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RESUMEN: La hipertensión asociada al embarazo constituye la primera causa de mortalidad materna actualmente en nuestras 
instituciones de salud. Con frecuencia, el obstetra se ve enfrentado al manejo de esta complicación médica en medio de un arsenal terapéutico 
bastante reducido, y con el limitado conocimiento de que se dispone en el momento respecto a su etiología y fisiopatología. 

Con la intención de salvar parcialmente estos obstáculos se han desarrollado algunos protocolos de clasificación y manejo de esta entidad, 
los cuales, sin embargo, a pesar de ser útiles, resultan poco funcionales. 

La presente es una revisión y actualización del tema que incluye además una nueva propuesta de clasificación de estas pacientes por 
grupos de severidad; los cuales se comportan igualmente como grupos de tratamiento. Nuestro objetivo es que este protocolo facilite el 
enfoque y manejo terapéutico en las mujeres que padecen esta complicación en el embarazo. 

PALABRAS CLAVES: Hipertensión inducida por el embarazo, preeclampsia-eclampsia, hipertensión y embarazo. 

SUMMARY: Pregnancy associated hypertension is presently the main cause ofmaternal death in our health institutions. Frequently the 
obstetrician has to face handling this medical complication under circumstances ofreduced therapeutical arsenal and the limited available 
knowledge with respect to its etiology and pathophysiology. 

In order to partially overcome these obstacles, so me classification protocols and handling ofthis condition ha ve been developed. Although 
they are useful, they are not functional. 

This is a review and state of thc subject that includes a new classification of thcse patients by groups of severity and treatment. Our 
objective is that this protocol simplify the approach and pharmacologycal management in women who present this complication during 
pregnancy. 

KEY WORDS: Pregnancy-induced hypertension, preeclampsia-eclampsia, hypertension and pregnancy. 

Hipertensión y embarazo 
La hipertensión asociada al embarazo continúa siendo 

una causa significativa de morbilidad y mortalidad fetal y 
materna, a pesar del notable desarrollo de la medicina 
perinatal en los últimos años. La incidencia de esta compli-
cación obstétrica en diversas series a nivel mundial está 
entre el 6 y 30% del total de embarazos. En el Instituto 
Materno Infantil de Bogotá, constituye el6% de los egresos 
obstétricos desde 1987 y se ha convertido en la primera 
causa de mortalidad materna desde 1990. Aproximada-
mente la tercera parte corresponde al síndrome preeclamp-
sia-eclampsia, también denominado hipertensión inducida 
por el embarazo (1, 2). 

La oscuridad en que permanece el mecanismo 
fisiopatológico exacto de ese trastorno hace muy difícil 
prevenir su aparición e impide establecer el mejor enfoque 
terapéutico; sin embargo, una buena orientación del control 
prenatal permite detectar tempranamente las pacientes de 
riesgo y las manifestaciones tempranas de la enfermedad, 
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evitando complicaciones maternas y fetales en gran porcen-
taje de los embarazos. 

Definición 
El comité de terminología del American College of 

Obstetricians and Gynecologists define la hipertensión 
inducida por el embarazo como un síndrome clínico de 
etiología aún no aclarada, que se caracteriza por la coexis-
tencia de hipertensión, proteinuria y retención excesiva de 
líquido extracelular que se manifiesta clínicamente por 
edema. Se excluyen de esta definición aquellas pacientes 
con enfermedad renal o vascular previa (3). 

Clásicamente este cuadro se ha denominado preeclamp-
sia y se presenta después de la semana veinte de gestación 
y, como está establecido por la OMS, hasta en las primeras 
48 horas de puerperio (4). Si no se instaura el tratamiento 
apropiado, o, si la enfermedad se presenta en su forma más 
severa puede culminar en convulsiones de tipo gran .mal 
(eclampsia) y/o coma. Aunque generalmente son manifies-
tos los tres indicadores, la hipertensión y la proteinuria son 
los más importantes para el diagnóstico (lnternational Society 
for the Study of Hypertension in Pregnancy (ISSHP), 1987 
y WHO Study Group, 1988, referencias 5 y 6). 

267 



Vol. 44 No. 4- 1993 

Clasificación 
La terminología empleada por los clínicos para referir-

se a esta entidad es muy amplia y a menudo contradictoria, 
hecho que dificulta la revisión y discusión del tema. De las 
innumerables clasificaciones que se han hecho de esta 
asociación entre embarazo e hipertensión, las más acepta-
das a nivel mundial son la de Ches ley ( 1971) (7), y la de 
Gant y Pritchard ( 198S), que intentan tomar en cuenta las 
ba es fisiopatológicas conocidas hasta el momento (3, 8). 

La clasificación propuesta por cada grupo puede verse 
en el cuadro l. 

Cuadro 1 
ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO 

Ches ley, 1971 
l. Preeclampsia-eclampsia 
II. Hipertensión crónica (cualquiera que sea la causa) 
III . Hipertensión crónica más preeclampsia sobreagregada 
IV. Hipertensión tardía o transitoria (también llamada 

hipertensión gestacional). 

Gant y Pritchard, 198S 
l. Hipertensión inducida por el embarazo 

(incluye preeclampsia y eclampsia) 
11. Hipertensión coincidente con el embarazo 

(incluye hipertensión crónica) 
III . Hipertensión agravada por el embarazo 

(incluye preeclampsia y eclampsia sobreagregadas) 

Existe otra clasificación un poco más compleja pero al 
mismo tiempo más detallada y es la propuesta por el Comité 
de Expertos convocados por la Organización Mundial de la 
Salud en 198S la cual comprende los 8 grupos siguientes: 

l. Hipertensión gestacional : 
Hipertensión sin desarrollo significativo de proteinuria 
a. Después de la semana 20 de gestación 
b. Durante el parto o en las primeras 48 horas de 
puerperio 

2. Hipertensión no clasificada durante el embarazo: 
a. Después de la semana 20 de gestación 
b. Durante el parto o en las primeras 48 horas de 
puerperio 

3. Proteinuria gestacional: 
Desarrollo de proteinuria significativa 
a. Después de la semana 20 de gestación 
b. Durante el parto o en las primeras 48 horas de 
puerperio 

4 . Preeclampsia: 
Desarrollo significativo de hipertensión y proteinuria 
gestacionales 
a. Después de la semana 20 de gestación 
b. Durante el parto o en las primeras 48 horas de 
puerperio 

S. Eclampsia 
a. Antes del parto 
b. Durante el parto 
c. En el puerperio 
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6. Hipertensión o enfermedad renal subyacente 
a. Hipertensión subyacente 
b. Enfermedad renal subyacente 
c. Otras causas conocidas de hipertensión 

7. Hipertensión renovascular preexistente al embarazo o 
proteinuria en el embarazo 
a. Hipertensión preexistente 
b. Enfermedad renal preexistente 
c. Otras causas preexistentes conocidas de hipertensión 

8. Preeclampsia o eclampsia sobreañadida 
a. Hiperten sión preexistente co n preeclampsia o 
eclampsia sobreañadidas 
b. Enfermedad renal preexistente con preeclampsia o 
eclampsia sobreañadidas (4) . 

En la práctica la clasificación que se escoja para esta 
enfermedad no posee verdadera importancia ni determina 
líneas terapéuticas específicas. Por el contrario, el curso 
clínico y la severidad, así como la edad gestacl.onal y la 
presencia de patología asociada, sí son factores determinan-
tes del tratamiento a elegir y del pronóstico, conociendo, 
como está establecido hoy día, que se trata de una enferme-
dad impredecible y multi sistémica (9). 

De las tres clasificaciones la de Chesley es quizá la más 
práctica y clara por su simplicidad, y ha sido adoptada 
oficialmente por el N ational High B lood Pressure Education 
Working Group Repon en 1990 (6). A continuación revisa-
mos brevemente lo que se conoce hoy en día sobre cada una 
de las categorías de esta clasificación. 

Preeclampsia-Eclampsia, Hipertensión inducida por 
el embarazo (HJE) 
Las estadísticas muestran una incidencia del S al 10% de 

todos los embarazos. Es significativamente más frecuente 
en las clases socioeconómicas bajas y casi exclusiva de las 
primigrávidas (8S%) (7, 10) . 

Ocurre en la mayoría de los casos en los extremos de la 
vida reproductiva observándose dos picos de incidencia: 
antes de los 19 y por encima de los 3S años (11-12). Su 
manifestación en multíparas se asocia con frecuencia a 
embarazo múltiple, hydrops fetalis y diabetes mellitus. 
Existe una tendencia familiar a desarrollar la enfermedad y 
se ha implicado un gene recesivo simple en la predisposi-
ción, principalmente en aquellas pacientes con tendencia a 
presentar el cuadro en forma repetiti va (6, 13-14). La forma 
grave de HIE con desarrollo de convulsiones es general-
mente prevenible y cada día es menos frecuente con los 
cuidados prenatales adecuados. En grandes series se ha 
encontrado una incidencia de 1 en 1000 a 1 SOO partos ( 1S). 

Hipertensión crónica 
Se denomina así la presencia de hipertensión arterial en 

el embarazo cuando ésta se ha documentado previa al 
mismo o se manifiesta antes de la semana 20 de gestación, 
excepto en el embarazo molar. En la mayoría de estos casos 
la hipertensión arterial es idiopática (90%) y sólo en unos 
pocos es una manifestación de otra enfermedad de base, sea 
ésta endocrina (diabetes , tirotoxicosis, hiperaldosteronismo, 
feocromocitoma), renal , del tejido conectivo, o vascular. 
De acuerdo con las series norteamericanas, la hipertensión 
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crónica corresponde al 1-3% de los casos de hipertensión 
del embarazo. En el Instituto Materno Infantil de Bogotá, 
sin embargo, se reporta una frecuencia del 22.8 % durante 
el año de 1987, lo cual sugiere una prevalencia diferente de 
acuerdo con las diferentes poblaciones estudiadas y con los 
criterios diagnósticos empleados (16-17). Si la hipertensión 
se mantiene controlada en el curso del embarazo, éste se 
desarrolla en forma similar a los embarazos normales. Si se 
superpone un síndrome de preeclampsia-eclampsia, el pro-
nóstico fetal no es tan favorable. Además, el abruptio 
placentae se puede presentar hasta en 1 0% de pacientes 
hipertensas crónicas y se ha demostrado también retardo en 
el crecimiento intrauterino, bajo peso al nacer y mayor 
mortalidad neonatal. Desde el punto de vista materno existe 
mayor riesgo de insuficiencia cardíaca congestiva, falla 
renal aguda y hemorragia intracerebral (11, 18). 

Hipertensión crónica más preeclampsia 
sobreagregada 
La paciente hipertensa crónica presenta con una fre-

cuencia deiS al25 % de los casos, y según algunos estudios, 
hasta del 52%, un empeoramiento significativo de su 
enfermedad hipertensiva con desarrollo de preeclampsia 
sobreagregada. Son de mayor riesgo para desarrollar esta 
complicación las mujeres mayores de 40 años cuya enfer-
medad hipertensiva es severa o tiene una evolución mayor 
de 15 años, o, quienes presenten patología vascular, 
cardíaca o renal asociada. Estas pacientes suelen culminar 
en un cuadro clínico de eclampsia con muy mal pronóstico 
fetal y materno (18-19). 

Hipertensión tardía o transitoria (hipertensión 
gestacional) 
Se refiere a la presentación de la hipertensión general-

mente en época tardía del embarazo y sin proteinuria 
evidente. Suele seguir un curso más benigno que la pre-
eclampsia logrando la estabilización de las cifras tensionales 
en un gran porcentaje de casos solamente con reposo (6). 

Fisiopatología 
Pérdida de la refractariedad a la angiotensina: Caracte-

rísticamente la hipertensión inducida por el embarazo se 
presenta en una forma lábil, reflejando la intensa sensibili-
dad vascular a las catecolaminas y péptidos presores 
endógenos . Por el contrario, la embarazada normal desarro-
lla refractariedad a los efectos presores de los diferentes 
agentes vasoactivos y en especial a los de angiotensina, 
dando como resultado una disminución de la sensibilidad 
del músculo liso vascular. 

En 1973 Gant, Daley y col. realizaron un análisis 
prospectivo de la reactividad vascular a la angiotensina II 
en 192 pacientes primigestantes menores de 16 años quie-
nes se estudiaron en forma secuencial durante el embarazo. 
Diez años atrás Kaplan había establecido la dosis promedio 
de angiotensina II necesaria para elevar la presión arterial 
diastólica en 20 mm Hg. Esta cantidad se denominó Dosis 
Presora Efectiva de angiotensina II y equivale a 7.4 ng/kg/ 
min en infusión continua. Los estudios de Gant mostraron 
que el90% de las pacientes cuya Dosis Presora Efectiva fue 
significativamente menor al realizar la prueba entre las 
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semanas 28 y 32 de gestación desarrollaron hipertensión 
entre 10 y 12 semanas más tarde. Así mismo, el 90% de las 
pacientes cuya dosis presora fue el promedio o mayor, se 
conservaron normotensas por el resto del embarazo. La 
significancia estadística de este estudio clínico sugirió que 
esta prueba invasiva pudiera emplearse como una técnica 
de escrutinio masivo para identificar a las pacientes desti-
nadas a desarrollar hipertensión inducida por el embarazo, 
o, como demostraron investigaciones más recientes, para 
diagnosticar precozmente a las embarazadas con 
hipertensión crónica que van a padecer eclampsia 
sobreagregada (20-21). La hipertensión, sin embargo, se 
considera una consecuencia más que la causa de la enferme-
dad. 

Los mismos autores , a posteriori, lograron correlacionar 
los resultados de este estudio invasivo con los de una prueba 
clínica bastante sencilla, la prueba de Gant, cuya utilidad se 
discutirá más adelante. 

Se han implicado diferentes mecanismos que explican 
la refractariedad a la angiotensina y que, hipotéticamente 
podrían encontrarse alterados en las pacientes preeclámp-
ticas. Al parecer juegan un papel importante en este hecho 
fisiológico la saturación de los receptores vasculares para la 
angiotensina IJ, la pérdida de su afinidad por esta sustancia, 
y la presencia de autacoides vasodilatadores que atenúan la 
respuesta presora a la misma (22) . 

Papel del tejido corial 
Otros investigadores han intentado, por su parte, esta-

blecer un sustrato morfológico de esta enfermedad a nivel 
placentario. Desde 1914, Young propuso la isquemia 
úteroplacentaria como mecanismo iniciador de la 
hipertensión tanto en animales como en humanos . Experi-
mentalmente ha sido posible reproducir la enfermedad 
empleando animales de laboratorio (ver figura 1). Eviden-
cia adicional sugiere que es la placenta y no el feto el factor 
iniciador de la respuesta presora, ya que en embarazos con 
mola hidatiforme y sin feto , la hipertensión suele ser una 
manifestación temprana (23-24). 

Partiendo de la observación de que se requiere de tejido 
corial para que se produzca la HIE, algunos investigadores 
han sugerido el envejecimiento precoz de la placenta y 
otros la hiperplasia de la misma (embarazo múltiple, diabe-
tes, etc.) como factores etiológicos: Brosens ha encontrado 
alteraciones en la formación del lecho arterial útero-
placentario a partir de las arterias espirales. 
Fisiológicamente, el trofoblasto debe invadir aproximada-
mente la tercera parte del músculo uterino para garantizar 
un lecho vascular · adecuado con flujo alto y resistencia 
baja. Se ha demostrado que esta migración se hace en dos 
etapas sucesivas: la primera entre las semanas 10 y 16 en la 
cual el músculo liso de la pared vascular de las arterias 
espirales es reemplazado por trofoblasto y la segunda entre 
las semanas 16 y 22 en la cual la invasión del trofoblasto 
debe extenderse a la porción miometrial de los vasos. Esta 
invasión al parecer tiene por objeto mantener en contacto 
directo el trofoblasto con la sangre materna e impedir al 
mismo tiempo la constricción de las arterias espirales 
mediante el desplazamiento de su tejido elástico y muscu-
lar. Igualmente la inervación adrenérgica de la base de estas 
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arterias debe desaparecer por el mecanismo anotado. Es 
entonces en la segunda erosión al parecer, donde se sitúa el 
defecto que favorece una inadecuada denervación de estos 
vasos y resulta en disminución del flujo placentario. Esta 
isquemia relativa desencadenaría una respuesta presora 
refleja para intentar garantizar un adecuado aporte sanguí-
neo útero-placentario (25-26). 

Asociadas a estas alteraciones en la función, se encuen-
tra también lesiones estructurales a nivel de la pared 
vascular del tipo de aterosis aguda, como se ha demostrado 
por microscopía electrónica, al igual que depósitos de 
fibrina, plaquetas y lipofagos (27). 

Además de los dos factores mencionados, pérdida de la 
refractariedad vascular a sustancias presoras y di sminución 
del flujo arterial placentario, se han investigado otros 
posibles defectos iniciadores del síndrome. 

El Sistema Renina-Angiotensina-Aidosterona en 
preeclampsia 
Otro factor de interés en esta entidad ha sido la expan-

sión del volumen plasmático que debe experimentar la 
mujer embarazada y su comportamiento en la preeclamp-
sia. Al respecto se han propuesto diferentes hipótesis que 
toman como punto de partida desde este importante 
sistema presor del organismo hasta los ni veles de vasopresina 
circulantes, pues como es bien conocido, el sistema renina-
angiotensina actúa en relación con el sistema nervioso 
simpático, los vasos sanguíneos y el corazón para mantener 
una presión arterial en un valor constante, y con sustancias 
vasoacti vas como prostaglandinas, serotonina, calicreínas, 
vasopresina, péptido atrial natriurético y factor relajador 
derivado del endotelio. 

La producción de renina depende inicialmente de la 
conversión de prorrenina inactiva mediante calicreína, la 
cual se produce por activación del sistema de coagulación. 
Sin embargo, son muchos los mediadores que controlan su 
liberación, básicamente barorreceptores y receptores beta 
adrenérgicos intrarrenales, los cuales inducen alteraciones 
de calcio iónico, AMPc, y autacoides, sustancias todas ellas 
que actúan como primeros y segundos mensajeros. Estos 
últimos, y especialmente la prostaglandina 12, son estimu-
lados por acción de la Angiotensina II en diferentes tejidos 
incluyendo el riñón, lo cual sugiere la existencia de un 
mecanismo de feed-back dentro del sistema renina-
angiotensina-aldosterona en sí mismo, y de éste con el 
sistema de prostaglandinas. Por otra parte la liberación de 
renina está inhibida por los niveles elevados de vasopresina 
circulante (28), y algunos investigadores sugieren que una 
alteración de la vasopresinasa que impida su adecuado 
metabolismo pueden iniciar la enfermedad hipertensiva en 
la paciente preeclámptica (29) . 

Otros grupos de investigación han sugerido el incre-
mento en los niveles plasmáticos de renina como el factor 
desencadenante de la hipertensión, sin embargo, esto no ha 
sido posteriormente confirmado encontrándose inclusi ve 
reportes de valores de renina normales o disminuidos en 
pacientes preeclámpticas al ser comparadas con embaraza-
das normales (30-34). Esta divergencia en los resultados de 
diferentes grupos de investigación llevó a Symonds a 
estudiar la angiotensina II y a demostrar su producción por 
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el lecho placentario en forma independiente de la liberación 
o supresión de renina materna, con hipertensión arterial 
consecuente (35). Esta importante relación entre el sistema 
renina-angiotensina-aldosterona y la circulación 
úteroplacentaria al parecer determina el flujo y la resisten-
cia en el lecho úteroplacentario por acción directa vascular 
y por estimulación en la producción de prostaglandinas y 
factor relajador derivado del endotelio, factores estos que 
requieren, para su liberación, de la integridad endotelial 
(28, 36) . 

El gasto cardíaco en la paciente preeclámptica 
El gasto cardíaco en estas pacientes es un punto igual-

mente controvertido. Además, la interpretación de los 
valores hemodinámicos obtenidos por estudios invasivos y 
no invasivos requiere del conocimiento de la adaptación 
cardiovascular de la mujer embarazada (37). Recientemen-
te algunos investigadores han defendido la hipótesis de la 
preeclampsia como un estado «hiperdinámico » con 
hipervolemia y gasto cardíaco elevado (38-39). En contra 
de esta hipótesis Chesley ha reportado una relación impor-
tante entre preeclampsia severa y volumen plasmático 
reducido, aunque no se conoce si éste es causao consecuen-
cia de la vasoconstricción ( 40); podemos concluir, enton-
ces, que no en todas las pacientes con HIE la enfermedad se 
acompaña de hipovolemia, aunque aparentemente sí en la 
mayoría. Sin embargo, cuando ésta se presenta favorece la 
hemoconcentración, el aumento ele la viscosidad sanguínea 
y la trombosis en el lecho vascular úteroplacentario ( 41-42). 
La otra posibilidad es que en esta enfermedad se suceda un 
contínuum que se inicia en un estado hiperdinámico con 
alto gasto y baja resistencia el cual, al hacerse más severa 
la patología, se convierte en un estado de bajo gasto y alta 
resistencia, como sugiere Phelan ( 43) . 

Papel del endotelio vascular 
La importancia del endotelio en la homeostasis de la 

pared vascular se reconoce prácticamente sólo desde la 
última década. Se han identificado en él importantes fun-
ciones estructurales, metabólicas y funcionales, hacia las 
que convergen, hoy en día, gran parte de las investigaciones 
en patología vascular incluyendo las relacionadas con la 
hipertensión del embarazo (44-45) . El cuadro 1 reúne 
algunas de estas características propias del endotelio. 

Dos poderosos vasodilatadores, entonces, son sintetiza-
dos directamente por el endotelio: la prostaciclina (Pg 12) y 
el factor relajador derivado del endotelio (EDRF pos sus 
siglas en inglés). Simultáneamente, el endotelio produce 
endotelina 1, una clase de citokina de 21 aminoácidos 
descrita recientemente por Yanagisawa y Masaki , y carac-
terizada como la sustancia vasoconstrictora de mayor po-
tencia conocida en la actualidad ( 46-4 7). Parece bastante 
probable, entonces, que un ligero disbalance en el equili-
brio de estas sustancias de acciones opuestas pueda desen-
cadenar un fenómeno de vasospasmo que finalmente culmi-
naría con el desarrollo de la enfermedad hipertensiva. Se 
encuentran ya en la literatura algunos reportes aislados que 
sugieren una producción anormalmente elevada de 
endotelina 1 en las pacientes preeclámpticas al ser compa-
radas con embarazadas normales (48-49). 
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Cuadro 2 
PRINCIPALES PROPIEDADES RECONOCIDAS DEL 

ENDOTELIO VASCULAR 

Estructurales : mantenimiento de una barrera semiper-
meable entre el torrente circulatorio y el 
espacio extravascular 

Metabólicas: Secreción de sustancias vasodilatadoras 
y anticoagulantes: 
Fibronectinas 
Prostaglandina 12 
EDRF 
Bradiquininas 
Heparan sulfato 
Factor activadordel plasminógeno tisular 
Interleukina 1 

Secreción de sustancias vasoconstricto-
ras y procoagulantes: 
Tromboxano A2 
Endotelina 1 
Kininasa II (Enzima convertidora de 
Angiotensina) 
Activador del Factor XII 
Factor de crecimiento derivado de las 
plaquetas 
Factor activador de plaquetas 

Funcionales: Modulación del tono vascular 
Mantenimiento de las proteínas en el 
espacio 
intravascular 
Prevención de coagulación intravascular 

Se ha sugerido igualmente la activación plaquetaria y la 
lesión vascular secundaria como el origen de la preeclamp-
sia (50). La prostaciclina es el más potente inhibidor de la 
agregación plaquetaria descubierto hasta el momento. El 
EDRF, cuya naturaleza química ha sido identificada como 
óxido nítrico, también es un inhibidor de la agregación 
plaquetaria y, en forma sinérgica con la prostaciclina, 
regula las interacciones entre la pared vascular y las 
plaquetas, posiblemente por su efecto antagónico tanto al 
tromboxano como a la prostaciclina (51-53) . 

El ácido araquidónico es el principal precursor de las 
prostaglandinas en los tejidos de mamíferos y su producto 
metabólico más importante en el endotelio vascular es la 
prostaciclina, la cual es químicamente inestable, posee una 
vida media de 2 a 3 minutos y rápidamente es degradada a 
6 ceto PGFl alfa (54) . 

La vasodilatación y la inhibición de la agregación 
plaquetaria inducidas por la prostaciclina se correlacionan 
con una activación de sistema de adenilciclasa y el conse-
cuente aumento de los niveles de AMPc intracelular. En 
pacientes con HIE se ha demostrado modificación de la 
respuesta presora a la angiotensina II luego ele la admini s-
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tración de xantinas y de inhibidores de la síntesis de 
prostaglandinas, hallazgos que se correlacionan con lo 
anteriormente expuesto (55) . 

Otras acciones recientemente identificadas de la 
prostaciclina incluyen citoprotección , estimulación del 
metabolismo del colesterol con disminución del índice 
aterogénico e incremento de la fibrinólisis (56). 

En 1988 Friedmann publicó una extensa revisión de 
prostaglandinas y su papel en la preeclampsia, la cual 
favorece la hipótesis del disbalance en la síntesis de 
prostanoides con déficit de prostaciclina como factor ini-
ciador de isquemia útero-placentaria. En pocas palabras 
esta alteración se puede definir como el aumento en la 
relación Tromboxano A2/Prostaglandina 12 el cual ha sido 
demostrado en pacientes preeclámpticas con sangre 
periférica, orina materna y fetal, líquido amniótico y placenta 
(57-58). En 1991 , el mismo autor considera que, siendo las 
prostaglandinas con mayor frecuencia mediadores que 
agoni stas directos , el aumento de la relación TxA2/Pgi2 en 
la preeclampsia podría ser sin embargo, un efecto secunda-
rio más que primario de la síntesis o del metabolismo de las 
prostaglandinas (30) . 

La síntesis de prostaciclina depende de algunos 
estimuladores quími cos endógenos como trombina y 
bradiquininas, serotonina liberada por activación de 
plaquetas, factor de crecimiento derivado de las plaquetas, 
interleukina 1 y nucleótidos de adenina (44). 

En cuanto al EDRF cada día es más lo que se conoce en 
preeclampsia. Se ha demostrado en animales de experimen-
tación que su acción altera la respuesta a la estimulación 
contráctil vascular por tromboxano, al parecer por un 
mecanismo mediado por un factor contráctil sensible a 
indometacina. Se ha sugerido además que el EDRF cumple 
un papel regulador en la resistencia del lecho vascular 
úteroplacentario y en una publicación reciente se menciona 
la disminución en su producción como un hallazgo en vasos 
umbilicales de recién nacidos de madres preeclámpticas 
(59-62) . 

A favor de que la génesis de la preeclampsia se sitúe en 
el endotelio vascular tenemos además la presencia de 
proteinuria y edema, los cuales indican alteración en la 
permeabilidad del endotelio, al igual que las alteraciones 
histológicas demostradas en arterias espirales, riñón 
(endoteliosis glomerular), hígado (depósitos periportales 
de fibrina), y arterias umbilicales . Investigaciones recientes 
relacionan la migración aberrante del trofobla sto 
endovascular que se ha demostrado en preeclampsia con 
lesión endotelial consecuente y alteración en la función de 
este importante tejido del organismo (63). 

Vale la pena dedicar unas líneas a otras sustancias 
recientemente relacionadas con el síndrome de hipertensión 
inducida por el embarazo, que se encuentran en investiga-
ción en la actualidad. 

Sustancia inmunorreactiva similar a la digoxina, 
encloxina, DLIS : Es un inhibidor circulante de la ATPasa de 
membrana dependiente ele sodio-potasio. Los niveles séricos 
se encuentran anormalmente elevados en embarazadas de 
edad avanzada y se asocian con aumento ele las cifras de 
presión arterial diastólica y algunas veces con reducción del 
volumen intravascular. Sin embargo, también se pueden 
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encontrar elevados en embarazadas normales o en pacien-
tes con hipertensión, enfermedades renales o hepáticas 
(64). 

Péptido atrial natriurético, auriculina, ANP 
Comprende varios péptidos hormonales sintetizados en 

la células miocárdicas auriculares en respuesta a la disten-
si ' n, e igualmente se ha descrito recientemente su produc-
ción por el citotrofoblasto (65). 

Sus efectos son dependientes de su concentración 
plasmática e incluyen aumento de la excreción de sodio y 
ag ua, inhibición de la vasoconstricción mediada por 
noradrenalina o angiotensina e inhibición directa de la 
secreción de renina por las células de la mácula densa (66). 

Igualmente se ha demostrado disminución de la secreción 
de aldosterona por interferencia enzimática para su síntesis 
(67). Durante el embarazo se explica el aumento en su 
liberación en respuesta a la expansión de volumen 
intravascular, sin embargo, se cree que no es éste el único 
mecanismo. 

Los estudios tendientes a determinar el comportamien-
to de esta hormona en pacientes con HIE han revelado 
niveles anormalmente elevados del péptido, al parecer 
tanto por una disminución en su metabolismo, y probable-
mente en órganos diferentes del riñón, como por un aumen-
to en su síntesis (68), sin embargo, su papel exacto en la 
fis iopatología de la enfermedad aún no se ha aclarado (69). 

Beta-tromboglobulina 
Es una proteína plaquetaria específica que se libera en 

el momento de la agregación. En mujeres con HIE se han 
encontrado valores anormalmente elevados que demues-
tran en forma confiable una agregación plaquetaria exage-
rada. Sin embargo, su papel en la detección temprana de la 
enfermedad o en la génesis de la misma aú n no está muy 
claro (70-71). 

Fibronectinas 
Son glicoproteínas presentes en el endotelio vascu lar 

cuyos ni veles circulantes aumentan cuando hay lesión 
endotelial. Algunos estudios han demostrado que las pa-
cientes con HIE presentan niveles plasmáticos elevados de 
fibronectinas con una asociación tan evidente entre las dos 
variables que en algunos centros de investigación se ha 
propuesto esta determinación como marcador de la enfer-
medad, ya que, probab lemente, la lesión endotelial sea el 
iniciador de una cascada de reacciones que producen cada 
vez más daño en las vellosidades coriales (72). 

Antitrombina 111 
En las series estudiadas, este potente inhibidor de la 

actividad procoagulante de la trombina presenta una dismi-
nución de su actividad en las pacientes con HIE en forma 
significativa. Sin embargo, esto parece ser la consecuencia 
del mayor consumo en respuesta a la activación de la 
cascada de la coagulación, y no la causa de la misma (73). 

Sustancias citotóxicas y vasoactivas 
Algunos investigadores han expuesto animales de labo-

ratorio al suero de pacientes preeclámpticas, demostrando 
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lesiones específicas de las células endoteliales al igual que 
aumento en la respuesta vascular presora. Esta respuesta, 
sin embargo, no se produce si las pacientes han sido tratadas 
con sulfato de magnesio. Es factible que esta posibilidad de 
reproducir el vasospasmo a nivel experimental, hecho que 
fue interpretado hace 8 años por la Dra. Lueck como indicio 
de una etiología infecciosa parasitaria de la HIE, se deba a 
la presencia de un factor citotóxico circulante, o varios, con 
propiedades vasoactivas, el cual no ha logrado ser identifi-
cado (74-76). Se ha demostrado que los peróxidos de 
hidrógeno estimulan la contracción mediada por 
prostaglandinas en vasos arteriales y venosos el lecho 
placentario en pacientes preeclámpticas, aunque parece 
que no es este mecanismo mediado por prostaglandinas el 
que modula las respuestas a angiotensina II (77-78). Por 
otra parte ha logrado establecerse que la actividad 
antioxidante del suero se encuentra disminuida en estas 
pacientes al compararse con embarazadas normales, lo cual 
favorece una oxidación lipídica no controlada que también 
puede producir daño endotelial (79-80). 

Como puede apreciarse aún no están suficientemente 
aclarados los hechos fisiopatológicos en esta entidad, sin 
embargo, el acercamiento a un sustrato morfológico y los 
hallazgos bioquímicos que acompañan al síndrome clínico 
apuntan hacia el endotelio vascular como el pilar funda-
mental en la iniciación de la HIE. 

Se inicia otro capítulo en la investigación de esta 
enfermedad en la actualidad que corresponde al papel del 
sistema inmunológico como posible iniciador o mediador 
en todos estos mecanismos fisiopatológicos. Recientemen-
te Rappaport demostró títulos elevados de au toanticuerpos 
dirigidos contra células endoteliales y anteriormente se 
habían hallado depósitos de Ig G, Ig M y C3 en el riñón. 
Posiblemente sean estos nuevos factores reconocidos capa-
ces de producir lesión endotelial y por este mecanismo 
desarrollar este síndrome (81-82). 

El diagnóstico precoz y su importancia 
La presentación Clásica de la HIE incluye los tres 

indicadores básicos que se han mencionado y que definen 
la enfermedad; son ellos: 

- Hipertensión 
- Proteinuria 
- Edema 

Generalmente es la elevación en las cifras de presión 
arterial lo que determina el diagnóstico, pero su presencia 
implica ya un proceso patológico avanzado, como lo sugie-
ren estudios de biopsias renales realizados por Me Carthey 
y cols. en 1971. 

En la mujer embarazada la presencia de hipertensión , aún 
en ausencia de los otros signos, se correlaciona claramente 
con aumento en la tasa de mortalidad fetal, como lo mostró 
el estudio prospectivo de la Task Force on Toxemia del 
National Institute of Neurologic and Communicative 
Disorders and Stroke (3) que reunió 38.636 casos en 13 años. 

Por otra parte, dicho estudio demostró que los otros dos 
indicadores de la enfermedad tuvieron muy poca influencia 
global en los índices de mortalidad, en ausencia de 
hipertensión . 
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Detección de las pacientes de riesgo 
Los estudios epidemiológicos han mostrado una mayor 

incidencia de HIE en determinados grupos de población, lo 
que ha permitido reconocer los factores de mayor riesgo 
para desarrollar la enfermedad. 

Estas características son: 
- Primigestante 
- Antecedente de HIE previa 
- Embarazo múltiple 
- Antecedentes familiares de HIE. 

En la consulta prenatal estos datos aportados a la 
historia clínica pueden alertar al médico ante una probabi-
lidad mayor de sufrir la enfermedad y favorecer así la 
instalación de algunas medidas consideradas como preven-
tivas en la actualidad y la iniciación más oportuna del 
tratamiento. 

Hipertensión arterial 
De acuerdo con el reporte oficial de 1988 del Joint 

National Committe on Detection, Evaluation and Treatment 
of High Blood Pressure (83), se considera hipertensión 
arterial la presencia de cifras tensionales superiores o 
iguales a 140/90 mm Hg, o, su equivalente en kilopascales 
(kPa) de 18.7/12. Sin embargo, algunas pacientes pueden 
no tener valores permanentemente elevados de presión 
arterial y estar desarrollando el síndrome. 

Existen dos pruebas sencillas que se consideran de 
utilidad para la detección temprana de la enfermedad, 
incluso en pacientes en quienes las cifras absolutas de 
presión arterial se encuentran aparentemente normales. 
Son estas la Prueba de Gant y la detección de la Presión 
Arterial Media (P AM). 

- Prueba de Gant 
También conocida como «roll-over test». Aunque no 

todos los investigadores coinciden al respecto, se ha demos-
trado una buena correlación estadística entre esta prueba 
clínica y la pérdida de la refractariedad vascular a la 
infusión de Angiotensina 11. 

La prueba se realiza, según fue descrita inicialmente, 
entre las semanas 28 y 32 de gestación. Se determina la 
presión arterial en decúbito lateral y luego se ordena a la 
paciente colocarse en posición supina. 5 minutos después 
se registra la cifra de tensión obtenida en esta posición . La 
prueba se considera positiva cuando el aumento de la 
presión diastólica es de 20 mm Hg o más. En las diferentes 
series la sensibilidad de la prueba varía entre el70 y el88 % 
y el valor predictivo positivo entre 60 y 94% (84-85). 

- Determinación de la Presión Arterial Media 
Aunque algunos investigadores han demostrado la uti-

lidad de esta determinación durante el segundo trimestre 
del embarazo como predictor de desarrollo de HIE, no 
existe consenso al respecto. Sin embargo, su elevación 
puede ayudar en el diagnóstico de la enfermedad. La 
presión arterial media representa la presión de perfusión de 
los órganos vitales. Se calcula en forma indirecta por las 
fórmulas : 
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Presión sistólica + 2 (Presión diastólica) 
PAM = --------------

3 

Presión diferencial 
PAM = ------- + Presión diastólica 

3 
(Referencia 86) 

Como prueba de filtro se ha decidido un valor normal de 
la P AM en este trimestre hasta 85 mm Hg. A partir de este 
nivel la elevación en los valores de PAM se correlacionan 
con el desarrollo de HIE en un 21.6%. Sin embargo, su valor 
es francamente anormal sólo por encima de los 105 mm Hg 
(87) . 

Es importante recordar que las cifras de presión arterial 
pueden estar afectadas por diferentes factores que incluyen 
desde la calibración del equipo, la postura de la paciente y 
sus condiciones previas, hasta las condiciones emocionales 
en el momento de la toma (hipertensión de bata blanca) 
(88) . 

En general se recomienda emplear un esfi ngomanómetro 
de mercurio, calibrado adecuadamente y tomar la presión 
arterial con la paciente sentada y siempre en la misma 
posición, en el brazo derecho y con éste en posición 
horizontal y a nivel del corazón. 

Para la determinación de la presión arterial diastólica 
debe darse preferencia al IV ruido de Korotkoff sobre la fase 
V (desaparición del sonido), pues ésta ha demostrado poca 
confiabilidad durante el embarazo por el hiperdinamismo 
circulatorio propio del mismo (2, 89-90). Sin embargo, 
estudios recientes sugieren que la fase V se relaciona mejor 
con la presión diastólica intraarteria1, además de ser más 
fácilmente determinable (91). 

Proteinuria 
Este es un signo importante pero de manifestación 

tardía en el desarrollo de la preeclampsia. Se define como 
proteinuria la presencia de 300 mg o más de proteína en una 
muestra de orina de 24 horas, o de una cruz o más con los 
métodos semicuantitativos que se realizan con tiras reactivas. 
La equivalencia aproximada de éstos es la siguiente: 

Trazas: menos de 1/2 g/1 
Albúmina+ 1 g/1 
Albúmina ++ hasta 3 g/1 
Albúmina +++ de 5 a 10 g/1 
Albúmina ++++: más de 10 g/1 

La proteinuria en la preeclampsia puede ser mínima o 
severa y generalmente no es selectiva, es decir, en ella se 
observan todas las fracciones globulínicas además de la 
albúmina. Su presencia puede ser de origen glomerular o 
deberse simplemente al vasospasmo (92-93). 

Es de anotar que el grado de proteinuria puede tener 
fluctuaciones en la misma paciente durante las 24 horas del 
día y que, normalmente, al final del embarazo, se incremen-
ta la excreción renal de aproximadamente 5 mg/100 m! 
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durante el primero y segundo trimestres hasta 15 mg/100 ml 
en el tercer trimestre. Es la llamada proteinuria postura) la 
cual se debe a la mayor lordosis del final de embarazo que 
comprime los vasos reales (92). Estos niveles , sin embargo, 
no son detectables por el sistema de tiras reactivas y 
algunos autores han recomendado la determinación de la 
relación proteína/creatinina en una toma simple de orina, 
pero al parecer, la poca efectividad y el costo de esta prueba 
no la hacen adecuada en el escrutinio de pacientes. En 
general s_e sigue prefiriendo la recolección de orina durante 
24 horas para realizar la determinación. La magnitud de la 
proteinuria suele correlacionarse con la severidad de la 
le ión renal (93-94). 

Edema 
Se considera edema patológico durante el embarazo 

aquel que se generaliza comprometiendo manos , cara, 
miembros inferiores, y habitualmente es más evidente 
cuando la paciente se levanta en la mañana. Un signo inicial 
de alerta, que puede presentarse antes de la manifestación 
del edema, puede ser la ganancia rápida y progresiva de 
pe o mayor de 1 Kg por semana durante el tercer trimestre 
de gestación. Debe tenerse también en cuenta que el edema 
maleolar y el de miembros inferiores suelen ser normales al 
fi nal del embarazo. 

Algunos signos adicionales sugestivos de preeclampsia 
incluyen: visión borrosa, cefalea occipital , espasmo 
arteriolar segmentario con brillo ( «sheen») retiniano a la 
fundoscopia y reflejos osteotendinosos hiperactivos. Estos 
signos y síntomas pueden ser de utilidad potencial para 
sugerir el diagnóstico pero, por sí mismos no lo hacen (95). 

Formas atípicas de preeclampsia 
Algunos estudios clínicos han descubierto un grupo ele 

pacientes embarazadas cuyos signos de preeclampsia bási-
cos como hipertensión y proteinuria no son significativos, 
y que evolucionan durante el segundo y tercer trimestre 
hacia un cuadro sugestivo de enfermedad viral, dolor 
epigástrico o en el hipocondrio derecho, náusea y vómito. 

Los exámenes paraclínicos usualmente demuestran la 
presencia de hemólisis (H), elevación ele las enzimas hepá-
ticas (EL) y bajo recuento plaquetario ( «Low Platelet» ). Se 
ha acuñado el término «Síndrome Hellp» para describir las 
pacientes preeclámpticas con estos hallazgos. A menudo 
este grupo de pacientes es enfocado equivocadamente 
hacia diferentes patologías médicas y quirúrgicas como 
hepatitis viral, enfermedades de la vía biliar, púrpuras 
trombocitopénicas, enfermedad acidopéptica y síndrome 
hemolítico urémico. La experiencia ha demostrado que la 
presencia de este síndrome empeora el pronóstico tanto 
fe tal como materno y que, aunque las cifras ele presión 
arterial no están necesariamente elevadas, este grupo de 
pacientes deben manejarse dentro del protocolo de pre-
eclampsia severa y en un centro hospitalario de tercer nivel 
(96). 

Cómo determinar la severidad de la enfermedad 
Una vez hecho el diagnóstico , la apreciación que se 

haga de la severidad de la enfermedad determinará pautas 
de tratamiento específicas para cada paciente. 
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Grupo 1 
El hallazgo de una prueba de Gant positiva sin otros 

signos ni síntomas adicionales puede considerarse un fac-
tor de riesgo para desarrollar la enfermedad. Este grupo de 
pacientes se ha clasificado como grupo I del protocolo de 
tratamiento y se considera de control en forma ambulatoria 
siempre que la proteinuria se mantenga negativa. Se reco-
mienda control semanal de presión arterial media al igual 
que de proteinuria hasta el término del embarazo a menos 
que progrese la enfermedad en su sintomatología clínica 
(ver Cuadro 1). 

Cuadro 1 
PROTOCOLO DE MANEJO DE LAS PACIENTES CON 

HIPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARAZO (HIE) SEGUN 
LA SEVERIDAD EN LA MANIFESTACION CLINICA 

MANEJO AMBULATORIO 

l GRUPO I 1 I nc apacid a d l a bora l 
Prueba de Ga n t ( + ) Rep oso decú b ito l a t era l 
TA < 14 0/90 Dieta 
proteinuria (-) ASA 

Control semanal TA, PAM 
Control qui ncena l 

de p r oteinuria 
Eva luación bienestar fetal 

MANEJO HOSPlTALAR I0 

Grupo 11 

TA 140/90 hasta 160/ 110 
PAM 105 

TA 160/110 
Paciente asintom.1tica 

Síntomas de inminencia 
de eclampsia o eclampsia 
con cualquier nivel de T A 

Reposo decú b ito l a t eral 
Dieta 
ASA 
Evaluación bienestar materno 
Cita a j unta de decisione s e n 48 
horas 

No esta bi lización 
o desme · c ría 

Considerar 
desembara zar 

El segundo grupo de pacientes incluye aquellas emba-
razadas cuya presión arterial media excede los 105 mm Hg 
o cuyas cifras de presión arterial se encuentran en el rango 
entre 140/90 y 160/110 mm Hg (4) . El manejo de estas 
pacientes debe ser hospitalario. Algunos estudios al res-
pecto han demostrado que la hospitalización temprana y, 
en ocasiones, prolongada, mejora la sobrevida perinatal, 
di sminuye la morbilidad materna y tiene una relación 
costo/eficacia favorable (97). 

El tratamiento médico de la hipertensión requiere el uso 
de medicamentos en este grupo de pacientes y, como en las 
urgencias hipertensivas, el tratamiento debe encaminarse a 
reducir las cifras de presión arterial hasta un nivel apropia-
do para la paciente en un lapso de 24 horas para lo cual se 
prefiere el uso de antihipertensivos por vía oral (98). 

El medicamento de elección puede ser cualquiera de los 
incluidos en el protocolo y figuran en el cuadro 2 (99-107) . 
El cambio de un medicamento hipotensor por otro debe 



Vol. 44 No. 4- 1993 

Cuadro 2 
TERAPEUTICA ORAL DE ELECCION EN PACIENTES CON 

CIFRAS DE T A ENTRE 
140/90 Y 160/110 mm Hg.** 

Alfa metildopa* 750 mg iniciales seguidos por 500 mg 
c/8 horas. 

* Incrementos c/48 horas. 
* Dosis máxima diaria 4 gramos. 

Prazosín. * 0.5 mg iniciales y continuar 0.5 mg c/12 
horas. 

* Incrementos c/48 horas . 
* Dosis máxima diaria 6 mg. 

Nifedipina* Inicial 10 mg c/12 horas. 
* Dosis máxima diaria 60 mg. 

Labetalol* 100 mg c/8 horas. 
* Incrementos semanales 
* Dosis máxima 600 mg/día. 

Metoprolol* 50 mg c/12 horas. 
* Incrementos semanales 
* Dosis máxima 200 mg/día. 
* Puede prescribirse en una dosis diaria. 

Propranolol* Iniciar 40-80 mg/día. 
* Incrementos c/48 horas. 
* Dosis máxima 400 mg/día. 

**Puede iniciarse indistint ameme cualqui era de los medicamentos. 

hacerse después de haber demostrado su inefectividad 
llevándolo a la dosis máxima. La asociación de medica-
mentos puede ser necesaria y eficaz. La combinación 
alfametildopa + betabloqueador se contraindica dado por la 
acción farmacológica de la alfametildopa y está mediada 
por un meta bolito adrenérgico que requiere la integridad del 
sistema simpático (108). 

Durante la hospitalización materna se recomiendan 
además las siguientes medidas: 

- Reposo en decúbito lateral 
- Monitoreo de signos vitales cada hora por 4 horas y 

luego cada 4 horas. 
- Control de peso y proteinuria 2 veces/día. 
- Dieta normnosalina hiperproteica. 

La evaluación del bienestar fetal y materno está especi-
ficada en el cuadro 3 y debe registrarse estrictamente en 
todas las pacientes hospitalizadas. Se recomienda la inves-
tigación de los tiempos de coagulación en estas pacientes 
puesto que se ha demostrado que 15-20% de ellas tienen 
anticoagulante lúpico positivo . 

Grupo 111 
El tercer grupo de pacientes corresponde a la denomina-

da preeclampsia severa; incluye las embarazadas con nive-
les de presión arterial iguales o superiores a 160/11 O mm Hg 
con ausencia de síntomas. En estas pacientes se recomienda 
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Cuadro 3 
DETERMINACION DEL BIENESTAR FETAL Y MATERNO 

EVALUACION DEL BIENESTAR FETAL DU-
RANTE LA HOSPITALIZACION 

* Control diario de movimientos fetales. 
* Monitoría NST semanal. 
* Ecografía semanal. 
* Perfil biofísico/semanal. 
* Amniocentesis para evaluar madurez pulmonar, si 

es necesario. 

EVALUACION DEL BIENESTAR MATERNO 

* Proteinuria dos veces al día (método de tiras reactivas) 
* Creatinina semanal. 
* Acido úrico semanal. 
* Depuración de creatinina y proteinuria en orina de 

24 horas semanal. 
* Enzimas hepáticas semanal. 
* Hematocrito y recuento de plaquetas 2 veces a la 

semana. 
* TP y TPT semanal. 

tratamiento hipotensor por vía parenteral además de las 
medidas generales y de evaluación fetal y materna de la 
misma manera que se recomienda para el grupo anterior. La 
medicación ideal para el manejo inmediato de estas pacien-
tes es la hidralazina pero, dada la dificultad para su conse-
cución en nuestro medio, puede recomendarse la nifedipina 
por vía sublingual. Se recomienda previamente la instaura-
ción de una venoclisis con Lactato de Ringer dado que la 
farmacocinética de este medicamento por vía sublingual es 
absolutamente impredecible y puede producir caídas abrup-
tas de la presión arterial con consecuencias letales en el flujo 
úteroplacentario. incluso antes de adminis-
trar la dosis de nifedipina expande!' el volumen intravascular 
con una carga de líquidos de 300 ce. Hemos encontrado esta 
medida de gran ayuda e incluso muchas veces las cifras de 
presión arterial descienden a valores más cercanos a los 
normales sólo con la administración de líquidos IV, lo cual 
se correlaciona con la fase hipovolémica en que puede 
encontrarse la enfermedad (109-110). Los medicamentos 
hipotensores de elección se encuentran en el cuadro 4. La 
medicación debe cambiarse a vía oral cuando las cifras de 
presión arterial diastólica se estabilicen en 100 mm Hg o 
menos. 

Debe recordarse que el uso del diazóxido en las pacien-
tes preeclámpticas puede detener el trabajo de parto por cese 
de las contracciones uterinas, además se han documentado 
hiperglicemia fetal y materna y retención excesiva de sodio 
y agua con este medicamento (109). 

Grupo IV 
El cuarto grupo incluye aquellas pacientes que presen-

tan síntomas de inminencia de eclampsia tales como cefalea 
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persistente, fotofobia, fosfenos , VISlOn borrosa, dolor 
epigástrico, náusea, vómito hiperreflexia musculotendinosa 
y clonus. En una revisión de 67 casos Sibai y cols. encon-
traron que los síntomas con mayor frecuencia que precedie-
ron a las convulsiones fueron: cefalea (82% ), trastornos 
visuales ( 44%) y dolor epigástrico ( 19%) (referencia 111 ). 
La persistencia de este último síntoma debe alertar al 
médico hacia la posibilidad de un hematoma subcapsular 
hepático o el desarrollo de un síndrome HELLP. 

Cuadro 4 
DROGAS DE ELECCION PARA EL TRATAMIENTO DE LAS 

PACIENTES CON CIFRAS DE PRESION ARTERIAL 
160/110 MM HG. 

* Ringer Lactato bolo inicial de 300 mg. Tomar T A 
en 5 minutos. 

* Si laTA persiste en cifras elevadas iniciar cualquie-
ra de los siguientes medicamentos: 

NIFEDIPINA* Inicial 5-10 mg sublingual 
* Puede repetirse la dosis cada 30 minutos si es 

necesario. 

LABET ALOL * Dosis inicial 20 mg IV. 
* Dosis siguientes 10-80 mg c/10 minutos. 

DIAZOXIDO* Inicial 30 mg IV. 
* Dosis siguientes 30 mg c/10 minutos. 
* Dosis máxima 300 mg. 

NITROPRUSIATO* 30 microgramos/minuto. 
* Mantenimiento 0.5-1 O microgramos/minuto. 

CLORPROMAZINA* Bolos de 5 a 10 mg IV. 
Repetir c/5 minutos. 
* Dosis máxima 50 mg. 

El manejo suele ser igual al de las pacientes con 
eclampsia por lo cual las incluimos en el mismo grupo. El 
tratamiento de estas pacientes se enfoca a tres aspectos 
básicos : 

- Prevenir o controlar las convulsiones 
- Controlar las cifras de presión arterial y llevarlas hasta 

un rango más seguro 
- Iniciar el trabajo de parto 

Prevención y control de las convulsiones 
En este caso la droga de elección la constituye el Sulfato 

de Magnesio. Empleado correctamente es un medicamento 
muy seguro tanto para la madre como para el fe to. No 
deprime el estado de conciencia ni altera los reflejos 
laríngeos a diferencia de otros anticonvulsivantes. Los 
regímenes más comúnmente usados del sulfato de magnesio 
son por vía intramuscular (Pritchard) y por vía intravenosa 
(Zuspan) (112-113). En nuestro medio se recomienda el uso 
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intravenoso (ver cuadro 5). La medicación debe suspenderse 
en ausencia de reflejos patelares o si el gasto urinario es 
menor de 25 ml en una hora, o, si la frec uencia respiratoria 
es menor de 12 por minuto. Los niveles terapéuticos de 
magnesio se encuentran en el rango entre 4.8 y 8.4 mg/dl. 
La ausencia de reflejos patelares o la depresión respiratoria 
son los signos iniciales de toxic idad y aparecen general-
mente con niveles plasmáticos de 9 a 10 mg/dl. Otros 
signos y síntomas de la toxicidad por magnesio incluyen 
náusea, sensación de calor y «flushing». El antídoto en 
estos casos es el gluconato de calcio. También puede 
observarse disminución de la actividad uterina o cese de la 
misma durante el trabajo de parto. 

Cuadro 5 
INTERVENCION FARMACOLOGJCA EN LAS PACIENTES 

CON INMINENCIA DE ECLAMPSIA O ECLAMPSIA 

1 I NMINENCIA og ECLAMPSIA l 
ECLJ\MPSIA 

/ ".. 
MANEJO DE LA S CONVULSIONES 

1 
1 ESTABILIZACION DE LAS 1 

CIFRAS DE PRESION ARTERIAL 

l 
EVITAR ESTIM ULO $ 
SUSPENDER VIA ORAL 

SULFATO DE MAGNESIO L IQUIDO$ PARENTERA LES 1 
Esquema de Zuspan 
Dosis inicial 6 g IV en 20 minutos 1 HIPOTENSOR l Mantenimiento 24-48 gramos en 24 horas 

PARENTERAL 

MONITORIZACION MATERNA: REFLEJOS PATELARES 
FRECUENC IA RESPIRATOR I A 
CONTROL ESTRICTO DE TA 
CON TROL DI URES I S HORARI A 

OPCIONAL DIFENILH IDANTOINA 
Esquema de Ryan : Bolo inicia l 15 mg / Kg 
dividido en 2/3 i n icial y continuar l/3 en 2 horas 
Mantenimiento 2 mg/Kg c/8 ho r as 

DIAZEPAM: Indicación Status Convulsivo . 
10 mg IV lento, dosis úni ca 

La acción farmacológica del sulfato de magnesio com-
prende dos mecanismos diferentes: una acción curari forme 
indirecta que retarda la liberación de acetilcolina e interfie-
re con su transmisión a nivel de la placa neuromuscular, y 
una acción directa del catión disminuyendo la respuesta del 
músculo liso a aminas simpatomiméticas y a otras sustan-
cias presoras, probablemente a nivel del endotelio. Estu-
dios recientes han demostrado un incremento en la excreción 
de GMPc en pacientes con preecl ampsia que reciben infusión 
de sulfato de magnesio. Posiblemente el efecto relajador en 
el músculo liso vascular esté mediado por este mecanismo 
directamente, o, en forma indirecta, a través del factor 
relajador del endotelio (114). 

Su acción clínica se evidencia entre 5 y 10 minutos 
luego de la administración parenteral en bolo, con una 
disminución transitoria de la presión arterial que persiste 
más o menos 5 minutos. Este efecto no se evidencia cuando 
el magnesio se administra inicialmente en infusión conti-
nua ni persiste durante el mamenimiento (115-116) . 

Algunos autores recomiendan el uso del sulfato de 
magnesio en pacientes con enfermedad severa aún en 
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ausencia de síntomas de inminencia de eclampsia, con el fin 
de aprovechar sus efectos cardiovasculares (betabloqueador) 
y a nivel plaquetario (antiagregante) (117). 

Otra opción terapéutica de uso creciente y que ha 
mostrado eficacia y seguridad es la difenilhidantoína, en-
contrándose estudios publicados en nuestro medio (118-
119). 

Control de la hipertensión 
Se recomiendan los medicamentos por vía parenteral 

descritos en el cuadro 4. 

Trabajo de parto y parto 
Si la paciente se encuentra ya en trabajo de parto y la 

monitoría fetal no lo contraindica puede reforzarse la 
actividad uterina con ox itocina. En un gran porcentaje de 
pacientes la inducción del trabajo de parto suele cu lminar 
con éxito a pesar de un cérvix desfavorable. Se indicará la 
intervención cesárea en casos de cérvix no favorable con 
edad gestacional menor de 32 semanas y bajo anestesia 
general balanceada. Durante el trabajo de parto y parto las 
pacientes deben permanecer monitorizadas estrechamente 
teniendo en cuenta particularmente el balance de líquidos 
administrados y eliminados puesto que la forma severa de 
la enfermedad puede complicarse con edema pulmonar, 
alteración de la permeabilidad vascular o insuficiencia 
renal ( 120-121 ). 

Para el trabajo de parto se recomienda la analgesia 
materna con dosis bajas de meperidina IV (25-50 mg) y 
analges ia peridural. La anestes ia peridural no se recomien-
da, pues existe controversia aún respecto a su efecto bené-
fico en el flujo úteroplacentario y, se contraindica definiti-
vamente en caso de sufrimien to fe tal agudo, coagulopatías, 
trombocitopenia o prolongación del tiempo de sangría. 

En el postparto debe continuarse una estricta monitoría 
materna incluyendo el control de diuresis durante 24 horas. 
La administración de sulfato de magnesio deberá continuarse 
hasta las primeras 12 horas de puerperio (122). 

¿Puede prevenirse la preeclampsia? 
Algunos estudios epidemiológicos realizados en la últi-

ma década demostraron la relac ión existente entre di feren-
tes hábitos dietéticos y el desarrollo de hipertensión en el 
embarazo. Esto permitió diseñar algunas estrategias para la 
prevención de la enfermedad. Posteriormente, y con el 
empleo en gran escala de tratamientos antiagregantes, se 
inició la exploración de estos medicamentos en pacientes 
preecl ámpticas y también en pacientes de riesgo para 
desarrollar la en fermedad. El cuadro 6 reúne las principales 
líneas de investi gac ión a este respecto . A continuac ión 
ampli aremos brevemente los de mayor relevancia en este 
momento . 

Papel del calcio 
Se ha demostrado que el calc io admini strado como 

suplemento nutrici onal disminuye en forma signifi cati va la 
sensibilidad vascu lar a la angiotensi na TI . La incidencia de 
preeclampsia contra pl acebo en pacientes de riesgo para 
desarrollar la enfermeclacl también ha sido significativa-
mente menor en los diferentes estudios. Se concluye de 
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Cuadro 6 
PRINCIPALES LINEAS DE INVESTIGACION ORIENTADAS A 

PREVENIR EL DESARROLLO DE PREECLAMPSIA. 
TOMADO DE REPKE JT, REFERENCIA 123 

N utricionales 

Farmacológicos 

Dieta baja en sodio 
Dieta hiperproteica 
Suplemento de calcio 
Suplemento de magnesio 
Suplemento de zinc 
Suplemento de ácido linoleico 

Teofilina 
Antihipertensi vos 
Dipiridamol 
Acido aceti1salicílico 
Heparina 
Alfatocoferol (Vitamina E) 
Diuréticos 

estos estudios que la administración de suplemento de 2 
gramos por día de calcio, durante el tercer trimestre es 
efectivo para reducir la incidencia de HIE en pacientes de 
riesgo (124-127). 

Por otra parte es bien conocida la asociación de 
hipocalciuria con preeclampsia, probablemente determina-
da por disfunción tubular renal intrínseca y no relacionada 
con los niveles ele hormona paratiroidea (eje PTH-calcitriol) 
(128). Se ha sugerido además que este valor de calcio 
urinario pueda considerarse una prueba de diagnóstico 
precoz de la enfermedad tan valiosa como otras ya bien 
establecidas en la actualidad y marcadoras de lesión 
endotelial, por ejemplo la determinación de fibronectinas 
(129-130), u otras aún en fases iniciales de investigación 
como los niveles de cromo (131). El valor crítico hallado se 
encuentra hac ia los 170 ± 30 mg/24 horas de calcio urinario, 
teniendo como valor normal de excreción 300 ± 15 mg/24 
horas (130). 

Se encuentra en investigación la asociación entre otros 
elementos, principalmente magnesio, zinc y selenio, con el 
desarrollo de la enfermedad, sin embargo, aún los resulta-
dos son controvertidos (132-135). 

Papel de los fármacos antiagregantes 
Es claro que el vasospasmo y la agregación plaquetaria 

son mecanismos implicados en la HIE, resultando final-
mente en disbalance en la relación Tromboxano A2/ 
Prostaciclina 12. Con estas bases se han desarrollado ya 
muchos trabajos de investigación que intentan manipular 
farmacológicamente esta situac ión y ex iste en la actualidad 
sufic iente evidencia que demuestra que el empleo de as pi-
rina en dosis bajas puede disminuir la severidad de la 
enfermedad o retrasar la instauración del cuadro hipertensivo 
al parecer por di sminución de la sensib ilidad vascular a la 
angiotensina II ( 136-140). 
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La dosis recomendada es de 60-80 mg/día de ácido 
acetilsalicílico, con la cual se ha demostrado inhibición 
selectiva de la producción de Tromboxano A2 hasta en el 
97% de los valores basales durante la segunda semana de 
tra amiento ( 136, 141). Los efectos benéficos se han demos-
trado en la madre y en el feto puesto que su acción 
farmacológica se encuentra no sólo en la circulación mater-
na sino en la placenta, tanto en el trofoblasto como en el 
esuoma (142-143). 

Por otra parte se encuentran en la literatura publicacio-
ne que sostienen que esta terapéutica no mejora el curso de 
la enfermedad (144). Posiblemente sea necesaria más infor-
mación, sin embargo, en la actualidad es recomendable 
iniciar este tipo de medida terapéutica en pacientes de 
riesgo reconocido para desarrollar la enfermedad, o, en 
pa ientes con preeclampsia que cursen un embarazo lejos 
del término. 
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Papel de las sustancias antioxidantes 
Dado que la peroxidación lipídica no controlada, prin-

cipalmente de ácidos grasos poliinsaturados y colesterol, 
altera la integridad estructural y funcional de las membra-
nas biológicas, y que se ha demostrado en pacientes pree-
clámpticas una disminución en los mecanismos protectores 
antioxidantes, se ha sugerido la manipulación farmacológica 
con sustancias anti oxidantes con el fin de impedir la posible 
lesión endotelial iniciadora de la enfermedad. Se encuen-
tran en la literatura reportes de la utilización de betacarotenos, 
vitamina E y ácidos omega-3, sin embargo, no hay suficien-
tes estudios que sostengan esta hipótesis y, en nuestro 
parecer, no recomendamos su utilización hasta di sponer de 
mayor información (145-146). 
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