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1. INTRODUCCION.

La creacion de una nueva vida, es el periodo mas misterioso y el mas complejo
en la evolucién del ser humano Esta etapa, no tiene comparacion con ninguna otra
en cuanto a la gran rnqueza de sucesos biologicos que lleva consigo. La
fecundacioén, la diferenciacidn de las primeras células, 1a colocacion de todos los
6rganos, su maduracion y crecimiento, asi 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 armonicamente. 2

En la actualidad, debido en gran parte de los avances tecnoldgicos, se conoce
cada vez mejor los distintos aspectos normales y patolégicos del desarroilo fetal,
por lo que las posibilidades de una mujer de tener una gestacion y un parto bien
controlados son cada vez mayores, sin embargo no se descarta la posibilidad de
que puedan surgrr complicaciones en algunas mujeres, que exigen cuidados

especiales y que no permiten el desarrollo armoénico entre madre e hijo

Las manifestaciones que ocurren en la mujer embarazada como consecuencia
de su estado de gravidez son ilamadas patologias obstétnicas Son patologias que

ocurren como consecuencia del embarazo y que presumiblemente también deben



desaparecer con él, sin embargo existen patologias que ya existian antes de él o

que sobrevienen durante el embarazo sin que éste sea su causa etiologica ’

Una de estas patologias la preeclampsia — eclampsia que ocurre del 5 al 10%
de todos los embarazos y es comun durante el ultimo trimestre del primer embarazo

o bien en embarazos gemelares.*

En general la preeclampsia se caracterniza por la aparicion gradual de la presidon

sanguinea, proteinuria y edema después de la vigésima semana de gestacion

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 aparicidon de los signos hasta la evolucion del problema y asi

evilar complicaciones mas graves como el sindrome de Hellp y la eclampsia ®

Es importante senalar que la frecuencia de la preeclampsia disminuye debido a

que se reconoce en fase temprana y se INicia un tratamiento oportuno

Si bien se prefiere no uthzar medicamentos durante el embarazo, hay
situaciones como en el caso de la preeclampsia de no ser tratados
farmacologicamente pueden tener peores consecuencias sobre la madre y el feto

Por lo que se debe tomar en cuenta el riesgo — beneficio cuando se administra un



medicamento a una mujer embarazada °

 Un factor determinante de los efectos teratégenos que puedan ocufrir en la
madre y en el feto es la naturaleza del medicamento administrado Asi podemos
decir que es tarea del farmacéutico el poder brindar un servicio de orientacién de
manera que la terapia medicamentosa que se va a administrar a la paciente sea la

mas adecuada y asi logre alcanzar un bienestar fisico y mental

Tomando en cuenta el alto indice de mortalidad materno - fetal debido a la
preeclampsia como un estado patolégico de alto riesgo para la mujer embarazada
es importante la investigacion bibliografica de la etiologia y patologia, de esta
enfermedad para proponer un manejo de prevencidon y un manejo terapéutico
adecuado que brinde los beneficios esperados y el menor riesgo posible tanto para

la madre como para el feto



2. OBJETIVO.
Llevar a cabo la revision bibliografica sobre !as causas que provocan Ia
preeclampsia y proponer una terapia de prevencién y un manejo terapéutico

adecuado para pacientes que presentan esta patoiogia.



3. GENERALIDADES.
Los desdrdenes hipertensivos en el embarazo, especialmente la preeclampsia —
eclampsia. son la principal causa de morbimortalidad materna y una de las

principales de morbimortalidad perinatal en la mayor pane del mundo.”

De acuerdo con las tasas conocidas de la frecuencia de formas graves de
preeclampsia y eclampsia en México se estima que anualmente hay 2190 a 6570

casos respectivamente

Durante el afio 1999 las causas mas frecuentes de ingreso hospitalario en
mujeres entre los 15 a 44 anos de edad fueron las complicaciones de embarazo,
representando el 60% del total de ingresos, en donde el 28 % se debid a

preeclampsia y el resto a causas obstétricas

La preeclampsia ocurre entre el 6 y 10% de todas las mujeres gestantes y se ha
calculado que provoca aproximadamente 50,000 muertes cada ano en todo el
mundo, por lo que constituye un problema de salud publica principalmente en

paises pobres o en vias de desarrollo ®

Ademds se asocia a un retardo en el crecimiento intrauterino, sufnmiento fetal y

neonatal, desprendimiento placentario, coagulacidon intravascular diseminada,



insuficiencia renal aguda, edema pulmonar, ruptura hepatica y enfermedad vascular

cerebral de tipo hemorragico °

Demograficamente la preeclampsia ocurre entre 6 al 10% de todos los
embarazos, el 85% de los casos ocurren en primigestas, del 14 al 20% ocurren en
muitigestas, del 11% al 27 % en embarazos gemelares,'® el 30% de los casos en
mujeres con maiformaciones uterinas y el 25% de las mujeres con antecedentes de
hipertension arterial crénica 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 etiologia es aun desconocida, los avances en el conocimiento de la
fisiopatologia han permitido elaborar protocolos de manejo, que permiten la

estabilizacion hemodinamica de la paciente, previo a la interrupcidn del embarazo.™?

De tal forma que se presenta una gran gama de farmacos antihipertensivos que
nos pueden ayudar a controlar de una manera adecuada la patologia de esta

enfermedad
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Una clasificacion de estos farmacos los coloca de acuerdo al sitio sobre el cual

actuan.'"
1. FARMACOS SIMPATICOLITICOS
a) Farmacos qué actuan sobre el sistema nervioso central.

Agonistas de receptores adrenérgicos centrales a;

Metil - Dopa y Clomidina

b) Farmacos qué actuan sobre ganglios autonomos.

Trimetafan

c) Farmacos qué actuan sobre la neurona simpatica postganglionar.

Guanetidina y Reserpina.

d) Farmacos bloqueadores de receptores -B- adrenérgicos

Propanolol, Metropolol , Pindo! y Atenolol

e) Farmacos antagonistas de receptores - alfa - adrenergicos

Prazocin, Fentolamina, Fenoxibenzamina

f). Farmacos receptores alfa y beta adrenergicos.

Labetalol.




‘2. VASODILATADORES AGONISTAS DE CALCIO.
Hidralacina , Minoxidil , Diazéxido . Nitroprusiato ,

Nifedipina , Verapamil

3. DIURETICOS.

Tiacidas , Furosemida.

4. INHIBIDORES DEL SISTEMA RENINA - ANGIOTESINA.

Captopril , Enalapril.




1.- FARMACOS SIMPATICOLITICOS.
Agonista de receptores adrenergicos centrales alfa ;

Son productos que interfieren el funcionamiento del sistema nervioso central y
evitan la vasoconstriccion generada por éste, disminuyendo asi la resistencia
periférica total, la frecuencia y la fuerza de contraccion del corazén y el gasto
cardiaco. Algunas sustancias de este grupo actuan principalmente sobre el sistema
nervioso central aminorando la salida de los impulsos simpaticos originados en
diversos centros vasomotores del mismo Otros actuan sobre todo en las
terminaciones nerviosas periféricas, donde bloquean la accion del neurotransmisor

sobre receptores de los musculos, vasoconstrictores y del corazén ™

METIL DOPA.

Es un antihipertensor adrenergico central alfa ;.

ASPECTOS GENERALES
Es un derivado sintético de la fenilalanina relacionado con la dopa y
desarroilado como un inhibidor de la descarboxilasa de aminodacidos L. — aromaticos

para reducir la produccién de serotonina '

CONTRAINDICACIONES
La metil-dopa esta contraindicada en hipersensibihidad al farmaco en hepatitis y
cirrosis. Se usard con precaucion en pacientes que toman dwrélicos y otros

antihipertensivos. asi como en insuficiencia renal '

DOSIS:

Inicialmente, 250 mg por via 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 hipertensivas en un lapso de 30 a 60

minutos cada 6 horas'®
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FARMACOCINETICA .

Se absorbe parcialmente por la via gastrointestinal, se distribuye por todo el
cuerpo uniéndose débiimente a las proteinas plasmaticas Se metaboliza en higado
y células intestinales Se elimina por orina. aunque el farmaco sin absorber se
elimina sin cambios por las heces'® Pero puede producirse acumulacion si la

funcién renal no es adecuada'’

FARMACODINAMIA .
Se desconoce el mecanismo exacto del efecto hipertensor de la alfa- metif- dopa;

se piensa que es causado por el metabolito de la metil-dopa, la alfa metl —
noradrenalina, que estimula a los receptores centrales adrenergicos alfa,
disminuyendo la resistencia periférica total, el farmaco también puede actuar como

un falso neurotransmisor'*.

REACCIONES ADVERSAS
MATERNAS: Anemia hemolitica, trombocitopenia, sedacién, cefalea, debilidad,
mareo, edema, aumento de peso, sequedad de la boca, obstrucciéon nasal.
FETALES: No se conocen todavia '®

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS

La metil-dopa puede aumentar los efectos de otros antihipertensivos, asi como
alterar el metabolismo de la Tolbutamida , aumentando el efecto hipoglucemico de
esté.

El Verapamil puede aumentar los efectos de la metil -dopa

La metil - dopa altera los valores acido Grico en la onna y de la creatinina.'®

No administrar con farmacos que contengan hierro porque interactian con [a

alfa- metil- dopa disminuyendo su absorcion **



RECOMENDACIONES.
Usar frocitos 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 déc:mo sexta y vigésima semana

de gestacion'®

CLONIDINA .

ASPECTOS GENERALES.

Los estudios hemodinamicas indican que [a reduccion de la presion arterial por
la clonidina es consecuencia de la reduccién del gasto cardiaco ocasionada a su
vez por una frecuencia cardiaca disminuida y por la relgjacion de los vasos

capacitantes, sin cambio constante en la resistencta vascular periférica '

CONTRAINDICACIONES

ta clomidina esta contraindicada en pacientes con hipersensibiidad al farmaco,
en pacientes con problemas coronanos, diabetes . insuficiencia renat cronica, con
antecedentes de depresion o aquellos que toman otros antihipertensivos

La administracién de clonidina puede aumentar higeramente la glucermia '®

DOSIS:
Imicialmente se empieza 0.1 mg por via oral 2 veces por dia luego se aumenta de

0.1 a0.2 mg diarios El imite usual de la dosis es de 0 2 a 1 2 mg diaros '

FARMACOCINETICA
Se absorbe en vias gastrointestinales, se distribuye por todo el cuerpo,
alcanzando las concentraciones plasmaticas en 3 a 5 horas '’ metabolizandose en

el higado, y se elimina el 65% por onina y el resto por heces
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Después de 30 a 60 minutos de su admirustracion la presion arterial empieza a

descender durando 8 horas su efecto antihipertensor '®

FARMACODINAMIA

La clonidina disminuye la resistencia vascular periférica mediante la
estimulaciéon de los receptores adrenérgicos alfa centrales, reduciendo por tanto el
flujo simpatico cerebral, el farmaco también inhibe la liberacién de renina.

Al principio, la clomidina puede estimular a los receptores periféricos

adrenérgicos alfa, produciendo vasoconstriccion transitoria!®

REACCIONES ADVERSAS

MATERNAS Letargo. mareo. fatiga, sedacion, nerviosismo, cefalea, sequedad
en la boca, estredimiento

FETALES: No se han detectado.®

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS.

La clonidina puede aumentar los efectos depresores del sistema nervioso central
del alcohol, barbituricos y otros sedantes

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

de hipertension,

RECOMENDACIONES.

El medicamento debera reducirse poco a poco en dos o 4 dias, s se suspende
en forma abrupta puede causar hipertension grave

Los pacientes que reciban clomdina y un bloqueador beta, este ultimo debera
retirarse en forma gradual antes que la clomidina para mini mizar los efectos
secundarnos

Los pacientes externos no deben suspender el medicamento subitamente

La ultima dosis debe de tomarse antes de acostarse’’



FARMACOS BLOQUEADORES DE RECEPTORES -B- ADRENERGICOS.

Los agentes bloqueadores de receptores beta adrenérgicos han sido muy
usados en el tratamiento de {a hipertension Estudios demostraron que poseen
actividad simpatico mimética intrinseca Estos compuestos actuan como agonista
parciales en los beta receptores en niveles endégenos bajos de actividad simpatica
y funcionan como antagonistas cuando aumenta la actividad beta adrenérgica
Como tales estos compuestos no afectan la frecuencia cardiaca en reposos pero

bloquean su incremento inducido por el ejercicio fisico o el estrés.”

PROPANOLOL.
ASPECTOS GENERALES.

El propanolol, un agente bloqueador beta adrenérgico, es sumamente ull en el
tratamiento de la hipertensidon leve o moderada Es un antagonista competitivo y
reversible de las aminas simpatico miméticas a mivel de receptores adrenérgicos
beta Es lipofilico. tiene gran afinidad por proteinas. cruza la barrera

hematoencefalica’®

CONTRAINDICACIONES

Se contraindica en pacientes con insuficiencia coronarna, porque el blogqueo
adrenérgico Beta puede inducir insuficiencia cardiaca congestiva

El propanolol interactua con otros anthipertensivos como la reserpina
aumentando su efecto. también el uso del propanolol con glucosidos cardiacos
aumenta la bradicardia, la cimetidina reduce 1a depuracidn del propanolol mediante
la inhibicidn del metabolismo hepatico y asi también aumentar los efectos
bloqueadores Beta

El propanoio! puede elevar los valores séncos de transa minazas, fosfatasa

alcalina y deshidrogenasa lactica




DOosIs.

Iniciaimente son 40 mg por via oral en 2 a 4 dosis fraccionadas Aumentar con
intervalos mayores a 10 dias hasta una dosis diaria maxima de 640 mg.

En bolo 15 — 45 ug / kg { 1-3 mg).*®

FARMACOCINETICA.

Se absorbe completamente por via gastrointestinal distnbuyéndose ampliamente
en todo el cuerpo, alcanzando sus concentraciones plasmaticas de 60 a 90 minutos
el 90% esta unido a proteinas Su metabolismo se lleva en higado y se elimina del

96 al 99% por orina y el resto por heces'®

FARMACODINAMIA .

Ei farmaco reduce la presidn anernal mediante bloqueo de los receptores
adrenérgicos y disminuye el gasto cardiaco, por disminucion de! flujo simpatico
desde el sistema nervioso central y por supnmir 1a hberaciéon de renina

El propanoiol inhibe el estimulo para la produccidon de remina por las
catecolaminas. Es probable que parte de la accion del propanolol se deba a una

depresion del sistema renina — angtotensina — aldosterona!®

REACCIONES ADVERSAS
MATERNAS: Fatiga. letargo, bradicardia nauseas, vémito, diarrea, erupciones.
FETALES: Depresidon respiratona. bradicardia, retardo en el crecimiento

intrauterino.'®

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS .

El propanolol aumenta los efectos de otros antihipertensivos con la misma accion
en especial con la recerpina

La atropina y medicamentos anticohnergicos antagonizan ia bradicardia inducida
por el propanolol

Los antunflamatorios antagonizan su efecto hipotensor de el propanoiol.
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El propanolol inhibe {a accion del diacepam, lidocama y nifedipina
La cloropromactna inhibe 1a accidn del propanolol

Los antiacidos disminuyen la absorcion del propanolol'®

ATENENOL.
CONTRAINDICACIONES

E! atenolol esta contraindicado en pacientes con insuficlencia cardiaca, se usara
con precaucion en pacientes con disfuncion renal, diabetes, hipotiroidismo y asma.
Los efectos antihipertensores del atenolol pueden antagonizarse por la
endometacina

E! atenolol puede aumentar el recuento plaquetario y ias concentraciones séricas

de potasio, acido urico y enzimas hepaticas

DOSIS
50 — 100 mg disminuir la dosis en la insuficiencia renal por 7 — 14 dias

FARMACOCINETICA

Se absorbe en un 50 y 60 % por via 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 mimimo y se excreta del 40 a! 50 % en ia onna.

No cruza la barrera hematoencefalica de manera importante No hay correlacién

directa entre las dosis o ias concentraciones en plasma y el efecto terapéuhco.“

FARMACODINAMIA .

El atenolol puede reducir la presion artenal por bloqueo del receptor adrenégico
disminuyendo por lanto el gasto cardiaco al! reducir el flujo simpatico desde el
sistema nervioso central y suprimiendo la hberacién de renina El atenolol asi como
el metropolol inhiben seleclivamente a los receptores beta;, en el muasculo liso

bronquial y bascular.'®



REACCIONES ADVERSAS
MATERNAS: Fatiga, letargo. nausea, vomito y diarrea

FETALES: Retardo en el crecimiento intrauterino ,cuando se inicia a ia mitad de

la gestacién. '

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS.
Efectos hipotensivos aditivos con bloqueadores del conducto de calcio, alcohol ,
bloqueadores beta antihipertensores y fenotiacinas”'

Los antiacidos inhiben la absorcion del atenolol.

RECOMENDACIONES.
Reducir la dosis de atenolol si el paciente presenta insuficiencia renal

Los pacientes con depuracion de creatinina la dosis usual es de 50 mg / cada
tercer dia.

El efecto antihipertyensivo se aprecia en la primera y segunda semana después
de iniciar su tratamiento

Medir la presidn sanguinea con frecuencia.

E! atenolol enmascara los signos comunes de hipogiucemia *°

PINDOLOL.
ASPECTOS GENERALES.

E! pindolol no es un cardioselectivo pero posee actividad simpatico mimética
mediante la estimulacion 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 maneja al inicio 5 mg 2 veces al dia. La dosis puede aumentarse 10 mg/dia

Cada 2 a 3 semanas hasta un maximo de 60 mg/dia ™
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FARMACOCINETICA

Se absorbe por vias gastrointestinales, la concentracion maxima aparece de 1 a
3 horas. Se distnbuye amphamente en todo el cuerpo, mas del 70% esta unido a
proteinas, se metaboliza en forma total en el higado, elimindndose el 98% por orina

y el resto por heces. ™

FARMACODINAMIA.

Bloquea la respuesta de estimulacion Beta.

REACCIONES ADVERSAS

MATERNAS: Insomnio, fatiga, mareo, nerviosismo, letargo, edema, bradicardia,
trastornos visuales, nauseas, vomito

FETALES: Bajo peso al nacer '®

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS.
E! pindolol interactda con la adrenalina provocando vasoconstriccion intensa,
con los glucosidos cardiacos provoca bradicardia y aumento del efecto depresor en

el miocardio y con la endometacina disminuye el efecto antihipertensor *°

RECOMENDACIONES.
Vigilar la presion arterial antes de admunistrar el farmaco Si hay h:potensidn
grave.

Puede tomarse durante las comidas sin ninguna consideracion

Se debera suprimir el farmaco en forma gradual una o dos semanas después de

administracion prolongada.
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RECEPTORES - ALFA -Y - BETA - ADRENERGICOS.
LABETALOL.
ASPECTOS GENERALES.

E! labelatol bloquea los receptores adrenérgicos alfa , pero también bloquea con
menos potencia a los receptores 3, B, La accidon B- bloqueantes se caracteriza por
la actividad simpatico mimética intrinseca en los receptores (3; Debido a su
actividad de bloqueo a y B, los efectos netos representan una combinacién de
ambos aspectos '

Este bloqueo se produce en una relacidn aproximada de 71 Las acciones
hemodinanmucas del compuesto reducen el gasto cardiaco y ia resistencia vascular

periférica. '’

CONTRAINDICACIONES.
El labetalol se contraindica en asma, insuficiencia cardiaca congestiva no

compensada, bloqueo cardiaco, bradicardia grave y con deterioro hepatico.?'

DOSIS:
100 mg por via oral 2 veces al dia con o sin durético

Se considera importante que el labetalol es un bloqueador adrenérgico Beta
que también tienen efectos bloqueadores adrenérgicos alfa unicos
El labetalol a diferencia de otros bloqueadores Beta no disminuye la frecuencia

ni el gasto cardiaco '’ '

FARMACOCINETICA

La absorcidn oral es del 80 al 100% por via gastrointestinal, su distribucidon es
por todo el cuerpo uniéndose el 50% a proteinas . Se metaboliza extensamente en
el higado y posiblemente en la mucosa gastrointestinal, se excreta cerca del 5% por

orina y el resto por heces '
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FARMACODINAMIA.
Bloquea la respuesta a la estimulacion aifa y beta deprimiendo la secrecion de

renina.”® El labetalol inhibe el acceso de las catecolaminas a ambos sitios .
receplores beta y postsinapticos adrenérgicos alfa. El farmaco también pude tener

efecto vasodilatador’®

REACCIONES ADVERSAS.

MATERNOS Fatiga, cefaleas, congestidon nasal, nausea, vomito, diarreas,
retencion urinaria, temblor , hormigueo en el cuero cabelludo

FETALES: Hipoglucemia."®

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS.

El labetalol interactia con la cunetidina aumentando el efecto del labetalol y con
la insulina.

Bradicardia aditiva con digoxina.

La cimetidina puede disminuir 1a biodisponibihdad del labetalol .

El labetalol concomilante con triciclicos aumenta !a frecuencia de temblores !

RECOMENDACIONES.

Se considera importante que el labetalol es un bloqueador adrenérgico beta que
también tienen efectos bloqueadores adrenergicos alfa unicos

E! labetalol a diferencia de otros bloqueadores beta no disminuye la frecuencia
ni el gasto cardiaco

Debe ingerirse con los alimentos para retardar su alimentacion y atenuar los
efectos adversos

Vigitar la presion artenal con frecuencia

Levantarse lentamente y evitar cambios repentinos de postura para evitar el

mareo®™

28



RECEPTORES ANTAGONISTAS - ALFA - ADRENERGICOS .

Los mas usados en la clinica son los antagonistas competitivos fentolamina,
prazosina y labetalol que también bloquea los receptores beta- adrenergicos y el
bloqueador no competitivo, fenoxitbenzamina, que también bloquea los receptores
atfa, "

Acerca de |a fentolamina y la fenoxibenzamina dos compuestos que bloquean los
receptores alfa adrenergicos no han sido utiles para el manejo de la hipertensién
debido a su tendencia de producir hipotensidén ortostatica y una pronunciada

taquicardia reflieja.’”’

PRAZOSIN.
ASPECTOS GENERALES.
Sustancia bloqueadora de los alfa receptores, es la que causa la menor

taquicardia y resulta un antihipertensivo eficaz v

CONTRAINDICACIONES.
El prazosin esta contraindicado en hipersensibilidad conocida al farmaco.

Se usard con precaucidon cuando se toman otros antihipertensivos y en casos

con insuficiencia renal crénica. '

DOSIS:

Es de 0.5 a 1 mg 2 a 3 veces al dia aumentar en forma gradua! hasta 20 mg a!
dia.

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

el * Sincope de la primera dosis"."*
FARMACOCINETICA

La absorcidén dei prazosin es vanable llevando a cabo en el sistema

gastrointestinal, el efecto maximo se produce de 2 a 4 horas, se distribuye en todo
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el cuerpo , estando el 97% umdo a proteinas Se metaboliza en el higado .,
eliminandose mas del 90% por heces a través de la bilis y el resto por orina.

El efecto antihipertensivo dura menos de 24 horas '°

FARMACODINAMIA

Relaja el musculo liso areriolar y venoso, probablemente por bloqueo
postsindptico de los receptores aifa

Inhibe selectivamente y completamente a los receplores adrenergicos alfa,
causando dilatacion anterial y venosa, reduciendo la resistencia vascular periférica y
la presién arterial'®
REACCIONES ADVERSAS

MATERNAS Mareos. cefalea, somnolencia, debilidad, depresidon, vémito,
estrefimiento, nduseas, visidon borrosa

FETALES' No se conocen "

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS.
El prazosin interactua con el propanolol y otros bioqueadores Beta aumentando
los efectos antihipertensivos Puede interactuar con otros farmacos que estén

aitamente unidos a proteinas

RECOMENDACIONES.
Dar con precaucion a pacientes que estan recibiendo otros medicamentos
antihipertensivos

Debe medirse con frecuencia la presion artenal

Si la dosis inicial es mayor a 1 mg el paciente puede llegar a sufrir perdida del
conocimiento

Ei paciente debe permanecer sentado o recostado si siente mareo

La resequedad de la boca puede aliviarse con goma de mascar sin azucar,

dulces duros o pedazos de hielo™
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2. - VASODILATADORES

Los vasodilatadores directos actuan sobre el musculo liso vascular Inciuyen la
hidralazina y el minoxidil para uso cronico El diazoxido y el mtro prusiato de sodio
se reservan para emergencias hipertensivas

Todos los vasodilatadores relajan el musculo liso de las aneriolas y por ende
disminuyen la resistencia vascular periférica.

Se usan como medicamentos de segunda o tercera eleccién.”’

HIDRALAZINA .
ASPECTOS GENERALES.

Es un relajante del musculo liso que disminuye las resistencias periféricas,
produce taquicardia compensadora y libera renina. Su utiidad ha sido demostrada

tanto por via oral como por via endovenosa .

CONTRAINDICACIONES
La hidralazina esta contraindicada en pacientes con cardiopatia reumatica de la

véalvula mitral o coronariopatia, y también en pacientes con dafo renal avanzado. "

DOSIS.

Inicialmente 10 Mg. por via oral 4 veces al dia = 2 a 4 dias. Después aumentaria
a 25 Mg 4 veces al dia por el resto de la semana S es necesario, !a dosis se
aumentard a 50 Mg 4 veces a!l dia L dosis maxima recomendada es de 200mg
diarios.

Para cnsis de hipertension en el embarazo la dosis imaial es de 5mg por via
intravenosa seguidas por 5 a 10 mg cada 20 a 30 min hasta alcanzar la reduccion
adecuada de la presin artenal. =

Los vasodilatadores parenterales como el nitré prustato de sodto y el diazdxido

son de accién corta, por o que se utihza solo en pacientes con eclampsia



FARMACOCINETICA

Se absorbe rapidamente por vias gastrointestinales, su efecto antihipertensor
ocurre en 20 a 30 min después de su dosis Los alimentos favorecen la absorcion
Se distribuye ampliamente en todo el cuerpo el farmaco se une de un 88 a 90% a
proteinas.

Su metabolismo se lleva a cabo en mucosa gastrointestinal y en higado.

El 90% de una dosis dada de hidralazina se excreta por orina y el 10% por

heces, el efecto antihipertensor persiste de 2 a 4 horas después de una dosis oral."”®

FARMACODINAMIA

La hidralazina tiene un efecto vasodifatador directo sobre el musculo liso
vascular y por tanto baja la presion arternial El efecto de la hidralazina sobre los
vasos de resistencia ( arteriolas y arterias) es mayor que aquella sobre los vasos de

capacitancia ( venulas y venas) '

REACCIONES ADVERSAS

MATERNAS . disnea cefalea, mareo, neutropema, leucopenia, taquicardia,
palpitaciones, edema. nauseas, vOmitos anorexia y aumento de peso

FETALES trombocitopenia y bradicardia '®

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS.

La hidralazina aumenta los efectos de los diuréticos y otros antihipertensores. si
el farmaco se administra con diazdxido puede ocurnr hipotension inlensa, la
hidralazina puede reducir respuesta presora a la adrenalina

La hidralazina puede alterar algunas pruebas de laboratorio como preparacion
posiiva de celulas de lupus erimatoso. malformaciones sanguineas como
agranulocitosis y purpura y anormalidades hematoldgicas, incluyendo disminucion
de hemoglobina y recuento de eritrocitos

De tal forma que se recomienda anahsis sanguineos antes de una admnistracion

de hidralazina y en caso de tener titulos positivos suspender el medicamento.



Esto solo se presenta cuando 1as pacientes reciben dosis mayores a 20 Mg / dia

por periodos prolongados. **

RECOMENDACIONES.

La hidralazina puede darse con los alimentos ya que aumenta la absorcion y
reduce la irritacion gastrica

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 tranquilizario **

3.- ANTAGONISTAS DE LOS CANALES DE CALCIO

Bloqueadores de entrada de calcio a la célula

Los bloqueadores de calcio dilatan las arteriolas pernféncas y reducen la presion
arterial. Su mecanismo de accidn consiste en inhibir la entrada de calcio a las

células del musculo hiso artenial '

NIFEDIPINA.
ASPECTOS GENERALES.

La nifedipina, un bloquedor de los canales de calcio, que previene la entrada de
calcio ionizado a los canales lentos de la membrana celular, resultando en una

inhtbicion de la contraccion del musculo hso'’

CONTRAINDICACIONES .
La nifedipina esta contraindicada en hipersensibilidad al farmaco Se usara con
precaucién cuando se administre en casos de insuficiencia cardiaca congestiva o

estenosis adrtica (en especial st conjuntamente reciben bloqueadores beta).'®



DOSIS -
La dosis inicial es de 10 Mg. por via oral 3 veces al dia.
1 capsula sublingual de10 mg. Si persiste la crisis hipertensiva, se pueden

administrar nuevas dosis cada 20 a 30 minutos®®

FARMACOCINETICA

La absorcidn de ia nifedipina es rapida desde las vias gastrointestinales cuando
se administra por via sublingual, oral o rectal, sin embargo sélo el 65 al 70% liega a
circulacion sistémica. Se distribuye det 92 al 98% unida a proteinas plasmaticas

Se metaboliza en higado y se excreta por orina y heces como metaboltos

inactivos y no se observa acumulacidon despues de dosis repetidas "

FARMACODINAMIA.
La nifedipina dilata las arterias sistémicas produciendo reduccidon de la

resistencta penfenca total y disminuyendo moderadamente la presion artenial

REACCIONES ADVERSAS

MATERNAS mareo, cefalea, debillidad, edema penférico hipotension
palpitaciones, congestion nasal. nausea, calambres musculares

FETALES No produce ningun efecto sobre el estado hemodinadmica del feto.'®

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS.

Interactua con bloqueadores Beta provocando disritmias, hipotension

La nifedipina puede aumentar levemente los valores séncos de fosfatasa

alcalina ™
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RECOMENDACIONES

No hay nifedipina disponible en forma sublingual Sin embargo. puede aspirarse
el liquido de la capsula oral puncionandola con una aguja O puede masticarse una
capsula puncionada

Vigile la presidon artenal con regularidad. en especial si el paciente también esta

tomando bloqueadores beta o otros. '

DIURETICOS.

El uso de diuréticos no es muy aconsejable durante el embarazo, ya que por un
lado, no son eficaces en la prevencion ni en el tratamiento de la preeclampsia y la
eclampsia, mentras Qque. pueden producr oligohidramios e importantes
alteraciones hidroelectroliticas maternas y/o fetales

Su uso, sOlo con caracter eventual esta aceptado en tratamientos cortos de
estados edematosos patologicos

Los diureticos que se utithzan son de! grupo de las tiacidas como son

CLOROTIACIDA CLOROTALIDONA HIDROCLOROTALIDONA

Estos diuréticos actuan de dos maneras

a) ACCION DIURETICA aumentan la excrecidn urnnaria de sodio y de agua
mediante la inhibicidn de la reabsorcion de sodio en el tubulo cortical de la nefrona,

aliviando por tanto el edema

b) ACCION ANTIHIPERTENSIVA se desconoce su mecanismo de accidn sin
embargo puede actuar por vaso dilataciéon arteriorai directa y disminuir la resistencia

periférica total

CONTRAINDICACIONES
Estan contraindicados en pacienles con anuria y en aquellas con

hipersensibiidad conocida al farmaco
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Estos diuréticos se usaran con precaucion en pacientes con enfermedad renal
avanzada porque puede reducir 1a velocitdad de filtracion glomeruiar

La terapeéutica con estos diuréticos pueden alterar los valores de electrolitos en
el suero y pueden aumentar los valores séricos de uratos, glucosa, colesterol y

triacilgliceridos.

DOSIS:

25 a 100 mg / dia por via oral.

500mg a 2g / dia por via oral o intravenosa.
25 a 100 mg / dia por via oral.

El diurético que se utiliza para hipertensién grave ( preeclampsia ) es la furosemida

FARMACOCINETICA

Se absorben desde las vias gastrointestinales, la rapidez y el grado de absorcién
varian con las diferentes formulaciones de estos medicamentos

Su distribucion se desconoce, no se metabolizan y se elimiman sin cambios en la

orina,

REACCIONES ADVERSAS

MATERNAS: Anorexia, nausea, hipovolemia, deshidratacion, agranulocitosis,
leucopenia, trombocitopenia

FETALES' No se han demostrado '®

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS
Los diuréticos tiacidicos interactuan con la mayoria de los farmacos
antihipertensores aumentando su efecto hipotensor y esto se usa como ventaja

terapéutica.'>'*'%'®



FUROSEMIDA.
ASPECTOS GENERALES.

L.a furosemida es de accion corta inhibe la reabsorcidn del NaCl en la rama
gruesa del asa de Henle Debido a la gran capactdad de absorcion del NaCl en
este segmento

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

mayor que el observado con cualquier otro grupo de diuréticos'’

CONTRAINDICACIONES

La furosemida esta contraindicada en pacientes con anuria, coma hepatico o
agotamiento electrolitico y en la presencia de elevacion de valores sericos de
creatinina, u oliguna aunque se usa para producr diuresis en pacientes con
deterioro renal. La administracion intravenosa rapida de furosemida aumenta el

riesgo de ototoxicidad '*

DOSIS.
Edema: de 20 a 80 mg/dia por la mafana, con una segunda dosis administrada

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

Hipertension: 40 mg por via oral 2 veces al dia "*

FARMACOCINETICA

La furosemida se absorbe por via gastrointestinal cuando se administra por via
oral. La diuresis principia de 30 a 60 min después de la administracion oral

Se distribuye un 95% unida a proteinas plasmaticas, cruza la placenta y se
distribuye por leche materna

Se metaboliza de manera minima por higado Se elimina cerca del 50 a 80% por

orina, su accion es de 6 a 8 horas después de su administracion oral **



FARMACODINAMIA.

Al igual que los diuréticos anteriores tiene dos acciones:

a).- ACCION DIURETICA: Inhibe la reabsorcion de cloruro ge sodio, promoviendo
la excrecion de sodio, agua y potasio

b).- ACCION ANTIHIPERTENSIVA: El efecto de 1a furosemida se debe a la vaso
dilatacion renal y periférica y a un aumento temporal en la velocidad de filtracion

glomerular y disminucién en la resistencia vascular periférica '**°

REACCIONES ADVERSAS
MATERNAS. Trombocitopenia, deshidratacién sordera transitornia malestar y
dolor abdominal, diarrea, aicalosis, hiperuricemia desequilibrio electrolitico
FETALES' Aun no se han demostrado '

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS.

La furosemida aumenta el efecto hipotensor de la mayor parte de los
antihipertensivos y de otros diuréticos ahorradores de potasio, puede reducir la
perdida de potasio inducida por ia furosemida

Puede reducir la depuracion renal de litio y aumentar sus valores, las dosis de
itio pueden requerir ajuste

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

combinado *%°

ANTICONVULSIVOS.

Los anticonvulsivos se utilizan para el tratamiento de hipertensién grave Se han
utilizado para este fin diversos farmacos, entre elios agentes de bloqueo ganglionar,
la hidralacina y alcaloides del veratrum, pero en la actuahidad los que mas se

utihzan son el diazéxido el nitro prusiato sodico
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En el caso de crisis hipertensivas de la eclampsia se utiliza el sulfato de

magnesio.

SULFATO DE MAGNESIO.
ASPECTOS GENERALES.

Se usa principalmente en mujeres embarazadas para prevenir o controlar
convulsiones preeclampticas o eclampticas. Este medicamento es eficaz y
comparativamente inocuo para disminuir la presidn arterial aumentada.

Con las dosis empleadas en clinica hay poco efecto directo demostrable sobre
el sistema nervioso centra y la prevencion de las convulsiones probablemente sea

secundaria al alivio del vasoespasmo®*

CONTRAINDICACIONES

El sulfato de magnesio estd contraindicado en depresion respratorna o
insuficiencia renal, en pacientes con eclampsta Se debe evitar la administracion
durante las dos horas que preceden a la induccion del parto, para evitar toxicidad y
depresion respiratoria y de sistema nervioso central del recién nacido

El sulfato de magnesio se utilizara con precaucion en pacientes con disminucion

de la funcién renal’®

DOSIS:
Inicialmente 4 g por via intravenosa en 250 ml de dextrosa al 5% enaguay 4 g

intramuscular profunda en cada gluteo '
FARMACOCINETICA

El sulfato de magnesio actua inmediatamente, sus efectos duran 30 min., se

distribuye amplhiamente por todo el cuerpo eliminandose por orina y leche matema
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FARMACODINAMIA

Su mecanismo de acciéon es bloquear la placa neuromuscular al competir con la
acetil-colina, Este efecto pernférnco se utihiza como profildctico anticonvuisivo,
ademas de tener discretos efectos vasodilatadores por 1o que aumenta la hberacion
de prostaciclina, disminuye la agregacidon plaquetana y los niveles de enzima

convertidora de angiotesina y actividad de renina plasmatica '*%°

REACCIONES ADVERSAS.

MATERNAS. Sedacion letargo hipotermia, rubor, depresién en la funcion
cardiaca, paro respiratorio

FETALES: Hiporreflexia, flacidez . dificultad respiratoria

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS.

El uso conjunto con alcohol, narcoticos, ansioliticos, barbitdricos antidepresores
hipnoticos, antipsicoticos o anestésicos generales, puede aumentar los efectos
depresores del sistema nervioso central, pueden requerirse dosis reducidas

El uso conjunto de sulfato de magnesio con succinilcolina o tubocurarina,
potencia y prolonga la accién bloqueadora neuromuncular de estos farmacos; uselo

con precaucion ®

ASPIRINA .
ASPECTOS GENERALES.
En recientes estudios se ha demostrado que la admnistracion de 60 a 80
mg / dia disminuye la presion artenal
La incidencia reducida de preclampsia en un grupo tratado fue atribuida a la
supresion selectiva de la sintesis de lromboxano por las plaquetas y a la

preservacion de la produccion de prostaciclina endotelial

CONTRAINDICACIONES.

Hipersensibilildad a salicilatos, uicera péptica activa y hemofihia
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DOSIS.

Accion Analgésical/ Antipirética. 325 — 650 mg, cada cuatro horas. segun se
requiera.

Accién antiinflamatoria 2.6 - 5.2 g/ dia, en vanas dosis

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

FARMACOCINETICA.

De acuerdo a la dosis administrada se absorbe rapidamente desde las vias
gastrointestinales, se distribuye amphamente en la mayor parte de los tejidos y
liquidos del cuerpo, la urudn de proteinas a la albimina depende de la
concentracion.

Se metaboliza casi por completo en higado siendo hidrohizada parcialmente en

vias gastrointestinales. Se elimina en la orina como salicilato '*%°

FARMACODINAMIA

La aspirina probablemente actia disminuyendo la produccidon de tromboxano
probablemente por bloqueo de la via ciclooxigenasa por conversidon de acido
araquidonico en tromboxano, bloqueando parcialmente la produccién de
prostacichna y prostaglandina E; . permitiendo que estos dos eicosanoides
vasodilatadores restauren la refractariedad a !a perfusidn de angiotesina 1l , y

disminuya asi la presion artenal *°

RECCIONES ADVERSAS.
Anorexia, nduseas , vomito, dispepsia, molestias epigastricas, hemorragia

gastrointestinal, alergia y reacciones anafilacticas n
INTERACCIONES FARMACOLOGICAS .

Realmente como las dosis son muy bajas, no alcanzan las concentraciones

maximas en suero que puedan ocurnr efectos secundarios téxicos
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El uso simultaneoc con otros farmacos como acido etacrinico, furosemida puede

potenciar los efectos ototoxicos 13

RECOMENDACIONES .

Los productos con capa entérica se absorben lentamente y no son apropiados
para el tratamiento agudo Son mas adecuados para el tratamiento a largo plazo
como la artritis

No hay datos que la aspinina reduce la frecuencia de ataques de 1squemia
transitoria en mujeres

Evite administrar aspirina efervescente a pacientes en dietas con restriccion de
sodio

La humedad puede causar que (a aspirina prerda potencia Guardela en lugar

seco y evite usarla st las tabletas huelen a vinagre s

Con la intencidn de encontrar algun paliativo a esta preocupante realidad se ha
insistido repetidamente en que el camino tal vez mas corto podria ser el de una
politica preventiva mas que curativa, ya que ésta ha demostrado claramente su

fracaso y en cambio, la primera no ha sido puesta en practica 1

3.1 DEFINICION.

La preeclampsia se define como el desarrollo de la hipertensidn arterial con
proteinuna, Uricemia y edema generalizado. inducidos por el embarazo después
de 20 semanas de gestac:6n generalmente en mujeres normotensas -~

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

riesgo de que se desarroile el sindrome de Helip® o Eclampsia™®
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3.2 CLASIFICACION.

Con la idea de poder clasificar el grado de evolucton de un cuadro hipertensivo
han surgido infinidad de clasificaciones Algunos autores han fundado sus
conceptos en criterios etiologicos, cronoldgicos y fisiopatolégicos , por supuesto con
argumentos que pudieran ser debilitados faciimente en virtud de que hasta hoy se
desconoce la etiologia del padecimiento *’

En clasificaciones anteriores se utihzaba el criterio de Hughes (1972) y ésta es
similar a la de Davey y Macgillivray (1988) = Por lo tanto, debtdo a la confusion que
ha surgido por estas clasificaciones se utiliza la del American College of
Obstetricians and Ginecology ( 1986 ) Esta clasificacion se realizo con el propdsito
de distinguir la hipertensidn que de alguna forma es inducida por el embarazo, de
aquella que simplemente coexiste con la gestacion

Lamentablemente, la hipertension cronica pueds agravarse por la Imposicion de
una preeclampsia o ecalmpsta El grupo de trabajo cel Nationa!l High Blood Pressure

Education Program %’ (1990) y la del Dr Lopez Llera *° la divide en cuatro grupos

Grupo " Tipode "~ Diagnostico
hipertension |
[ Hipertension | Se Diagnostica con base en el antecedente de
artenal hipertensién antenal, o bien por el aumento de la
crénica presion arterial ge dos ocasiones antes de fa

semana 20 del embarazo

1] Preeclamps:law h

eclampsia !

reeclampsia | Se diagnoslica por presion hasta 139/89 |

leve iy protemnunia menoratsgl/litro

Preeclampsia | Se diagnostica por cifras de presidn de 140/90

moderada ihasta 159/108 y protemnurnaentre 15a 3

i
'g/litro

PR U,




Preeclampsia

grave

| Se diagnostica con cifras de presion mayores

de 160 /100 y proteinurta mayor de 3 g/L.
disminucion en el gasto urinario, que pasa a ser
menor de 400 ml por dia, junto con alteraciones
visuales o cerebrales, edema pulmonar o

cianosis

Inminencia de

eclampsia

Se diagnostica cuando se agrega dolor
epigastrnico, Proteinuna de maas de 5 gL,
alteraciones cerebrales o visuales, oliguria o

trombocitopenia

Eclampsia

Hipertensién
Crbnica con
preeclampsia

sobreaiadida.

Sﬂue'd{éghbsilca pdr los cuadros anteriores lf'rf\va'_sw
convulsiones o coma
'Se diagnostica por el aumento de la presion|
sistolica de 30 mmHg o mas y de diastohca de
15 mmHg o mas, o bien un aumento de presion
arterial madia de 20 mmHg o mas junto con la
apancion de proteinuria y edema generalizado

Se dlégnbétlca ‘por un”aumAemo"dé 1a prés'lgr?
artenal en una ocasion durante el embarazo o
en el posparto inmediato., sin  signos de
preeclampsia ni antecedentes de hipertensién

artenal

v Hipertension
transitoria

TABLA No 1

Embarazo.

Clasificacién de los Trastornos Hipertensivos que Complican el

En el caso de preeclampsia sobreadadida a la hipertensidn crénica., en

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

superiores a 30 mm Hg de sistolitica o de 15 mmHg de diastolica comparados con

el nivel usual de presion arterial
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El diagnostico se establece por la presencia de proteinuria y edema, asi como el
antecedente de hipertension previa al embarazo *® Si se desconoce el estado previo
de la paciente, la persistencia de hipertensién artenal durante seis semanas en el

posparto permite efectuar el diagnostico retrospectivo de hipertensién crérica »

3.3 FACTORES PREDISPONENTES A LA PREECLAMPSIA.

Como las pacientes suelen estar sintomaticas y pocas veces notan los signos de
preeclampsia, su deteccién precoz exige una observacién cuidadosa a intervalos
apropiados, especialmente en pacientes quienes es conocida su predisposicion a
la hipertension arterial

Diversos cuadros patoldgicos adquirtdos previamente a la gestacion o que se
hacen aparentes en el franscurso de la misma. actuan como una posible causa para
la aparicion de la preeclampsia y la eclampsia

De o anteriormente dicho, se deduce que no es posible agrupar estos factores
predisponentes en un solo grupo, ya Qque son multiples y diferentes; y por
consiguiente su mecanismo de accidén es distinto, de tal forma que es pertinente

dividirlo en tres grupos

GRUPO 1. FACTORES MATERNOS Edad mayor a los 35 afos 0 menor a los
18 afios, nuliparidad con predisposicion a la hipertension, rapido aumento de peso,
grupo étnico, Rh negativo, herencia, personalidad y patologias como cardiopatia
congénita, enfermedades infecciosas crornicas o agudas, asi como un nivel

socioeconomico bajo

GRUPO Ill. FACTORES OBSTETRICOS Antecedentes de preeclampsia en la

madre de la paciente y problemas afines. cirugia utenna, embarazo ectdpico previo.
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GRUPOQO lil. FACTORES DEL EMBARAZO Embarazo multiple, anomalias de
implantaciéon placentaria, ruptura prematura de membranas y presencia de
preeclampsia.” >

Multiples y muy diversos factores han sido mencionados como importantes  Sin
embargo, aunque en un cierto numero de casos de preeclampsia se encuentra

presente algunc o algunos de estos factores.

3.4 ETIOLOGIA.

Clasicamente a la hipertension se le considera como la enfermedad de las = mil
teorias * ya que no existe un acuerdo respecto a la causa de este problema y a
que se clasifica en una gran diversidad de formas clinicas

Es posible que no se trate de un solo mecanismo patogénico

Existen varios factores de susceptibiidad, en el cual estan implicados
mecanismos como son los de caracler inmunologico , endocrino y genéticos; en

los sistemas cardiovascular, renal y metaboiico '

3.5 TEORIAS SOBRE LAS CAUSAS DE LA PREECLAMPSIA.

La patologia en desordenes hipertensivos inducidos por el embarazo aun no se
han resuelto. ya que en casi todos los paises se considera como la principal causa
aislada de muerte materna y fetal y segun la Organizacion mundial de la salud, 1a
primera causa de mortahidad y morbilidad perinatal *

Sin embargo se incrementan cada vez mas las evidencias clinicas, bioquinicas y

farmacolédgricas para resolver este problema.
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En el embarazo ocurren cambios fisiologicos impresionantes en la muer,
principalmente en el aparato cardiovascular.™ tal parece que cuando se presentan
caracteristicas aumentadas en la coagulacion, presion arterial, nivel de proteinas
en orina y edema en la vigésima semana del embarazo se habla de problemas de
preeciampsia

Para explicar la hipertension que se desarrolla en la preeclampsia se han
postulado hipdtesis de orden diverso Deficiencias nutnicionales (Calcio),
alteraciones en los sistemas antioxidantes, incrementos en la concentracion de
agentes vasopresores (Endotelina -1 ) o mayor sensibilidad a la accién de
angiotensina I, o un desequilibrio en la relacidn prostaglandina / tromboxano,
alteraciones en el metabolismo intracelular de sodio, calcio, magnesio , un estado
de sobre actividad del sistema nervioso, diabetes por nsuficiencia de insulina™.

Sin embargo , existen dos elementos centrales en su patologia

La primera, una alteracion generalizada en la funcidn endotelial y

La segunda, una placentacién anormal.

Alteracion generalizada en la funcion endotetial

Las células endotelial es estan unidas a |la pared del vaso sanguineo por medio
de la colagena y diversos glucosaminoglucanos incluyendo fibronectina, que es un
activados del plasminogeno y las endotelinas por lo que el endotelio se encuentra
en contacto directo con la sangre **

Segun Krauss se han encontrado elevadas concentraciones de células
endoteliales en mujeres con preeciampsia y sindrome de Hellp comparadas con
mujeres con hipertension estando no embarazadas **  Dentro de las funciones del
endotelio son de proteccion al musculo hso manteniendo el tono vascular y la
regulacion del flujo sanguineo, previene la activacion plaquetana y la activacion de
leucocitos del lado no luminal de la pared del vaso

Por o tanto mantiene la homeostasis vascular y ia superficie libre de trombos

Las alteraciones en la estructura y funciéon del endotelio causan vasoconstriccion
y trombosis vascular Por lo que el endotelio produce el factor relajante derivado
del endoteho ( EDRF) cuya funcidn de relajacidn solo ocurre en presencia de un

44



endotelio vascuiar intacto Se considera como un reguiador wmportante del tono
arterial y del flujo sanguineo Este factor es idéntico al oxido nitrico formado a partir
de L- argenina

Existen evidencias de un incremento en la sintesis y actividad del oxido nitrico
en el embarazo normal, probablemente por un mecanismo mediado por estrégenos .
La inhibicién del oxido nitrico o del factor relajante derivado del endotelio se ha

observado en mujeres con preeclampsia.”’

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

A.- Las células endoteliales secretan agentes vasodilatadores como las
prostaciclinas (PGl;) y el (EDRF), sin embargo. por diferentes estimulos como la
hipoxia, la destruccion de las paredes arteriales o la exposicion a sustancias vaso
activas se produce la lberacion de sustancias vasoconstrictoras como la

endotelina

B.- La membrana superficial de la célula endotelial contiene distintas sustancias
como la enzima convertidora de la angiotensina, serotonina y adenosina La enzima
convertidora de la angiotensina transforma la angiotensina | en su forma mas activa
la angiolensina I, inactivando la bradicimina (sustancia vasodilatadora potente )
Actua ademas sobre los receptores S; (Serotonina ) para producir vasoconstriccion

En preeclampsia se ha observado un incremento en los niveles de endotelina -1,
asi como un aumento en la actividad de la sensibilidad a la angiotensina Il Se ha
demostrado que las mueres con preeciampsia tienen niveles sigmificativamente
mayores de sitios de unidn plaquetana a la angiotensina Il en comparacién con
mujeres normo tensas >

Otra funcién del endotelio es Ia evitar la coagulacion intravascular por medio del

sulfato de heparina que acelera fa inactivacién de la trombina por la antitrombina i1



En un estudio piloto se encontro que los niveles plamaticos de antitrombina Il
son menores en pacientes con sindrome de Hellp y eclampsia,sin embardo en
mujeres con preeclampsia leve los valores de antitrombina lil se encuentran dentro
de lo normal. Estos valores se presentan de 7 — 15 dias antes del inicio de los
signos clinicos de la preeclampsia ™ Probablemente como resultado de la lesion
endotelial en la preeclampsia se ha demostrado un estado un estado de
hipercoagulabilidad a través de los hallazgos siguientes

Presencia de trombos en los diferentes organos (rindn, higado y cerebro),
incremento en la via intrinseca de la coagulacion. inhibicion del sistema fibrinolitico |
activacién plaquetaria con trombocitopenia por consumo y desarrollo de la
coagulacién intravascular diseminada

La necrosis hepatica asociada con trobocitopenia y anema hemolitica se ha
denominado sindrome de Hellp que se desarrolla en el 20% de las pacientes con
severidad de la preeclampsia y se ha preeclampsia grave e

Se reconoce que durante la preeclamps:a se altera la integndad del espacio
intra vascular, la coagulaciéon y ta modulacion fisiologica detf tono vascular, la cual
estad notablemente disminuida Las manifestaciones climcas que indican alteracion
en la permeabilidad de la célula endotehal son proteinuria y edema generahzado. *°

Se ha demostrado que en la preeclampsia existe un dafio endotelal por un
desequilibrio en la relacion prostaciclinas / tromboxano ( PGl;/ TXA;)

Las prostaglandinas y el tromboxano son los eicosanoides mas importante, que
representan polos brologicamente opuestos de un mecanismo qQue regula la
interaccién entre plaquetas y pared vascular El pnncipal producto de la
ciclooxigenasa sobre el acido araquidonico en plaquetas es el tromboxano TXA;
que es un potente vasoconstrictor y estimulante de la agregacion plaquetara

El principal producto de l!a ciclooxigenasa del endotelio vascular es la
prostacichnas (PGIi; ), que tiene efectos opuestos sobre la funcion plaquetarnia en el
tono vascular Se cree que la preeclampsia es un estado de deficiencia relativa de
PG, y predominio de TXA; *'



El desequilibrio entre las las prostaglandinas vasodilatadoras y sustancias
vasoconstrictoras como TXA; y angiotensina |l sobre todo en la circulacion
uteroplacentana y el riidn, pueden ser importantisimas para la apancion de
preeclampsia y explicar muchas de las manifestaciones clinicas del transtorno

Actualmente se ha determinado el grado de asociacion entre las concentraciones
plasmaticas de fibronectina, antitrombina Il | prostacichng y tromboxano con 1a
encontrado que las concentraciones de protaciclina y el tromboxano en pacientes
normotensas fueron muy bajas comparadas con los valores encontrados en
pacientes preeclampticas, siendo significativamente mas altas en los casos de

sindrome de Helip.

Placentacion anormal.

De manera normal, durante el primer trimestre, las ramas terminales de las
arterias uterinas (artenas espirales) son invadidas por células del citotrofoblasto.
Estas células reemplazan al endotelio y a la pared vascular de las artenas
espirales, transformandolas en arterias deciduales con una pared delgada y de baja
resistencia. >**

En las mujeres con preeclampsia, la invasidn del citotrofoblasto es incompleta
debido a que no cambta su fenotipo de proliferativo a tnvasivo y ios vasos arteniales
conservan su alta resistencia hasta el termino del embarazo®*

La hipoxta placentania de debe a la sintesis y liberacion de sustancias vaso
activas como el factor de necros:s tumoral e interleucina -1 las cuales participan en
la activacion y adhesividad de neutrofilos a las células endoteliales, asi como en la
sintesis de interleucina - 6 respectivamente *®

En Ja placentacton defectuosa, participan mecanismos genéticos e
inmunoiogicos Parece que en las pnimeras etapas del desarrollo los genes paternos
son los que controlan en su mayor parte del desarrollo de los tejdos placentaros,
mientras que los genes maternos desempefan un papel mas mmportante en el

desarrollo del embrion®
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Existe un enlace entre enlaces inmunitarios y la lesion en el endoteho por medio
de radicales libres de oxigeno que provocan la hipertension en la preeclampsia »

La formacién de radicales libres de oxigeno se producen principalmente en el
tejido linfoide de la desidua durante el proceso hipertensivo activando a los
neutrofilos , metabolizando el dcido araquidormico para formar varios eicosanoides
que degradan diversos componentes celulares y aumentando la citotoxicidad
durante la preeclampsia

En pacientes con preeclampsia se detectaron concentraciones elevadas de
radicales libres de oxigeno antes del inicio de los sintomas, que se correlacionan
con las cifras de presion arterial El aumento de peroxidacidon de lipidos se
encuentra en la fraccion libre de las lipoproteinas de alta densidad Es posible que
los peréxidos de lipidos producidos en la membrana ceiular sean transportados a la
fraccion hpoproteica de alta densidad y circulen en la sangre, lo cual produce la
lesion arterial disemmnada y por tanto la preeclampsia’ **

Debido a los efectos de los productos de oxidacion de radicales libres sobre la
sintesis vascular de PG, , 1a agregacion plaquetaria y la coagulacion, es posible
que en la patogenia de la preeclampsia los radicales hibres de oxigeno contribuyan
a la deficiencia de PGl,, ademas de que EDRF es inactivado

Los factores inmunologicos tambien parecen ser importantes en la patogenia de
la preeclampsta, ya que estan determinados genéticamente En el primer trimestre
del embarazo, la desidua actua como o6rgano linfoide y contiene muchas células con
funcion inmuniaria que incluyen macrofagos o histiocitos, células T clasicas,
linfocitos granulares Los histiocitos tienen funciones como procesamiento de
antigenos, sintests y union de proteinas det complemento, fagocitosis y formacion
de citocinas En la preclampsia disminuye el numero de leucocitos y monocitos
comparado con células de embarazos normales >

Varios factores pueden mnhibir o regular ias reacciones inmunitarias maternas
contra el feto Las cifras circulantes de la inmunoglobulina G en suero materno
estan disminuidas asi como los factores C, y C. del complemento en la

preeclampsia sugiere un mayor uso de elios en la fase aguda de ia enfermedad :
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Conforme se descubren las causas que onginan la preeclampsia. aun no se
establece el papel preciso del dano endoteliai como suceso que inicia la patogenia
de esta enigmatica enfermedad. hay suficientes estudios para considerar a la
preeclampsia como una enfermedad multiorganica con disfuncion endotehial como

via final en su causa y patologia

3.6. ALTERACIONES MATERNAS Y FETALES DE LA PREECLAMPSIA.

En la preeclampsia se ha identificado un deterioro de |a funcion en varios
érganos, aparatos y sistemas, Supuestamente como consecuencia del
vasoespasmo. De forma descriptiva dividiremos las consecuencias en maternas y

fetales; no obstante, éstas se producen a menudo de forma simultanea ’

3.6.1 ALTERACIONES MATERNAS.
A. Cardiovasculares.

E! embarazo normal se caracteriza por un aumento en el gasto cardiaco y una
disminucion de las resistencias periféricas, con una respuesta presora marcada a la
angiotesina |l

En la preeclampsia. por el contrano, existe un aumenta en las res:stencias
penféncas, antes de recibir tratamiento se caractenza por gasto cardiaco bajo.
resistencias periféricas elevadas, baja presion de llenado ventricular izquierdo y
disminucion del volumen intra vascular La respuesta exagerada a la angiotesina i,
catecolaminas y vasopresina produce vasospasmo, aunado a que el desequilibrio
tromboxano / prostaciclinas, asi como el dano al endotelio. contribuye en forma

importante al espasmo vascular **
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B. Renales.

LLas lesiones renales de pacientes con preeclampsia se caracterizan por edema
glomerular intracapilar, crecimiento e tsquemia. como resultado, la mayoria de las
mujeres con preeclampsia. Tienen una disminucion de leve a moderada del riego
renal. Pero, debido a que la filtracion glomerular usualmente aumenta durante el
embarazo, la mujer con preeclampsia tiene niveles de urea y creatinina

practicamente normales *

C. Hepaticas.

La disfuncidon hepatica ocurre en la minoria de las pacientes preeclampticas.
Las lesiones primarias son hemorragias per portales con depédsitos de fibrina y
fibrindgeno = Las manifestaciones clinicas incluyen dolor en el hipocondrio derecho,
también, con palpactén dolorosa del higado y desde el punio de vista de! laboratorio
se manifiesta por elevacion de las transaminasas y de la biirrubina, o cual es
indicativo de enfermedad delicada que amerita tratamento médico de urgencia, que

incluye la induccion del parto *®

D.  Sistema nervioso central

La afeccidn cerebral es la causa mas comun de muerte en la preeclampsia —
eclampsia Los hallazgos patolégicos incluyen hemorragia cortical y subcortical y
microinfartos, edema cerebral y hematoma intracerebral, cerca de la mitad de las
mujeres con preeclampsia tiene hallazgos radiolégicos anormales. aunque existen
pacientes con eclampsia que trenen tomografias cerebrales normales Los hallazgos
radiologicos mas frecuentes son la presencta de zonas hipodensas en la corteza

que corresponden a hemorragias petequiales e infartos®®

E. Hematologicas
Dentro de la fisiologia de la preeclampsia las anomalias en la coagulacidn son
muy frecuentes, sin embargo. lo extenso del problema, a frecuencia y su relacion

precisa no esta clara, ya que en la mayoria de tas pacientes las pruebas estandar
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( tempo de trombina y el tiempo parcial de tromboplastina) son normales las
pruebas mas sensibles, como son el indice de actividad coagulante del factor VI, la
antitrombtina (Il el fibrinopeptido A y el mondmero soluble de la fibrina, estan
alteradas, ( disminuidas ) lo cual sugiere que el proceso de la coagulacion esta

activado en la mayoria de las mujeres con preeclampsia *° *°

3.6.2. ALTERACIONES FETALES.
A. Riego uteroplacentario.

En la mayoria de las pactentes se observa un riego placentario comprometido
(invasion al trofoblasto de artenas espirales), asi como la presencia de vasospasmo,
lo cual constituye una causa importante de la morbiidad y de la montalidad

asociadas a la preeclampsia’

3.7 DIAGNOSTICO.

La preeclampsia es un sindrome clinico con diversos signos y sintomas que se
presentan en forma aislada o en combinacion. El diagnostico de preeclampsia
requiere la presencia fa presencia de aumentos persistentes de la presion arterial,
edema, proteinuria o ambos

Un aumento anormal de presion arterial constituye un punto de referencia para
el diagnostico de preeclampsia , este aumento es de menos 140/90 mmHg antes de
tas 20 semanas de gestacion

Sin embargo pruebas recientes sugieren que algunos casos de preeclampsia,
quizd se manifieste como extravacidn capilar, retraso del crecimiento fetal o
hemostasia anormatl con diversas disfunciones organicas »

Las pacientes con preeclampsia pueden tener sintomas que van desde la

presion arten:al aita, hasta trastomos que ponen en peligro la vida



En consecuencia, algunos casos con manifestaciones clinicas atipicas de
preeclampsia pueden diagnosticarse erréneamente como ocurre con diversas

enfermedades meédicas y quirurgicas *'

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

necesario poder diferenciar una patologia de otra.

3.7.1 Diagnostico Diferencial.

En mujeres con hipertensidn cronica, la tension arterial puede permanecer
estable o incluso disminuir durante el primer tnmestre, debido a la disminucion en
las resistencias pernféricas que ocurre por efecto hormonal (principalmente
progesterona), como un cambio fisiologico propio det embarazo Sin embargo la
mayoria de las mujeres tiene un incremento durante el segundo y tercer trimestre.

El diagnéstico diferencial mas importante y que representa mayor dificultad es de
hipertension cronica a nefropatia con el de preeclampsta Como se muestra en la
tabla No 3.

[ T"CARACTERISTICAS | ~~PREECLAMPSIA° | HIPERTENSION |
CLINICAS CRONICA
EDAD A menudo menores de 18 | Con frecuencia mayores
anos ! de 30 afios
Embarazos previos ""Con mayor frecuencia | Por lo general multiparas |
nuliparas
Antecedentes de No mayores de 140/90 | Ocasional menores de |
hipertensiéon 140 /90
Pruebas de laboratorio | Existe trombocitoperiay | No hay alteracién en las
alteraciones en las pruebas de coagulacion y
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pruebas de coagulacion | pruebas de

; funcionamiento hepatico

Edema y Proteinemia Son répida'r*n—éﬁém.“T“ﬁer_manec‘ér;_egtgaé:{ }

progresivas j

Tabla No. 3 Diferencias entre la Preeclampsia y la Hipertension Cronica del
Embarazo "

3.7.2 Diagnostico de Grado.

Se realiza a la paciente embarazada que ha pasado la fase preclinica de la
hipertensién cronica y por ello ya presenta signos habituales de la preeclampsia

Por lo que es imprescindible estimar el grado de avance de la enfermedad para
mantenerla en sus grados minmimos y evitar su progresion hacia etapas mas graves
o complicadas y ofrecer un manejo terapéutico adecuado'®

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

clasifican de la siguiente manera

Grado | Hipertension |  Presion | Proteinunia - Edema |  Crisis |
diastoélica QU 24 hrs convulsiva
MmHg
1 Leve 80-90 mmHg 03-15 Indicios No
2 Moderada 90 - 120 mmHg | 16-30 | Aleolar No
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3 Grave 110- 120 mmHg 3.0-50 M.L No

(Preeclampsia)

4 Eclampsia 120 - + mmHg 3.5- + General Si
5 Eclampsia

Complicada

PSS SUR——

Los cambios fisiopatolégicos que acompanan a los grados 1 y 2, aun cuando
sean anormales, se consideran compensados tanto para la madre, como para el
feto, gracias a la existencia de mecanismos generales de homeostasis Cuando la
enfermedad avanza al grado 3, es posible que las alteraciones maternas persistan
compensadas, pero el feto empieza a tener datos de descompensacion (sufrimento
fetal, retraso en el crecimiento), y al llegar al grado 4 y 5, es habitual encontrar
datos de descompensacion en ambos en diversas funciones. sistemas y regiones
anatomicas *°

Por el lado materno se debe valorar el grado de afeccion de la fisiologia de los
sistemas nervioso central. cardiovascular. respiratornio, hematoidgico, hepatico y
utero placentano para identificar los puntos de mayor desequilibrio y actuar
congruentemente a la condicion de compensacion °

Por el lado fetal, en forma simiar se debe estudiar la reserva feto placentaria
para estimar las consecuencias de! padecimiento materno en la situacion fetal y

establecer un prondstico y un plan de manejo integral



3.7.3 Diagnostico de Laboratorio.
El numero de pruebas de laboratorio que se aplican para la posible prediccion de
preeclampsia cubre esencialmente toda la gama de determinaciones clinicas de

laboratorio y de investigacion en embarazadas

Proteinuria.

La cantidad de proteinas (atbumina) en orina depende del tipo de hipertension
que presente la paciente con preeclampsia, se encuentran valores de 05 mg en 24
hr en hipertension leve hasta valores mayores de 300 mg / 24 horas en preeclampsia
grave.

Esta determinacién es el mejor indicador para determinar una preeclampsia *

Acido urico

La hiperuricemia se propone como un marcador de desarrollo y progresion de ia
enfermedad, asi como un predictor de la evolucién perinatal
Las pacientes con preeclampsia presentan valores mas elevados de acido urico
debida a una resistencia a la insulina *

El acido urico se considera como un marcador de la generacion de radicales
libres de oxigeno al actuar como antioxidante por lo que una mejor perfusion puede
traducirse en disminucion del acido urico ™

Los valores mayores de 6 mg/ 100 m| se relacionan con la severndad de la lesion

preeclamptica

Calcio.

Una de las observaciones en pacientes con preeclampsia es la disminucidén de la
excrecidén unnana de calcio Se ha descrito como un indicador temprano en el
desarrollo de la hipertension aguda

En mujeres no embarazadas la excrecidn normal de calcio varia de 100 a 250

mg/dia, pero durante el embarazo la fraccion excretada de calcio aumenta de forma
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importante de 350 — 620 mg / dia EI vaior propuesto como predictivo para una
hipertension aguda es < de 195 mg / dia entre las semanas 16 — 18 del embarazo

La hipocalciuria observada en pacientes con hipertension 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 disfunciéon en
el metabolismo de los huesos durante la preeclampsia y esto demuestra el retraso

en el crecimiento fetal >

Fibronectina.

La fibronectinas constituyen un grupo de glucoproteinas producidas en multiples
sitios de cuerpo humano En embarazos normales se incrementa casi el 20% en el
tercer trimestre. En pacientes con preeclampsia este valor se duphca casi al 75%

En México se encontro de fibronectina se elevan 3 —~ 4 semanas antes de la
manifestaciéon clinica de hipertensién aguda y en caso de hipertension grave estas
concentraciones disminuyen de manera anormal >

En otros estudios se realizo un andhsis de la region Il de las moléculas de
fibronectina especifica para la fibronectina vascular y se encontré que esta se
encuentra aumentada en el primer trimestre del embarazo Por lo que la fibronectina
plasmatica total y la de la region Il especificamente aumentan antes de que se

presente un cuadro de preeclampsia en muchas pacientes 6

Peptido atrial natriuretico

Este péptido es una potente hormona secretada por las células aunculares, que
posee propiedades vasodilatadores Su secrecion estd directamente relacionada con
los cambios intra toraxicos de presioén y volumen plasmatico

Este péplido se eleva en casos de preeclampsia con deterioro clinico progresivo.



Aungue la razén de este incremento es desconocida, puede estar relacionada a

la alteracion hemodinamica que sufren pacientes con esta patologia 7

Gonadotropina corionica humana

Entre las pruebas que se investigan ésta merece una mencion especial, por su
relativa facilidad de levarse a la practica por su bajo nesgo y por la capacidad de
predecir la aparicién de enfermedades hipertensivas agudas del embarazo

Cuando las concentraciones de GCH se encuentran elevadas mas de 2 5 mmol se
ha observado que éstas pactentes desarrollan hipertension aguda y otras
complicaciones prenatales como retraso en el crecimiento Intrauternno y ruptura
prematura de membranas

En recientes estudics se ha encontrado en suero maternc la hormona 3
gonadotropina cortonica humana en el segundo trimestre de embarazo con
predisposicion a la preeclampsia >

Diferentes centros de investigacion estan llevando a cabo trabajos clinicos para
establecer las concentraciones maximas de estas pruebas

Algunas de ellas son costosas y complejas, pero en el futuro la posibilidad de
realizarias en forma sistematica sera posible gracias al beneficio de los resultados
clinicos que portan para la diferenciacion de las enfermedades hipertensivas agudas
6 bien como marcadores para el desarrollo de dicha patologia en pacentes

gestantes .

3.8 ASPECTOS CLINICOS DE LA PREECLAMPSIA.
Tensién arterial
El desarrollo basico de la preeclampsia es asociada con el vasoespasmo arterial
y una posible disminucidén en las oscilaciones de las paredes arteriales . Por lo que

el signo de advertencia mas viable es un incremento de la tension antenal
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La tension arterial diastélica mayor e igual a 90 mmHg y la sistolica mayor o igual a

140 mmHg es manifiesto de una preeclampsia >

Aumento de peso.

En algunas mujeres el primer signo de preeclampsia es un incremento subito de
peso. Un incremento subito de peso de 450 g / semana es normal, pero cuando
excede de 1 Kg de cualquier semana 6 2.750 g en 1 mes se sospecha de un
desarrollo de preeclampsia

Ese incremento de peso se debe a la retensién anormal de liquidos y suele
presentarse antes que se presenten signos visibles de edema en parpados e

hinchazén de dedos superiores

Cefalea .
En casos leves de preeclampsia, la cefalea es frontal y en los casos graves es de

tipo occipital.

: }’Dolor epigastrico.
' Es un sintoma de preeclampsia intensa y puede indicar convuisiones inminentes
Es probable que se deba a un estiramiento de la capsula hepdtica posiblemente

causada por el edema 6 hemorragia cerebral

Alteraciones visuales
Estas son habituales en la preeclampsia grave, aunque es!o es pasajero no es
grave, debido a que la vision suele retornar a la normalidad en el plazo de una

semana.

Edema
El edema en manos y cara es un hallazgo tan habittual en las mujeres
embarazadas que su presencia no debe de validar el diagnostico , ya que esto se

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



E! edema de la preeclampsia es patoldgico es decir es generalizado y persiste aun

después de levantarse de la cama? * "% %

4. MANEJO TERAPEUTICO DE LA PREECLAMPSIA .

La preeclampsia es una enfermedad que se ha intentado prevenir desde la
antiguedad. sin embargo, como la causa se desconoce, los resultados han sido
insatisfactortos Lo unico ciento es que al desconocerse que la origina, se presenta un

gran impedimento no solo para evitarla. sino también para tratarla

4.1. Bases para la prevencion.

En este momento se dispone de pruebas que permiten saber qué mujer va a
desarrollaria, sin embargo ., s se conocen las poblaciones mas susceptibles a
padecerla, como son las nuliparas de nivel socioecondmico bajo y mujeres menores
de 18 anos y mayores de 35 aftos Otro grupo de mujeres propensas son aquellas
sensibles a la angiotensina Il, con gran reaccion vascular despues de la semana 18

de gestacion en quienes mas tarde desarrollan preeclampsia ©

4.1.1 Estrategias de prevencion .

Estas estrategias deben de dirigirse a modificar el vaso espasmo vy la
sensibtlidad vascular a sustancias presoras, asi como reducrr la sintesis de
prostaglandinas para intentar evitar el dafo al endotelio. ya que. de no ser asi se

presentara contraccion de las artenolas y la agregacion plaquetaria

Las estrategias de prevencion han sido enfocadas en dos aspectos

a).- Procedimientos nutricionaies

b) - Procedimientos farmacologicos



4.1.2 Procedimientos nutricionales

Para poder disminuir el vaso espasmo y la sensibiidad vascular se mampulara los
jones intracelulares y extracelulares, se puede restringir la ingesta de sal para que
disminuya la presion arterial pero no la preeclampsia

Es comun que la dieta de nuestra poblacion sea hipersodica e hipo proteica por lo
que se recomienda disminuir la ingesta habitual de sal e incrementar el consumo de

proteinas %

4.2 Procedimientos farmacoldgicos.

La necesidad de recurrir a farmacos es porque indudablemente los métodos no
farmacologicos no son siempre eficaces

El empleo de medicamentos durante el embarazo precisa de la absoluta
necesidad de hacer una evaluacion de los efectos positivos esperados al administrar
un medicamento a una mujer embarazada frente a los posibles efectos secundarios
que se pueden producir tanto en ia madre como en el feto

Se pueden producir tanto en la madre como en el feto La eleccion del farmaco. la
intensidad del tratamento son factores que dependen de la evaluacién de la

gravedad y el curso previsto de la enfermedad hipertensiva
Esta evaluacion debe hacerse de acuerdo a los siguientes factores.
a). El estado de los vasos periféricos

b). El grado de participacion de los dorganos adversamente afectados por la

enfermedad

c) La presidn sanguinea
No obstante se ha calculado que solo un porcentaje de pacientes con

preeclampsia- eclampsia tratados con farmacos consiguen hacerse al control optimo.



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 ajustado conforme sea necesaro para mantener un
balance 6ptimo entre el efecto terapéutico y los efectos secundarios 7~ *°
* El modo de emplearlos es, por lo menos tan i/mportante como la eleccién del

preferido para su aplicacion -

4.2.1 Naturaleza del farmaco administrado
Potencial intrinsico de un medicamento de ser o no ser perjudicial para la madre y

para el feto.

4.2.2 Frecuencia de la administracion.
Ante un mismo medicamento, no son idénticos los efectos esperados si se

administra el farmaco de forma esporadica, peridédica o continua.

4.2.3 Momento de la administracion.
Segun se realice la administracion del medicamento en el primer, segundo o
fercer trimestre, [as consecuencias pueden ser cualtativa y cuanttativamente

diferentes.

Fase en que se encuentra el embarazo

El momento en que se encuentra el embarazo. va a confenr un potencial riesgo a
la mujer embarazada durante el primer trimestre que es cuando se desarrolian y
diferencian la mayoria de los 6rganos y sistemas fetales. habra una exacerbacion de
los fenomenos proliferativos, siendo especialmente susceptibles de alteracion en este

periodo
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Estado nutricional, inmune y metabolico materno

Un medicamento puede comportarse de forma distinta segun el estado organico y
funcional de la embarazada Habra que prestar atencién a patologias asociadas en el
transcurso del embarazo

Si bien se prefiere no utiizar medicamentos durante el embarazo, hay situaciones
en las que existen trastornos, como los que se tratan en esta iNnvestigacion, pueden
tener peores consecuencias sobre la madre y el feto Por lo que se debe sopesar el

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

4.3  MANEJO TERAPEUTICO.

El objetivo del manejo terapéutico es la de prevenir las complicaciones a corto
plazo de las mujeres embarazadas con tension arterial elevada y que comprometa la
seguridad y el restablecimiento por compieto de la salud de la madre y después el

nacimiento de un nifo que no requiera de cuidados neonatales prolongados

La experiencia muestra que hay fundamentalmente dos clases de preeclampsia-

eclampsia ¢ sindromes hipertensivos gestacionales

E! primero puede llamarse primanc o puro, estd presenie en mujeres gestantes
que por todos los conceptos conocidos de exploracion médica deben de
considerarse mujeres completamente sanas, la complicacidn hipertensiva surge

exclustvamente por presencia del embarazo

El segundo puede liamarse secundario, impuro © agregado, resulta de la
presencia del embarazo en una mujer que padece alguna enfermedad subyacente
anterior a la gravidez y generalmente radica en los sistemas cardiovasculares, renal,

endocrino o metabolico- nutricional'®
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Entonces, para decidir la mejor forma y magnitud del manejo terapéutico, es
indispensable establecer el grado en que se encuentre la paciente

En esta ocasion se descrnbird el manejo mas aceptado para los grados 1,2 que
pueden ser tratados de manera ambulatornia y los grados 3.4.5 son casos de
preclampsia grave y complicada, que requieren de hospitahzacidén inmediata y de
estudios intensivos multidisciplinarios para establecer un manejo integral congruente
que reduzca las altas tasas de morbimortalidad

Ademas cabe senalar que son de tal importancia ia coordinacidn del personal
involucrado, que constituyen los factores mas importantes para el éxito del manejo
terapéutico, es inclusive, mayor que f{a clase de medicamentos y acciones

emprendidas en este problema

4.3.1 MANEJO TERAPEUTICO EN MUJERES EN EDAD FERTIL..

Como grupo de riesgo se consideraran a la mujeres en edad fértil no embarazadas
con uno o mas de los factores de rniesgo senalados En éstas. debera ponerse
atencion especral en la realizacion de acciones educativas para ta adopcion de una
proteccidon anticonceptiva segura y eficaz, con el fin de evitar de manera temporal o
permanente el embarazo

En los casos en que las mujeres en edad fértl tengan un elevado riesgo de
presentar la preeclampsia, debera promoverse la adopcidon de un método
anticonceptivo definitivo En aquellos casos donde el nesgo pueda desaparecer, ya
sea simplemente por el paso del tiempo o a traves de medidas terapéuticas. se dara
preferencia al método de anticonceptivos temporales Aunque se ha demostrado que
los anticonceptivos de barrera pueden ser faclores de nesgo gque predisponen a la

preeclampsia ®
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Ahora en aquellas mujeres que deseen un embarazo, pese a existir un aito

riesgo para la recurrencia de preeclampsia. deberd tener orientacidén clinica

especializada ademas de seguir con las siguientes indicaciones

Manecjo terapéutico no farmacolégico.

Estudios de control de presién arterial durante un lapso de 3 - 6 meses.
No debera tener estados de estrés en el trabajo o en casa.

lLlevar una vida emocional tranquila

No subir de peso.

No fumar ni tomar cafeina.

Realizar técnicas de ejercicio leve y de relajacidn

Manejo terapéutico farmacolégico.
Se manejara como medida de prevencién la alfa - metil ~ dopa.
Tabletas de 250 mg / tres veces al dia.

Se pueden usar diuréticos principalmente los derivados de asa.

4.3.2. MANEJO TERAPEUTICO EN MUJERES EMBARAZADAS
HIPERTENSION LEVE.

CON

En las mujeres embarazadas con factores de resgo en preeclampsia ~ eclampsia

como son las primigestas, asi como la identificacion de los mencionados factores

debera servir para otorgar una vigiancia prenatal mas frecuente en clinicas de pnmer

nivel y de manera externa

En cada consulta se registrara
Edad del embarazo.
Peso

Presion artenal .



Altura del fondo uterino

Auscultacion de la frecuencia cardiaca fetal

Velocimetria Doppler

Investigaciéon de edema

Existen datos de probabilidad de inicio de hipertension leve.

Ganancia excesiva de peso

Inicio de edema ( localizacion y grado }.

Hiperreflexia.

Tension arterial igual o mayor de 90 mmHg en el segundo trimestre de embarazo.
Proteinuria.

Acido urico

Manejo terapéutico no farmacolégico.

Reposo en decubito lateral izquierdo 3 0 4 veces al dia durante 20 o 30 min.

Toma de presion arterial en casa 3 veces al dia

La restriccién de sodio no es recomendada, pero si es disminuida mejorara el cuadro
hipertensivo.

Ahmentacion alta en proteinas principalmente productos marnos

Tomar suplementos de calcio ( caseinato de calcio ) en polvo una cucharada sopera
en un vaso de leche tres veces al dia .

Vida emocional tranquila .

Manejo terapéutico farmacolégico.

Se debe de empezar por medicamentos como la alfa -metil - dopa con una dosis de
una tableta de 250 mg 3 veces al dia.

l.abetalol 200 mg dos veces a! dia.

Clonidina 0.1 mg 2 veces por did, luego se aumenta de 0.1 a 0 2 mg dianos.

En el caso que no mejore la presion artenal en 24 horas se administrara .

Nifedipina de 10 a 20 mg tres veces al dia.
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No se recomienda el uso de atenolol porque los efectos adversos son sobre la
hemodinamica uteoplacentaria y fetal
No se recomienda el uso de diuréticos de ningun tipo

Las pacientes que muestren signos O sintomas que indique complicaciones
cardiovasculares etc Deberan ser hospitalizadas para que de inmediato se inicie el

tratamiento por via parenteral >

4.3.3 MANEJO TERAPEUTICO EN MUJERES EMBARAZADAS CON
HIPERTENSION GRAVE ( PREECLAMPSIA ).

La preeclampsia grave justifica la consideracidn de un parto inminente,
independientemente de la edad fetal Permitir que el embarazo continué en estas
circunstancias es peligroso no solo para la madre, sino también para el feto *

La conducta terapéutica en preeclampsia consiste en las siguientes indicaciones:

Manejo terapéutico no farmacolégico

Reposo inmediato en decubito lateral izquierdo con traslado seguro y tranquilo a
la unidad de hospitalizacion

Continuar con las mismas medidas ya sefaladas con antenoridad ( dieta, hierro,
acido folico y polivitaminas ) .

Velocimetria dopler

Manejo terapéutico farmacolégico.

El proposito del tratamiento farmacolégico para una hipertensién grave es la de
prevenir una eclampsia. es decir complicaciones tales como encefaiopatias y
hemorragias cerebrales

El imicio del tratamiento es con anthipertensores de prnimera linea como la

Hidralazina con una dosis de 5 mg en {orma intravenosa, estas dosis se pueden
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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 via intravenosa o bien nifedipina por via oral

Simultaneamente a las acciones terapéuticas se practican examenes clinicos y de
{aboratorio y gabinete integral. registro cada 15 o 30 minutos de signos vitales,
registro de miccién y por turno de diuresis

Revaloracién del grado y de Ias condiciones feto-maternas cada 6 a 8 horas
Si el cuadro mejora rapidamente y el grado se convierte en leve, se aplica la

conducta de dicho grado

4.3.4 MANEJO TERAPEUTICO EN MUJERES CON ECLAMPSIA

Ocasionalmente se encuentran preeclampsias fulmmnantes o no controladas, con
niveles de tension arterial de 160/110 mmHg. edema y proteinuna. La cefalea, las
alteraciones visuales o el dolor epigastrico indican que las convulsiones son
inminentes y la oliguria es otro signo de mal prondstico La eclampsia exige
terapéutica anticonvulsiva, pare evitar las convulsiones. prevenir la hemorragia
intracraneal y las lesiones graves en otros 6rganos vitales y el parto de un recién

nacido sano

Los lineamientos para el manejo de la eclampsia son
Mantenimiento de las funciones vilales maternas
Prevencién y control de las crisis convulsivas
Control de la tension artenal.

Expansion del volumen circulatorio.

Manejo metabdlico y electrolitico.

Interrupcién del embarazo

Vigilancia climica
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Manejo terapéutico farmacoldgico.
Sugieren los siguientes farmacos, dependiendo de su disponibilidad, en orden
creciente
Sulfato de magnesio.
Fenobarbital.

Nitroprusiato de sodio.

E! sulfato de magnesio puede ser utilizado en los siguientes esquemas.

a) Esquema intramuscular de Pritchard
4 g intravenosa en 3 a 5 minutos + 10 g intramuscular.

Et mantenimiento es de 5 g IM Cada 4 horas.

b) Esquema intravenoso de Zuzpan
4glVen3aSminutos+ 10g | M.
Ei mantenimiento es de 1 a 2 g IV por hora .

c) Esquema intravenoso de Sibai
6 g IV en 10 minutos
El mantenimiento es de 2 a 3 g IV por hora.



5. ANALISIS.

La creacion 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 serie de cambios,. tanto
para la madre como para el feto

Los desordenes hipertensivos son las complicaciones medicas mas frecuentes
durante el embarazo y las causas mas importantes de mortalidad maternal y
perinatal

En México como en otras partes del mundo es uno de los problemas mas
importantes no resueltos en obstetricia, a pesar de llevar décadas de investigacion

El embarazo puede inducir hipertension en mujeres normo tensas o agravar una
hipertensidn ya existente

El desconocimiento de la etologia de la hipertension grave y severa
(preeclampsia - eclampsia) ha hecho que su tratamiento sea necesariamente
empirico y esto ha permitido que cada hospital tenga su esquema terapéutico con
respuestas muy diversas

Partimos del concepto fisiopatolégico de que la preectampsia existen alteraciones
endoteliales generadas por diversos procesos endogenos que conducen a
proteinuria, edemas, aumento de la resistencia vascular sistémica. hipertension
artenial, hipovolemia y alteraciones en el gasto cardiaco. climcamente representados
por diversos patrones hemodinamicos. por lo que el tratamento médico quirurgico va
depender de la gravedad del cuadro clinico. la condicion obstétrica y la edad
gestacional.

Es muy importante clasificar el tipo de hipertension y el nesgo de la paciente,
dividiendo a las mujeres de bajo riesgo. que en general no necesian tratamiento
farmacoloégico y tienen muy buena evolucion clinica, entre las de nesgo aito, que
siempre necesitan tratamiento farmacologico .*’

El tratamiento médico abarca dos aspectos fundamentales que son tratamiento

no farmacolégico y el tratamiento farmacoldgico .
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En el tratamiento farmacologico los medicamentos que se uthzan para el
tratamiento de preeclampsta /eclampsia tienen categoria C. por lo que presentan
efectos teratdégenos sobre el feto de anmales y no se dispone de estudios
controlados en seres humanos y solo se admintstran si el beneficio justifica el riesgo
potencial para el feto. Es el caso de pacientes con preeclampsta

El uso de medicamentos antihipertensivos es con el propésito de prolongar el
embarazo o modificar los resultados peri natales en las gestaciones complicadas,
disminuyendo las comphcaciones cardiovasculares y las presiones diastolicas
mayores de 110 mm/Hg

Los efectos adversos que presentan los medicamentos antihipertensivos tanto
para la madre como parta el feto son muy complicados ., sin embargo, estos se
pueden disminuir con el tempo

El tratamiento con antihipertensivos no debe suspenderse en forma subita ya
que puede existir una hipertension fuerte como rebote

La terapia con duréticos no es recomendada en pacientes embarazadas con
hipertension grave debido a que provocan disminucidon en el volumen intra vascular y
provocar cambios electroliticos severos. sin embargo las unicas indicaciones son
para aumentar la accion farmacologica de algunos antihipertensivos

Los inhibidores de la enzima convertidora del sistema renina — angiotensina
también estan contraindicados debido a que presentan gran incidencia de muerte
intrauterina , oligohidramnios . partos prematuros, insuficiencia renal por hipotension
fetal y disminucién de la filtracion giomerular

Los tres farmacos parenterales ( el labetalol | hidralazina y el nitroprusiato de
sodio) son los que mas se utlhizan como antihipertensivos en caso de disminucion
aguda de la presion artenial alta de ila preeclampsia El labetalol. antagonista
compelitivo de receptores alfa ~ 1 y beta - adrenérgicos postsinapticos, reduce la
presidn arterial al amunorar la resistencia vascular sistémica Estudios recientes
indican que quizad tenga también actividad vasodilatador mediada por estimulacion
de receplores beta — 2 Ei labetalol parenteral tiene imicio rapido de accidn y causa

disminucion leve de la presion artenial



Sin embargo, esta contraindicado en pacientes con bloqueo cardiaco de primer
grado.”® Se comparo el labetalol con la hidralacina ®' en una sola rapida mediante
dosis rapida y se encontro que la hidralazina disminuyo la presion artenal mas que el
labetalol , pero este uitimo tuvo un inicto de accion mas rapido Habia vanabiuidad
considerable entre Ias pacientes en cuanto a las dosis de labetalol requenda para
controlar la presion artenal La duracion del efecto antihipertensor también vario en el
grupo con labetalol y fue el mas corto en aquellos que requirieron la dosis mas alta
para el control de la presion arterial No se observan efectos adversos a nivel fetal o
naonatal con el labetalol Sin embargo con ta hidralacina se encontré un sufrimiento
fetal por hipotension

La hidralacina es un vasodilatador arteriolar directo que produce una descarga
simpatica secundaria mediada por baroreceptores. que causa taquicardia y aumento
del gasto cardiaco La hidralacina intravenosa tiene una accion que dura de 10 a 20
min con efecto maximo a los 60 min y duracitn de 4 a 6 horas Por tanto su
prolongada accion la hace inadecuada para uso continuo por via intravenosa

Debe adminustrarse en dosis intermitentes inyectadas, con una dosis wnicial de S
mg. Luego es posible registrar la presion artenal cada 5 nun Si después de 20 a 30
min la presién arterial es inadecuada, se repite la dosis 0 se admnistra el doble. y
asi sucesivamente cada 20 a 30 min

El nitro prusiato de sodio es un medicamento sumamente eficaz para el
tratamiento urgente con pacientes con preeclampsia grave Dado su inicio de accion
inmediata y una duraciéon muy corta de 1 a 10 min

Se administra por via intravenosa continua ., farmacologicamente relaa e!
musculo liso arterial y venoso de manera equivalente, impidiendo la entrada y
activacion intracelular del calcio Su metabolismo es hepatico y su excrecion renat
Como las pacientes con preeclampsia tienen una predisposicion a presentar un
volumen vascutar disminutdo, son especialmente sensibles a los efectos de este
farmaco. La dosis inicial ha de ser por tanto de 02ug / kg / min en lugar de 0.5
estandar en pacientes no embarazadas Cianuro y tiocianato son los productos

metabdlicos del nitro prusiato de sodio
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Debe estarse al tanto de la toxicidad del tiocianato que se manifiesta como
delirio, tinnitus o vision borrosa Es mas, aunque la intoxicacién por cianuro es rara,
puede ser preocupacién particular en el recién nacido de pacientes con tratamiento **

Dos medicamentos por via oral, nifedipina y captopnl. se han usado exitosamente
en fecha reciente para la disminucion de preclampsia grave

La nifedipina (derivado de la dihidroperidina) que es un antagonista de las vias
de calcio liene propiedades vasodilatadores arteriales y periféricas potentes.
Estudios amplios indican que una sola dosis de nifedipina se vincula con la reduccién
de la presion artenal Administrada por via sublingual, 10 mg de nifedipina tienen un
inicio de accién en tres minutos con efecto maximo de una hora El captopril. inhibidor
competitivo de la enzima convertidora de angiotensina | ., también produce una
disminucion rapido de la tension arterial Admenistrada por via sublingual. 25 mg de
captopril inicia su accion 5 min con efecto hipotensor que dura 4 horas

Sin embargo presenta efectos adversos sobre el riego renal del feto, debe de
reservarse este farmaco para uso de pacientes preeclampticas después del parto.®

El parto es ia curacion para la preeclampsia 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 utero reduzcan el riesgo
de muerte neonatal

De vez en cuando se observan pactentes cuya hipertension resiste al tratamiento.
Hay muchas razones para que esta resistencia al tratamento sea mas aparente que
real, se deba a! incumphimiento de las instrucciones terapéuticas del médico, gran
ingestidn de sodio, uso concomitante de medicamentos que interfieren el efecto de
los antihipertensores. tension emocional importante. hipertension secundaria que
requiere tratamiento especifico. nefropatia asoctada con deterioro progresivo del
funcionamiento renal, combinaciones ilogicas o dosificaciones nadecuadas,

hipertension de ‘“consullorio * esta es debida a una reaccidon transitona pero
aumentada por la situacion que refleja la presencia del doctor pero que no refleja la

tension artenal usual durante el dia ®
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En todo este proceso es necesaria la presencia del farmaceutico . para brindar al
paciente asesoria sobre su enfermedad y el tratamiento que esta utiizando. asi como
dar educacidn sanitana sobre la 'mportancia de tomar el medicamento como se
prescribid, aunque se sienta bien Ademas de analizar los riesgos - beneficios de la
administracion a medicamentos

Finalmente este trabajo proporciona informacion acerca de la prevencion a
mujeres hipertensas jévenes para prevenirlas de estados patotogicos en edad fértil.

Las pruebas de laboratorio en estudio son también una fuente importante para la
prediccion de la preeclampsia estas técnicas por su sensibilidad pueden detectar el
problema desde el segundo trimestre de embarazo ya que la unica solucion para
estas pacientes es la expulsion del producto Estas técnicas son sencillas y baratas

solo falta estandanzarlas en nuestro pais y asi evitar este problema
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6. CONCLUSIONES.

1.- La preeclampsia es la hipertensién inducida o agravada por el embarazo que
se acompafia de edema generalizado, proteinuria y una tension artenal mayor de
120/90 después de 20 semanas de gestacion y si esto no es tratado a tempo pueden

producirse convulsiones (eclampsia )

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

mujeres jovenes , sobre todo nuliparas y de gestaciones multiples

3.- Es una enfermedad multiorganica que afecta corazon, nfién, higado, cerebro,
sistema hematolégico . riego utero placentario y de manera muy importante en

endotelio vascular.

4.- Se desconoce el mecanismo de produccion, sin embargo se han propuesto
diferentes teorias fenomenos 1nmunolégicos., desequihbno tromboxano /

prostaciclinas o sobre todo actividad de angiotensina |l

5.- Las caracteristicas clinicas de la preclampsia que siempre aparecen son la
hipertension y proteinas en orina, no asi el edema que cuando se desarrolla es de

aparicién brusca

6.- El sindrome de HELLP es una manifestacion grave de la enfermedad y justifica

la pronta interrupcion del embarazo

7 - En su prevencion, se ha demostrado la eficacia del calcio a dosis de 2 gr por
dia después de la semana 20, asi como la aspirnna a dosts de 60 mg después de la

semana 16.

8.- E! tratamiento no farmacolégico es ulll, fundamentalmente el reposo en

decubito lateral izquierdo y 1a dieta hipo sédica
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9.- El tratamiento farmacologico que ha logrado demostrar eficacia y segundad a
través de los anos es aquel en el que se emplea alfa-meti dopa e hidralacina; es
muy posible que los antagonistas del calcto del tipo de nifedipina y nicardipina
también lo demuestran

10.- Los inhibidores de la angiotensina estan contraindicados y el uso de
diazéxido y nitoprusiato se reserva soélo para casos de emergencia hipertensivas
refractarias al tratamiento convencional

11.- La terapia con medicamentos antihipertensivos puede permitir que la mujer

continué su embarazo y llegue a término con la menor comphcacién posible .

12.- La deteccion precoz , la supervision medica y el tratamiento adecuado es la
clave para asegurar un resultado satisfactorio en el tratamiento de la preeclampsia; y
en estas actividades, la participacion del Q F.B en el equipo de salud podria ser de

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

ECLAMPSIA.- Se define como la alteracion hipertensiva del embarazo que se

manifiesta por convulsiones o coma.

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

el parto
HIPERTENSION.- Se define como un aumento en la medida de la presién
sanguinea diastdlica de 90 mmHg o [a presidn sanguinea sistolica de 140 mmHg en

un rango no mayor de 10 mmHg

HIPOXIA.- Es una condicién en la cual existe una disminucion del contenido de

oxigeno hacia los tejidos del organismo

ISQUEMIA.- Deficiencia de sangre en alguna pare de cuerpo Es causada po la

obstruccidon de vasos sanguineos o de algunas partes del cuerpo

ISQUEMIA PLACENTARIA.- Deficiencia de sangre en placenta

MORBILIDAD Numero proporcional de personas que enferman en poblacion y

tiempo determinados

MULTIGESTAS.- Mujeres con vanos embarazos

PREECLAMPSIA .- Se define como la complicacidon de la mujer embarazada que

presenta hipertension artenal alta, proteimnuria y edema generatizado

PRIMIGESTAS.- Mujeres han pando por primera vez.
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PROFILAXIS.- Tratamiento preventivo

SINDROME DE HELLP.- Se define como una complicacion hipertensiva inducida por
el embarazo que se manifiesta por hemolisis, elevacion de enzimas hepaticas y
disminucién de la cuenta de plaquetas

TROFOBLASTO.- Células de la capa externa de la morula en la fecundacion.

TENSION ARTERIAL..- Resistencia al flujo sanguineo
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