plaquetana en el 

tono vascular Se cree que la preeclamps1a es un estado de def1c1enc1a relativa de 

PGb y predominio de TXA, " 



El desequilibrio entre las las prostagland1nas vasodilatadoras y sustancias 

vasoconstrictoras como TXA, y ang1otens1na 11 sobre todo en la c1rculac1ón 

uteroplacentaria y el riñón. pueden ser 1mponantis1mas para la aparición de 

preeclampsia y explicar muchas de las manifestaciones clínicas del transtorno 

Actualmente se ha determinado el grado de asociación entre las concentraciones 

plasmáticas de f1bronect1na. ant1tromb1na 111 . prostac1cl1na y tromboxano con la 

encontrado que las concentraciones de protac1chna y el tromboxano en pacientes 

normotensas fueron muy ba¡as comparadas con los valores encontrados en 

pacientes preeclampt1cas, siendo s1gnif1cat1vamente más altas en los casos de 

síndrome de Hellp •1
" 

Placentación anormal. 

De manera normal. durante el primer trimestre. las ramas terminales de las 

arterias uterinas (arterias espirales) son invadidas por células del c1totrofoblasto. 

Estas células reemplazan al endotelio y a la pared vascular de las arlerias 

espirales, transformándolas en arterias dec1duales con una pared delgada y de ba¡a 

resistencia 34 45 

En las mu¡eres con preeclamps1a, la 1nvas1ón del c1totrofoblasto es incompleta 

debido a que no cambia su fenotipo de prohferallvo a 1nvas1vo y los vasos arlenales 

conservan su alta res1stenc1a hasta el termino del embarazo~· 

La h1pox1a placentaria de debe a la sintes1s y hber.:ic1ón de sustancias vaso 

activas como el factor de necrosis tumoral e mterleuc1na -1 las cuales par11c1pan en 

la act1vac1ón y adhos1v1dad de neutrofilos a las células endotehales, así como en la 

síntesis de 1nterleucina - 6 respectivamente 46 

En la placentación defectuosa. part1c1pan mecanismos genéticos e 

1nmunológ1cos Parece que en las primeras etapas del desarrollo los genes paternos 

son los que controlan en su mayor parte del desarrollo de los te¡1dos placentarios. 

mientras que los genes matemos desempeñan un papel mas importante en el 

desarrollo del embrión~ 

47 



Existe un enlace entre enlaces inmunitarios y la lesión en el endotelio por medio 

de radicales libres de oxigeno que provocan la h1pertens1ón en la preeclarnps1a " 

La formación de radicales libres de oxigeno se producen principalmente en el 

tejido linfoide de la des1dua durante el proceso h1pertens1vo activando a los 

neutrofilos , rnetabohzando el ácido araqu1dónico para formar vanos e1cosanoides 

que degradan diversos componentes celulares y aumentando la c1totox1cidad 

durante la preeclarnpsia 

En pacientes con preeclarnps1a se detectaron concentraciones elevadas de 

radicales libres de oxigeno antes del 1nic10 de los sintornas, que se correlacionan 

con las cifras de presión arterial El aumento de perox1dac1ón de líp1dos se 

encuentra en la fracción libre de las l1poproleinas de alta densidad Es posible que 

los peróxidos de líp1dos producidos en la membrana celular sean transportados a la 

fracción l1poproteica de alta densidad y circulen en la sangre. lo cual produce la 

lesión arterial d1sern1nada y por tanto la preeclarnps1a' " 

Debido a los efectos de los productos de ox1dac1ón de radicales libres sobre la 

síntesis vascular de PGI, . la agregación plaquetana y la coagulación. es posible 

que en la patogenia de la preeclarnps1a los radicales libres de oxígeno contribuyan 

a la deficiencia de PGI,. además de que EDRF es 1nact1vado '° 
Los factores 1nrnunológ1cos también parecen ser importantes en la patogenia de 

la preeclarnps1a, ya que están determinados genéticamente En el primer trimestre 

del embarazo, la desidua actua corno órgano linfoide y contiene muchas células con 

función inmunitaria que incluyen rnacrófagos o h1slloc1tos. células T clásicas, 

linfocitos granulares Los h1stioc1tos tienen funciones corno procesamiento de 

ant1genos, síntesis y unión de proteínas del complemento. fagocitosis y formación 

de c1tocinas En fa preclarnps1a d1sm1nuye el numero de leucocitos y rnonoc1tos 

comparado con células de embarazos normales " 

Vanos factores pueden 1nh1b1r o regular las reacciones inmunitarias maternas 

contra el feto Las cifras circulantes de la mrnunoglobuhna G en suero materno 

están d1srn1nu1das así como los factores e, y c. del complemento en la 

preeclarnpsia sugiere un mayor uso de ellos en la fase aguda de la enfermedad 3 



Conforme se descubren las causas que originan la preeclamps1a aun no se 

establece el papel preciso del daño endotehal como suceso que 1nic1a la patogenia 

de esta enigmática enfermedad. hay suf1c1entes estudios para considerar a la 

preeclampsia como una enfermedad mult1orgánica con d1sfunc1ón endotel1al como 

vía final en su causa y patología 

3.6. ALTERACIONES MATERNAS Y FETALES DE LA PREECLAMPSIA. 

En Ja preeclampsia se ha 1dent1f1cado un deterioro de la función en varios 

órganos, aparatos y sistemas. Supuestamente como consecuencia del 

vasoespasmo. De forma descriptiva d1v1diremos las consecuencias en maternas y 

fetales; no obstante, éstas se producen a menudo de forma simultánea ' 

3.6.1 AL TE RACIONES MATERNAS. 

A Card1ovasculares. 

El embarazo normal se caracteriza por un aumento en el gasto cardiaco y una 

disminución de las res1stenc1as periféricas. con una respuesta presora marcada a la 

ang1otes1na 11 

En la preeclamps1a. por el contrario. existe un aumenta en las resistencias 

periféricas. antes de recibir tratamiento se caracteriza por gasto cardiaco ba10. 

res1stenc1as periféricas elevadas. ba¡a presión de llenado ventricular 1zqu1erdo y 

disminución del volumen intra vascular La respuesta exagerada a la ang1otes1na 11. 

catecolam1nas y vasopres1na produce vasospasmo. aunado a que el desequilibrio 

tromboxano I prostac1cl1nas, asi como el daño al endotelio. contribuye en forma 

importante al espasmo vascular "'., 



B. Renales. 

Las lesiones renales de pacientes con preeclampsia se caracterizan por edema 

glomerular intracapilar. crecimiento e isquemia. como resultado. la mayoria de las 

mujeres con preeclampsia Tienen una d1sm1nución de leve a moderada del riego 

renal. Pero. debido a que la f11trac1ón glomerular usualmente aumenta durante el 

embarazo. la mu¡er con preeclampsia tiene niveles de urea y creattnina 

prácticamente normales• 

C. Hepáticas 

La disfunción hepática ocurre en la minoría de las pacientes preeclámpticas. 

Las lesiones primarias son hemorragias peri portales con depósitos de f1bnna y 

fibrínógeno Las manifestaciones clínicas incluyen dolor en el hipocondrio derecho. 

también, con palpación dolorosa del hígado y desde el punto de vista del laboratorio 

se manifiesta por elevación de las transam1nasas y de la b1l1rrub1na. lo cual es 

indicativo de enfermedad delicada que amerita tratamiento médico de urgencia. que 

incluye la inducción del parto "' 

D. Sistema nervioso central 

La afección cerebral es la causa más común de muerte en la preeclampsia -

eclampsia Los hallazgos patológicos incluyen hemorragia cortical y subcort1cal y 

m1croinfartos. edema cerebral y hematoma 1ntracerebral, cerca de la mitad de las 

mu¡eres con preeclamps1a tiene hallazgos radiológicos anormales. aunque existen 

pacientes con eclampsia que tienen tomografías cerebrales normales Los hallazgos 

radiológicos más frecuentes son la presencia de zonas h1podensas en la corteza 

que corresponden a hemorragias petequiales e 1nfartos~9 

E. Hematológ1cas 

Dentro de la fisiología de la preeclamps1a las anomalias en la coagulación son 

muy frecuentes. sin embargo. lo extenso del problema. la frecuencia y su relación 

precisa no está clara. ya que en la mayoría de las pacientes las pnuebas estándar 



( tiempo de tromb1na y el tiempo parcial de tromboplast1nai son normales las 

pruebas más sensibles, como son el índice de act1v1dad coagulante del factor VIII. la 

ant1trombina 111. el fibrinopep!ldo A y el monómero soluble de la fibrina. están 

alteradas, ( d1sm1nuidas ) lo cual sugiere que el proceso de la coagulación está 

activado en la mayoria de las mu¡eres con preeclamps1a "° "" 

3.6.2. ALTERACIONES FETALES 

A Riego uteroplacentano. 

En la mayoría de las pacientes se observa un nego placentario comprometido 

(invasión al trofoblasto de arterias espirales), así como la presencia de vasospasmo, 

lo cual constituye una causa importante de la morb1l1dad y de la mortalidad 

asociadas a la preeclamps1a ~ 

3. 7 DIAGNOSTICO. 

La preeclampsia es un síndrome clínico con diversos signos y síntomas que se 

presentan en forma aislada o en combinación El d1agnost1co de preeclampsia 

requiere la presencia la presencia de aumentos persistentes de la presión arterial, 

edema. prote1nuria o ambos 

Un aumento anormal de presión arterial constituye un punto de referencia para 

el d1agnost1co de preeclamps1a . este aumento es de menos 1 40/90 mmHg antes de 

las 20 semanas de gestación 

Sin embargo pruebas recientes sugieren que algunos casos de preeclamps1a, 

quizá se manifieste como extravac1ón capilar. retraso del crec1m1ento fetal o 

hemostasia anormal con diversas disfunciones orgánicas "" 

Las pacientes con pre-eclampsia pueden tener síntomas que van desde la 

presión arterial alta. hasta trastornos que ponen en peligro la ~·ida 
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En consecuencia, algunos casos con manifestaciones clínicas atípicas de 

preeclampsia pueden diagnosticarse erróneamente como ocurre con diversas 

enfermedades médicas y quirúrgicas "' 

En la preeclampsia y problemas afines a la fisiopatología es tan similar que es 

necesario poder diferenciar una patología de otra. 

3. 7 .1 Diagnostico Diferencial. 

En muieres con h1pertens1ón crónica. la tensión arterial puede permanecer 

estable o incluso d1sm1nuir durante el primer trimestre. debido a la d1sm1nuc1ón en 

las res1stenc1as periféricas que ocurre por efecto hormonal (principalmente 

progesterona), como un cambio f1s1ológ1co propio del embarazo Sin embargo la 

mayoría de las muieres llene un incremento durante el segundo y tercer trimestre. 

El d1agnóst1co diferencial mas importante y que representa mayor d1f1cultad es de 

hipertensión crónica a nefropatía con el de preeclamps1a Como se muestra en la 

tabla No 3. 

-CAAACTERlSTICAS ·· ¡- . PREECLAMPSIA r --HIPERTEN-SION-1 

c~~~;-----1· A menudo m.~., 'ª ,.-¡-coo ¡¡=:~~o;o;eoj 
años , de 30 años ¡ 

Embarazos prevrc;s-1-·con-mayor frecuencia i Por' lo general rn~ff1paras1 

nultparas / ~' 
AntecedenÍes-de___ No mayores de 140/90 '

1

i O-cas1.on

1

a

4

1

0

ml90enores-de 

hipertensión 

Pruebas de- labo.ráiorio -EXisietrcimboc1topern·a .¡·1•--No-hay álleración-eñ-iaS1 

alteraciones en las pruebas de coagulación y 
~---------- --- - -- --------



--fl>ruet:las de c:Oa9üiiicíón ·· : - pruebas de 

func1onam1ento hepático 

Edema y Proteinerñia 
---------·----- ------1---·- -------------- - -¡ 

Son rápidamente :, Permanecen estables 
1 

-~~~-=~~~: ___ ___ J --- ---------- ---- _J 
Tabla No. 3 Diferencias entre la Preeclamps1a y la Hipertensión Crónica del 

Embarazo.•·'º 

3.7.2 Diagnostico de Grado. 

Se realiza a la paciente embarazada que ha pasado la fase preclin1ca de la 

hipertensión crónica y por ello ya presenta signos habituales de la preeclamps1a 

Por lo que es impresc1nd1ble esl1mar el grado de avance de la enfermedad para 

mantenerla en sus grados minimos y evitar su progresión hacia etapas más graves 

o complicadas y ofrecer un mane¡o terapéutico adecuado'º 

De acuerdo al grado que presentan las pacientes con hipertensión artenal se 

clas1f1can de la s1gU1ente manera 

Hipertensión Presión 

d1astóltca 

MmHg 

SJ 

Prote1nuna 

g/U 24 hrs 

--~--...----- -:-------i 

Edema Cns1s J 
convulsiva 

lnd1CIOS No 

1 

J 



-· r -
1 

3 Grave 11 O- 120 mmHg 3.0-5.0 M.I. No 

(Preeclamps1a) , ____ _,_ ____ ------

4 Eclampsia 120 - + mmHg 3.5- + General Si 

>----.. --------~- ------·----· -----<-------+·----+------< 

5 Eclampsia 

Complicada 

Los cambios fisiopatológicos que acompañan a los grados 1 y 2. aun cuando 

sean anormales. se consideran compensados tanto para la madre. como para el 

feto, gracias a la ex1stenc1a de mecanismos generales de homeostas1s Cuando la 

enfermedad avanza al grado 3. es posible que las alteraciones maternas persistan 

compensadas. pero el feto empieza a tener datos de descompensac1ón (sufrrm1ento 

fetal, retraso en el crec1m1enlo). y al llegar al grado 4 y 5 . es habitual encontrar 

datos de descompensac16n en ambos en diversas funciones. sistemas y regiones 

anatómicas 10 

Por el lado materno se debe valorar el grado de afección de la f1s1ologia de los 

sistemas nervioso central. card1ovascular. resp1ratorro. hematológ1co. hepático y 

útero placentario para 1dent1f1car los puntos de mayor desequ1l1brro y actuar 

congruentemente a la cond1c1ón de compensación ' 

Por el lado fetal, en forma s1mrlar se debe estudiar la reserva feto placentaria 

para estimar las consecuencias del padec1m1ento materno en la s1tuac1ón fetal y 

establecer un pronóstico y un plan de mane¡o integral 



3.7.3 Diagnostico de Laboratorio. 

El número de pruebas de laboratorio que se aplican para la posible pred1cc1ón de 

preeclarnps1a cubre esencialmente toda la gama de determinaciones clinicas de 

laboratorio y de 1nvest1gac1ón en embarazadas 

Proteinuna. 

La cantidad de proteínas (albumina) en orina depende del tipo de hipertensión 

que presente la paciente con preeclarnps1a, se encuentran valores de O 5 rng en 24 

hr en hipertensión leve hasta valores mayores de 300 rng I 24 horas en preeclarnpsia 

grave 

Esta determinación es el rne¡or indicador para determinar una preeclarnps1a 02 

Acido urico 

La hiperuricern1a se propone corno un marcador de desarrollo y progresión de la 

enfermedad, así corno un pred1ctor de la evolución pennatal 

Las pacientes con preeclarnps1a presentan valores más elevados de ácido úrico 

debida a una resistencia a la insulina "' 

El ácido úrico se considera corno un marcador de la generación de radicales 

libres de oxigeno al actuar corno ant1ox1dante por lo que una rne¡or perfusión puede 

traducirse en d1srn1nuc1ón del ácido úrico "' 

Los valores mayores de 6 rng I 1 00 mi se relacionan con la severidad de la lesión 

preeclampt1ca 

Calcio. 

Una de las observaciones en pacientes con preeclamps1a es la d1sm1nución de la 

excreción unnana de calcio Se ha descrito corno un 1nd1cador temprano en el 

desarrollo de la hipertensión aguda 

En mu¡eres no embarazadas la excreción normal de calcio vana de 100 a 250 

mg/día, pero durante el embarazo la fracción excretada de calcio aumenta de forma 



importante de 350 - 620 rng I dia El valor propuesto corno pred1ct1vo para una 

hipertensión aguda es < de 195 mg I dia entre las semanas 16 - 18 del embarazo 

La hipocalciuria observada en pacientes con h1pertens1ón aguda aparece mucho 

antes de que la enfermedad tenga repercusiones clinicas evidentes y su valor 

predictivo."' En estudios recientes se ha encontrado que se debe una d1sfunc1ón en 

el metabolismo de los huesos durante la preeclarnps1a y esto demuestra el retraso 

en el crecimiento fetal " 

Fibronectina. 

La fibronect1nas cons!Jtuyen un grupo de glucoproteinas producidas en rnul!Jples 

sitios de cuerpo humano En embarazos normales se incrementa casi el 20% en el 

tercer trimestre. En pacientes con preeclarnps1a este valor se duplica casi al 75% ~ 

En México se encontró de f1bronect1na se elevan 3 - 4 semanas antes de la 

manifestación clinica de hipertensión aguda y en caso de h1pertens1ón grave estas 

concentraciones d1srn1nuyen de manera anormal " 

En otros estudios se realizo un análisis de la regían 111 de las moléculas de 

fibronectina espec1f1ca para la f1bronect1na vascular y se encontró que esta se 

encuentra aumentada en el primer trimestre del embarazo Por to que la f1bronectina 

plasmática total y la de la región 111 especif1carnente aumentan antes de que se 

presente un cuadro de preeclarnps1a en muchas pacientes "' "" 

Pept1do atrial natriuret1co 

Este pépt1do es una potente hormona secretada por las células auriculares. que 

posee propiedades vasodilatadores Su secreción está directamente relacionada con 

los cambios 1ntra toráx1cos de presión y volumen plasmático 

Este péptido se eleva en casos de preeclarnps1a con deterioro clínico progresivo. 



Aunque la razón de este incremento es desconocida. puede estar relacionada a 

la alteración hemodinám1ca que sufren pacientes con esta patología 51 

Gonadotrop1na cononica humana 

Entre las pruebas que se 1nvest1gan ésta merece una mención especial. por su 

relativa facilidad de llevarse a la practica por su ba¡o nesgo y por la capacidad de 

predecir la aparición de enfermedades h1pertens1vas agudas del embarazo 

Cuando las concenlrac1ones de GCH se encuentran elevadas mas de 2 5 mmol se 

ha observado que éstas pacientes desarrollan h1pertens1ón aguda y otras 

compl1cac1ones prenatales como retraso en el crec1m1ento intrauterino y ruptura 

prematura de membranas 

En recientes estudios se ha encontrado en suero materno la hormona r.. 
gonadotrop1na corionica humana 

pred1sposic1ón a la preeclamps1a "" 

en el segundo trimestre de embarazo con 

Diferentes centros de 1nvesllgac1ón están llevando a cabo traba¡os clínicos para 

establecer las concentraciones máximas de estas pruebas 

Algunas de ellas son costosas y comple¡as. pero en el futuro la pos1b1l1dad de 

realizarlas en forma s1stemát1ca será posible gracias al benef1c10 de los resultados 

clínicos que portan para la d1ferenciac16n de las enfermedades h1pertens1vas agudas 

ó bien como marcadores para el desarrollo de dicha patología en pacientes 

gestantes 

3.8 ASPECTOS CLINICOS DE LA PREECLAMPSIA. 

Tensión arterial 

El desarrollo básico de la preeclamps1a es asociada con el vasoespasmo arterial 

y una posible d1sm1nución en las oscilaciones de las paredes arteriales Por lo que 

el signo de advertencia más viable es un incremento de la tensión arterial 

.H 
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La tensión arterial diastólica mayor e igual a 90 mmHg y la s1stohca mayor o igual a 

140 mmHg es manifiesto de una preeclamps1a '° 

Aumento de peso 

En algunas muieres el primor signo de preeclamps1a es un incremento súbito de 

peso. Un incremento súbito de peso de 450 g I semana es normal, pero cuando 

excede de 1 Kg de cualquier semana ó 2.750 g en 1 mes se sospecha de un 

desarrollo de preeclamps1a 

Ese incremento de peso se debe a la retens1ón anormal de líquidos y suele 

presentarse antes que se presenten signos visibles de edema en parpados e 

hinchazón de dedos superiores 

Cefalea. 

En casos leves de preeclamps1a, la cefalea es frontal y en los casos graves es de 

tipo occipital. 

·Dolor epigástrico. 

Es un síntoma de preeclamps1a intensa y puede indicar convulsiones 1nm1nentes 

Es probable que se deba a un est1ram1ento de la cápsula hepática posiblemente 

causada por el edema ó hemorragia cerebral 

Alteraciones visuales 

Estas son habituales en la preeclamps1a grave, aunque esto es pasa¡ero no es 

grave, debido a que la v1s16n suele retomar a la normalidad en el plazo de una 

semana 

Edema 

El edema en manos y cara es un hallazgo tan habitual en las muieres 

embarazadas que su presencia no debe de validar el diagnostico . ya que esto se 

debe a la compresión de la vena cava inferior por el crecimiento uterino. 



El edema de la preeclamps1a es patológico es decir es generalizado y persiste aún 

después de levantarse de la cama~·•. 'º·<a 

4. MANEJO TERAPÉUTICO DE LA PREECLAMPSIA . 

La preeclampsia es una enfermedad que se ha intentado prevenir desde la 

ant1guedad. sin embargo, como la causa se desconoce. los resultados han sido 

insatrsfactonos Lo único cierto es que al desconocerse qué la ong1na. se presenta un 

gran 1mped1mento no solo para evitarla. sino también para tratarla 

4.1. Bases para la prevención. 

En este momento se dispone de pruebas que permiten saber qué mujer va a 

desarrollarla, sin embargo . s1 se conocen las poblaciones más susceptibles a 

padecerla, como son las nul1paras de nivel soc1oeconóm1co bajo y mu¡eres menores 

de 18 años y mayores de 35 años Otro grupo de mu¡eres propensas son aquellas 

sensibles a la ang1otensrna 11. con gran reacción vascular después de la semana 18 

de gestación en quienes más tarde desarrollan preeclamps1a 40 

4.1.1 Estrategias de prevención . 

Estas estrategias deben de d1r1g1rse a modificar el vaso espasmo y la 

sens1b1hdad vascular a sustancias presoras. asi como reducir la sintes1s de 

prostagland1nas para intentar evitar el daño al endotelio. ya que. de no ser así se 

presentará contracción de las arteriolas y la agregación plaquetana 

Las estrategias de prevención han sido enfocadas en dos aspectos 

a) - Proced1m1entos nutnc1onales 

b) - Proced1m1entos farmacológ1cos 



4.1.2 Procedimientos nutricionales 

Para poder d1sm1nuir el vaso espasmo y la sens1b1hdad vascular se manipulará los 

iones intracelulares y extracelulares. se puede restringir la 1ngesta de sal para que 

disminuya la presión arterial pero no la preeclamps1a 

Es común que la dieta de nuestra población sea h1persód1ca e hipo proteica por lo 

que se recomienda d1sminu1r la 1ngesta habitual de sal e incrementar el consumo de 

proteínas 40 00 

4.2 Procedimientos farmacológicos 

La necesidad de recurrir a fármacos es porque indudablemente los métodos no 

farmacológicos no son siempre eficaces 

El empleo de medicamentos durante el embarazo precisa de la absoluta 

necesidad de hacer una evaluación de los efectos pos1ti11os esperados al administrar 

un medicamento a una mu¡er embarazada frente a los posibles efectos secundarios 

que se pueden producir tanto en la madre como en el feto 

Se pueden producir tanto en la madre como en el feto La elección del fármaco. la 

intensidad del tratamiento son factores que dependen de la evaluación de la 

gravedad y el curso previsto de la enfermedad h1pertens111a 

Esta evaluación debe hacerse de acuerdo a los s1gu1entes factores. 

a). El estado de los vasos periféricos 

b). El grado de part1c1pac1ón de los órganos adversamente afectados por la 

enfermedad 

c) La presión sanguínea 

No obstante se ha calculado que solo un porcenta¡e de pacientes con 

preeclamps1a- eclampsia tratados con fármacos consiguen hacerse al control óptimo. 



Esta disparidad se debe al hecho que el uso eficaz de farmacos 

antihipertensivos no es cosa de rutina • El tratamiento debe ser adecuado a las 

necesidades del paciente y a¡ustado conforme sea necesario para mantener un 

balance óptimo entre el efecto terapéutico y los efectos secundarios ' "° 
• El modo de emplearlos es, por lo menos tan importante como la elección del 

preferido para su aplicación: 

4.2.1 Naturaleza del fármaco administrado 

Potencial intrins1co de un medicamento de ser o no ser per¡ud1cial para la madre y 

para el feto. 

4.2.2 Frecuencia do la administración. 

Ante un mismo medicamento. no son idénticos los efectos esperados si se 

administra el fármaco de forma esporádica, periódica o continua 

4.2.3 Momento de la administración. 

Según se realice la adm1nistrac1ón del medicamento en el primer, segundo o 

tercer trimestre, las consecuencias pueden ser cualitativa y cuantitativamente 

diferentes. 

Fase en que se encuentra el embarazo 

El momento en que se encuentra el embarazo. va a conferir un potencial nesgo a 

la mujer embarazada durante el primer trimestre que es cuando se desarrollan y 

diferencian la mayoría de los órganos y sistemas fetales. habrá una exacerbación de 

los fenómenos prohferatlvos. siendo especialmente susceptibles de alteración en este 

periodo 
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Estado nutricional, inmune y metabólico materno 

Un medicamento puede comportarse de forma distinta según el estado orgánico y 

funcional de la embarazada Habrá que prestar atención a patologías asociadas en el 

transcurso del embarazo 

Si bien se prefiere no ut1l1zar medicamentos durante el embarazo. hay s1tuac1ones 

en las que existen trastornos. como los que se tratan en esta 1nvest1gac1ón. pueden 

tener peores consecuencias sobre la madre y el lelo Por lo que se debe sopesar el 

riesgo - beneficio cuando se administra un medicamento a una muier embarazada 

4.3 MANEJO TERAPÉUTICO. 

El objetivo del maneio terapéutico es la de prevenir las complicaciones a corto 

plazo de las muieres embarazadas con tensión arterial elevada y que comprometa la 

segundad y el restablec1m1ento por completo de la salud de la madre y después el 

nacimiento de un niño que no requiera de cuidados neonatales prolongados 

La experiencia muestra que hay fundamentalmente dos clases de preeclampsia­

eclampsia ó síndromes t11pertens1vos gestac1onales 

El primero puede llamarse primario o puro. está presente en muieres gestantes 

que por todos Jos conceptos conocidos de exploración médica deben de 

considerarse muieres completamente sanas, la complicac1ón h1pertens1va surge 

exclusivamente por presencia del embarazo 

El segundo puede llamarse secundario. unpuro o agregado. resulta de la 

presencia del embarazo en una muier que padece alguna enfermedad subyacente 

anterior a la gravidez y generalmente radica en los sistemas card1ovasculares. renal, 

endocrino o metabólico- nutnc1onal10 
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Entonces. para dec1d1r la me¡or forma y magnitud del mane¡o terapéutico. es 

indispensable establecer el grado en que se encuentre la paciente 

En esta ocasión se describirá el mane¡o mas aceptado para los grados 1,2 que 

pueden ser tratados de manera ambulatoria y los grados 3,4.5 son casos de 

preclampsia grave y complicada, que requieren de hosp1tal1zac1ón 1nmed1ata y de 

estudios intensivos mult1d1sc1pl1narios para establecer un mane¡o integral congruente 

que reduzca las altas tasas de morb1mortal1dad 

Además cabe señalar que son de tal 1mportanc1a la coordinación del personal 

involucrado, que constituyen los factores más importantes para el éxito del rnane¡o 

terapéutico, es 1nclus1ve. mayor que la clase de medicamentos y acciones 

emprendidas en este problema 

4.3.1 MANEJO TERAPÉUTICO EN MUJERES EN EDAD FÉRTIL. 

Corno grupo de nesgo se consideraran a la rnu¡eres en edad fér11I no embarazadas 

con uno o mas de los factores de nesgo señalados En éstas. deberá ponerse 

atención especial en la realización de acciones educativas ¡:>ara la adopción de una 

protección anticonceptiva segura y eficaz. con el fin de evitar de manera temporal o 

permanente el embarazo 

En los casos en que las rnu¡eres en edad fértil tengan un elevado nesgo de 

presentar la preeclarnps1a. deberá promoverse la adopción de un método 

ant1concep1tvo def1n1t1vo En aquellos casos donde el nesgo pueda desaparecer, ya 

sea simplemente por el paso del tiempo o a través de medidas terapéuticas. se dará 

preferencia al método de ant1concept1vos temporales Aunque se ha demostrado que 

los anllconcepllvos de barrera pueden ser factores de nesgo que predisponen a la 

preeclamps1a 00 
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Ahora en aquellas mu¡eres que deseen un embarazo. pese a ex1strr un alto 

riesgo para la recurrenc1a de preeclamps1a. deberá tener orientación clínica 

especializada además de seguir con las s1gu1entes md1cac1ones 

Manejo terapéutico no farmacológico. 

Estudios de control de presión arterial durante un lapso de 3 - 6 meses. 

No deberá tener estados de estrés en el traba¡o o en casa. 

Llevar una vida emocional tranquila 

No subir de peso. 

No fumar ni tomar cafeína. 

Realizar técnicas de e¡erc1c10 leve y de rela¡ación 

Manejo terapéutico farmacológico. 

Se mane¡ara como medida de prevención la alfa - metil - dopa. 

Tabletas de 250 mg I tres veces al día. 

Se pueden usar d1uréllcos principalmente los derivados de asa. 

4.3.2. MANEJO TERAPÉUTICO EN MUJERES EMBARAZADAS CON 

HIPERTENSIÓN LEVE. 

En las mu¡eres embarazadas con factores de nesgo en preeclampsia - eclampsia 

como son las pnm1gestas. así como la 1den!Jf1cación de los mencionados factores 

deberá servir para otorgar una v1g1lanaa prenatal más frecuente en clínicas de primer 

nivel y de manera externa 

En cada consulta se registrará 

Edad del embarazo. 

Peso 

Presión arterial . 



Altura del fondo uterino 

Auscultación de la frecuencia cardiaca fetal 

Velocirnetría Doppler 

Investigación de edema 

Existen datos de probab1l1dad de inicio de hipertensión leve. 

Ganancia excesiva de peso 

Inicio de edema ( localización y grado ) . 

Hiperreflex1a. 

Tensión arterial igual o mayor de 90 rnmHg en el segundo trimestre de embarazo. 

Proteínuna. 

Ácido úrico 

Manejo terapéutico no fanmacológico. 

Reposo en decúbito lateral izquierdo 3 o 4 veces al día durante 20 o 30 rnin. 

Torna de presión arterial en casa 3 veces al día 

La restricción de sodio no es recomendada. pero s1 es d1srn1nu1da rneiorará el cuadro 

hípertensivo. 

Al1rnentac1ón alta en proteínas principalmente productos marinos 

Tornar suplementos de calcio ( caseinato de calcio ) en polvo una cucharada sopera 

en un vaso de leche tres veces al día . 

Vida emocional tranquila. 

Manejo terapéutico fanmacológico. 

Se debe de empezar por medicamentos corno la alfa -met1I - dopa con una dosis de 

una tableta de 250 mg 3 veces al día. 

Labetalol 200 rng dos veces al día. 

Clonid1na 0.1 mg 2 veces por d1á, luego se aumenta de O 1 a O 2 mg d1anos. 

En el caso que no rne¡ore la presión arterial en 24 horas se administrará. 

N1fed1pina de 10 a 20 rng tres veces al día. 



No se recomienda el uso de atenolol porque los efectos adversos son sobre la 

hernod1nám1ca uteoplacentana y fetal 

No se recomienda el uso de d1urét1cos de ningún tipo 

Las pacientes que mueslren signos ó sinlomas que 1nd1que complicaciones 

cardiovasculares etc Deberán ser hosp1tal1zadas para que de inmediato se 1nic1e el 

tratamiento por via parenteral" 

4.3.3 MANEJO TERAPÉUTICO EN MUJERES EMBARAZADAS CON 

HIPERTENSIÓN GRAVE ( PREECLAMPSIA ) . 

La preeclamps1a grave ¡ust1f1ca la consideración de un parto inminente, 

independientemente de la edad fetal Permitir que el embarazo continué en estas 

c1rcunstanc1as es peligroso no solo para la madre, sino también para el feto 3 

La conducta terapéu11ca en preeclamps1a consiste en las siguientes ind1cac1ones: 

Manejo terapéutico no fannacológico 

Reposo inmediato en decúb110 laleral 1zqu1erdo con traslado seguro y tranquilo a 

la unidad de hosp1tallzac1ón 

Continuar con las mismas medidas ya señaladas con antenoridad ( dieta. hierro, 

ácido fálico y pollv1tam1nas ) . 

Veloc1metria dopler . 

Manejo terapéutico farmacológico. 

El propósito del tratam1en10 farmacológico para una hipertensión grave es la de 

prevenir una eclampsia. es decir compl1cac1ones tales como encefalopatías y 

hemorragias cerebrales 

El m1c10 del tratamiento es con ant1h1pertensores de pnmera linea como la 

H1dralaz1na con una dosis de 5 mg en forma intravenosa, estas dosis se pueden 



repetir cada 20 min Hasta alcanzar 20 mg En el caso de que la madre presente 

como efectos adversos taquicardia. dolor de cabeza o nausea se administrara 

labetalol 20 mg por vía intravenosa o bien nifed1p1na por via oral 

Simultáneamente a las acciones terapéuticas se practican exámenes clínicos y de 

laboratorio y gabinete integral registro cada 15 o 30 minutos de signos vitales, 

registro de m1cc1ón y por turno de d1ures1s 

Revaloración del grado y de las cond1c1ones feto-maternas cada 6 a 8 horas 

Si el cuadro me¡ora rápidamente y el grado se convierte en leve. se aplica la 

conducta de dicho grado 

4.3.4 MANEJO TERAPÉUTICO EN MUJERES CON ECLAMPSIA 

Ocasionalmente se encuentran preeclamps1as fulminantes o no controladas. con 

niveles de tensión arterial de 160/110 mmHg. edema y proteinuna. La cefalea. las 

alteraciones visuales o el dolor epigástrico indican que las convulsiones son 

inminentes y la ohguna es otro signo de mal pronóstico La eclampsia exige 

terapéutica ant1convuls1va. pare evitar las convulsiones. prevenir la hemorragia 

intracraneal y las lesiones graves en otros órganos vitales y el parto de un recién 

nacido sano 

Los lineamientos para el mane¡o de la eclampsia son 

Mantenimiento de las funciones vitales maternas 

Prevención y control de las cns1s convulsivas 

Control de la tensión arterial. 

Expansión del volumen circulatorio. 

Mane¡o metabólico y electrolitico. 

Interrupción del embarazo 

V1g1lanc1a clínica 
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Manejo terapéutico farmacológico. 

Sugieren los siguientes fármacos. dependiendo de su disponibilidad, en orden 

creciente 

Sulfato de magnesio. 

Fenobarbital. 

Nitroprus1ato de sodio. 

El sulfato de magnesio puede ser utilizado en los siguientes esquemas. 

a) Esquema intramuscular de Pntchard 

4 g intravenosa en 3 a 5 minutos + 1 O g intramuscular. 

El mantenimiento es de 5 g IM Cada 4 horas. 

b) Esquema intravenoso de Zuzpan 

4 g IV en 3 a 5 minutos+ 10 g 1 M. 

El mantenimiento es de 1 a 2 g IV por hora . 

e) Esquema intravenoso de S1bai 

6 g IV en 1 O minutos 

El mantenimiento es de 2 a 3 g IV por hora. 
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5. ANALISIS . 

La creación de una nueva vida; es el seguimiento de la misma vida. por lo que el 

periodo de embarazo es una etapa en la cual surgen una sene de cambios. tanto 

para la madre como para el feto 

Los desordenes h1pertens1vos son las compl1cac1ones médicas más frecuentes 

durante el embarazo y las causas más importantes de mortalidad maternal y 

permatal 

En México corno en otras partes del mundo es uno de los problemas más 

importantes no resueltos en obstetricia. a pesar de llevar décadas de 1nvest1gac1ón 

El embarazo puede inducir hipertensión en mu¡eres norrno tensas o agravar una 

hipertensión ya existente 

El desconoc1rn1ento de la etiología de la l11pertens1ón grave y severa 

(preeclarnps1a - eclampsia) ha hecho que su tratamiento sea necesariamente 

empírico y esto ha perm1t1do que cada hospital tenga su esquema terapéutico con 

respuestas muy diversas 

Partirnos del concepto f1s1opatológ1co de que la preeclamps1a existen alteraciones 

endoteliales generadas por diversos procesos endógenos que conducen a 

proteinuna. edemas, aumento de la res1stenc1a vascular s1stérn1ca. h1pertens1ón 

arterial, h1povolern1a y alteraciones en el gasto cardiaco. clínicamente representados 

por diversos patrones hemod1nam1cos. por lo que el tratamiento médico quirúrgico va 

depender de la gravedad del cuadro clínico. la cond1c1ón obstétrica y la edad 

gestac1onal. 

Es muy importante clas1f1car el tipo de h1pertens1ón y el nesgo de la paciente. 

d1v1d1endo a las muieres de ba¡o nesgo. que en general no necesitan tratamiento 

farmacológico y tienen muy buena evolución clínica entre las de nesgo alto. que 

siempre necesitan tratamiento farmacológico." 

El tratamiento médico abarca dos aspectos fundamentales que son tratamiento 

no farmacológico y el tratamiento farmacológico. 
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En el tratamiento farmacolog1co los medicamentos que se utilizan para el 

tratamiento de preeclamps1a /eclampsia tienen categoria e por lo que presentan 

efectos teratógenos sobre el feto de animales y no se dispone de estudios 

controlados en seres humanos y solo se administran s1 el benef1c10 iust1f1ca el riesgo 

potencial para el feto Es el caso de pacientes con preeclampsia 

El uso de medicamentos anllh1pertens1vos es con el propósito de prolongar el 

embarazo o mod1f1car los resultados peri natales en las gestaciones complicadas, 

disminuyendo las compl1cac1ones card1ovasculares y las presiones d1astól1cas 

mayores de 11 O mm/Hg 

los efectos adversos que presentan los medicamentos ant1h1pertens1vos tanto 

para la madre como parta el feto son muy complicados . sin embargo, estos se 

pueden d1sminu1r con el tiempo 

El tratamiento con anllh1pertens1vos no debe suspenderse en forma súbita ya 

que puede existir una h1pertens1ón fuerte como rebote 

la terapia con d1urét1cos no es recomendada en pacientes embarazadas con 

hipertensión grave debido a que provocan d1sminuc1ón en el volumen 1ntra vascular y 

provocar cambios electrolillcos severos sin embargo las únicas 1nd1cac1ones son 

para aumentar la acción farmacológica de algunos ant1h1pertens1vos 

Los 1nh1b1dores de la enzima convertidora del sistema renina - ang1otens1na 

también están contra1nd1cados debido a que presentan gran 1nc1denc1a de muerte 

1ntrautenna . oligoh1dramnios partos prematuros,1nsuf1c1enc1a renal por h1potens1ón 

fetal y d1sm1nuc1ón de la filtración glomerular 

Los tres fármacos parenterales ( el labetalol . h1dralaz1na y el nitroprus1ato de 

sodio) son los que más se ut1l1zan como ant1h1pertens1vos en caso de d1sm1nuc1ón 

aguda de la presión arterial alta de la preeclamps1a El labetalol. antagonista 

competitivo de receptores alfa - 1 y beta - adrenérg1cos postsmápt1cos. reduce la 

presión arterial al aminorar la res1stenc1a vascular s1stérmca Estudios recientes 

1nd1can que quizá tenga también act1v1dad vasodilatador mediada por est1mulac1ón 

de receptores beta - 2 El labetalol parenteral llene 1rnc10 rápido de acción y causa 

d1sminuc16n leve de la presión arterial 



Sin embargo. esta contra1nd1cado en pacientes con bloqueo cardiaco de primer 

grado.35 Se comparo el labetalol con la h1dralac1na 61 en una sola rap1da mediante 

dosis rápida y se encontró que la h1dralazina d1sm1nuyo la presión arterial mas que el 

labetalol . pero este último tuvo un 1n1c10 de acción mas rap1do Habia variabilidad 

considerable entre las pacientes en cuanto a las dosis de labetalol requerida para 

controlar la presión arterial La duración del efecto ant1h1pertensor también vano en el 

grupo con labetalol y fue el mas corto en aquellos que requirieron la dosis más alta 

para el control de la presión arterial No se observan efectos adversos a nivel fetal o 

naonata! con el labetalol Sin embargo con la h1dralac1na se encontró un sufrimiento 

fetal por h1potens1ón 

La h1dralac1na es un vasodilatador arteriolar directo que produce una descarga 

s1mpát1ca secundaria mediada por baroreceptores. que causa taqu1card1a y aumento 

del gasto cardiaco La h1dralac1na intravenosa tiene una acc1on que dura de 10 a 20 

m1n con efecto máximo a los 60 m1n y duración de 4 a 6 horas Por tanto su 

prolongada acción la hace inadecuada para uso continuo por via intravenosa 

Debe administrarse en dosis 1nterm1tentes inyectadas. con una dosis in1c1al de 5 

mg Luego es posible registrar la presión arterial cada 5 m1n S1 después de 20 a 30 

min la presión arterial es inadecuada. se repite la dosis o se adm1n1stra el doble. y 

así sucesivamente cada 20 a 30 min '" 

El nitro prusiato de sodio es un medicamento sumamente eficaz para el 

tratamiento urgente con pacientes con preeclamps1a grave Dado su in1c10 de acción 

inmediata y una duración muy corta de 1 a 1 O m1n 

Se administra por via intravenosa continua farmacológicamente rela¡a el 

músculo liso arterial y venoso de manera equivalente. 1mp1d1endo la entrada y 

act1vac1ón intracelular del calcio Su metabolismo es hepático y su excreción renal 

Como las pacientes con preeclamps1a tienen una pred1spos1c1ón a presentar un 

volumen vascular d1sm1nu1do. son especialmente sensibles a los efectos de este 

fármaco La dosis 1nic1al ha de ser por tanto de O 2µg I kg I m1n en lugar de 0.5 

estándar en pacientes no embarazadas Cianuro y tioc1anato son los productos 

metabólicos del nitro prusiato de sodio 
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Debe estarse al tanto de la tox1c1dad del t1oc1anato que se manifiesta como 

delirio, tinnitus o v1s1ón borrosa Es mas. aunque la 1ntox1cac1ón por cianuro es rara, 

puede ser preocupación particular en el recién nacido de pacientes con tratamiento 35 

Dos medicamentos por vía oral, nifed1p1na y captopril. se han usado exitosamente 

en fecha reciente para la d1sm1nuc1ón de preclamps1a grave 

La nifed1p1na (derivado de la d1h1droperid1na) que es un antagonista de las vías 

de calcio tiene propiedades vasodilatadores arteriales y periféricas potentes 

Estudios amplios 1nd1can que una sola dosis de nifed1p1na se vincula con la reducción 

de la presión arterial Administrada por vía sublingual. 1 O mg de nifed1p1na tienen un 

inicio de acción en tres minutos con efecto maxuno de una hora El captopril. 1nh1b1dor 

competitivo de la enzima convertidora de ang1otens1na 1 . también produce una 

disminución rápido de la tensión arterial Administrada por vía sublingual. 25 mg de 

captopril inicia su acción 5 min con efecto h1potensor que dura 4 horas 

Sin embargo presenta efectos adversos sobre el riego renal del feto. debe de 

reservarse este fármaco para uso de pacientes preeclampllcas después del parto. 62 

El parto es la curación para la preeclamps1a Sin embargo, cuando se sabe o se 

sospecha que el feto es prematuro. hay una tendencia generalizada esperar cierto 

tiempo con el fin de que unas cuantas semanas mas en el útero reduzcan el nesgo 

de muerte neonatal 

De vez en cuando se observan pacientes cuya h1pertens1ón resiste al tratamiento. 

Hay muchas razones para que esta res1stenc1a al tratamiento sea más aparente que 

real. se deba al 1ncumpl1m1ento de las instrucciones terapéuticas del médico. gran 

ingestión de sodio. uso concomitante de medicamentos que 1nterf1eren el efecto de 

los antih1pertensores. tensión emocional importante. h1pertens1ón secundaria que 

requiere tratamiento especifico. nefropatia asociada con deterioro progresivo del 

funcionamiento renal. comb1nac1ones 1lóg1cas o dos1f1cac1ones inadecuadas, 

h1pertens1ón de ·consultorio • esta es debida a una reacción transitoria pero 

aumentada por la s1tuac1ón que refle¡a la presencia del doctor pero que no refle¡a la 

tensión arterial usual durante el día 63 
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En todo este proceso es necesaria la presencia del farmaceut1co para brindar al 

paciente asesoría sobro su enfermedad y el tratamiento que esta ut1l1zando así como 

dar educación sanitaria sobre la 1mportanc1a de tomar el medicamento como se 

prescribió, aunque se sienta bien Además de analizar los riesgos - benef1c1os de la 

administración a medicamentos 

Finalmente este traba¡o proporciona 1nformac1ón acerca de la prevención a 

mu¡eres h1pertensas ¡óvenes para prevenirlas de estados patológicos en edad fértil 

Las pruebas de laboratorio en estudio son también una fuente importante para la 

predicción de la preeclamps1a estas técnicas por su sens1bil1dad pueden detectar el 

problema desde el segundo trimestre de embarazo ya que la única solución para 

estas pacientes es la expulsión del producto Estas técnicas son sencillas y baratas 

solo falla estandarizarlas en nuestro pais y asi evitar este problema 



6. CONCLUSIONES. 

1.- La preeclamps1a es la h1pertens1ón inducida o agravada por el embarazo que 

se acompaña de edema generalizado, proteinuria y una tensión arterial mayor de 

120/90 después de 20 semanas de gestación y s1 esto no es tratado a tiempo pueden 

producirse convulsiones (eclampsia ) 

2.- La preeclampsia es un problema de dos madre I feto, es una enfermedad de 

mujeres jóvenes . sobre todo nulíparas y de gestaciones múltiples 

3.- Es una enfermedad mult1orgárnca que afecta corazón, riñón, higado, cerebro, 

sistema hematológico . riego útero placentario y de manera muy importante en 

endotelio vascular. 

4.- Se desconoce el mecanismo de producción. sin embargo se han propuesto 

diferentes teorías fenómenos 1nmunológ1cos. desequilibrio tromboxano 

prostaciclinas o sobre todo actividad de ang1otens1na 11 

5.- Las características clínicas de la preclamps1a que siempre aparecen son la 

hipertensión y proteínas en orina, no asi el edema que cuando se desarrolla es de 

aparición brusca 

6.- El síndrome de HELLP es una man1festac1ón grave de la enfermedad y 1ust1fica 

la pronta interrupción del embarazo 

7 - En su prevención, se ha demostrado la eficacia del calcio a dosis de 2 gr por 

día después de la semana 20, así como la aspirina a dosis de 60 mg después de la 

semana 16. 

8.- El tratamiento no farmacológico es útil. fundamentalmente el reposo en 

decúbito lateral 1zqu1erdo y la dieta hipo sódica 
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9.- El tratamiento farmacológico que ha logrado demostrar ef1cac1a y segundad a 

través de los años es aquel en el que se emplea alfa-met1I dopa e h1dralacina. es 

muy posible que los antagonistas del calcio del tipo de nifed1pina y nicardipina 

también lo demuestran 

10.- Los inh1bidores de la ang1otens1na están contra1nd1cados y el uso de 

diazóxido y nitoprusiato se reserva sólo para casos de emergencia hipertensivas 

refractarias al tratamiento convencional 

11.- La terapia con medicamentos anllh1pertens1vos puede perm1t1r que la mujer 

continué su embarazo y llegue a término con la menor compllcac1ón posible 

12.- La detección precoz . la superv1s1ón médica y el tratamiento adecuado es la 

clave para asegurar un resultado sat1sfactono en el tratamiento de la preeclampsia; y 

en estas actividades, la part1c1pac1ón del O F.B en el equipo de salud podría ser de 

utilidad para optimizar esfuerzos y garantizar los resultados esperados 
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7. GLOSARIO· 

ECLAMPSIA.- Se define como la alteración hrpertensiva del embarazo que se 

manifiesta por convulsiones o coma. 

FETO.- Producto de la concepción desde el final del tercer mes del embarazo hasta 

el parto 

HIPERTENSIÓN.- Se define como un aumento en la medrda de la presión 

sanguínea drastólica de 90 mmHg o la presión sanguínea srstólrca de 140 mmHg en 

un rango no mayor de 1 O mmHg 

HIPOXIA.- Es una condrción en la cual existe una drsmrnucrón del contenido de 

oxrgeno hacia los te¡idos del organrsmo 

ISQUEMIA.- Defic1enc1a de sangre en alguna parte de cuerpo Es causada po la 

obstrucción de vasos sanguíneos o de algunas partes del cuerpo 

ISQUEMIA PLACENTARIA.- Def1c1enc1a de sangre en placenta 

MORBILIDAD Numero proporcronal de personas que enfennan en población y 

trempo determinados 

MUL TIGESTAS.- Mu¡eres con varros embarazos 

PREECLAMPSIA .- Se defrne como la complrcación de la mu¡er embarazada que 

presenta hrpertensrón arterral alta. proteonurra y edema generalizado 

PRIMIGESTAS.- Mu¡eres han pando por prrmera vez. 
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PROFILAXIS.- Tratamiento preventivo 

SÍNDROME DE HELLP.- Se define como una complicación h1pertensiva inducida por 

el embarazo que se manifiesta por hemól1s1s. elevación de enzimas hepáticas y 

d1sm1nución de la cuenta de plaquetas 

TROFOBL.ASTO.- Células de la capa externa de la morula en la fecundación. 

TENSIÓN ARTERIAL..- Resistencia al flu¡o sanguíneo 
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