CRISIS HIPERTENSIVA
DURANTE LA GESTACION

JADER GOMEZ GALLEGO*

Los trastornos hipertensivos complican el 6 — 8 % de los embara-
zos y contribuyen de una manera significativa con la morbi mortali-
dad materno neonatal. Constituyen la segunda causa de muerte mater-
na en los Estados Unidos después de los trastornos trombo embélicos;
en Antioquia también representan la segunda causa de mortalidad
materna después de los trastornos hemorragicos.

Estos trastornos predisponen a las pacientes al desarrollo de com-
plicaciones agudas potencialmente letales, como el abruptio
placentario, el sindrome HELLP, la hemorragia cerebral, el edema
pulmonar, la eclampsia, la falla hepatica y la falla renal.

Las causas de la mayoria de los casos de hipertensiéon durante el
embarazo, particularmente la preeclampsia permanecen desconoci-
das. La mayoria de las hipotesis se centran sobre la disfuncién vascular
y la mala adaptaciéon inmune en la interfase materno fetal.

*Ginecologfa y Obstetricia. Profesor Perinatologia Facultad de Medicina Universidad de
Antioquia
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MECANISMOS NORMALES
QUE REGULAN LA PRESION SANGUINEA

La regulacion de la presion sanguinea es una accion critica que
permite la perfusion a los 6rganos vitales del cuerpo. Esta accion esta
basada en un balance entre |a resistencia vascular periférica y el gasto
cardiaco y es dependiente de las acciones integradas de los sistemas
cardiovascular, renal, neural y endocrino. Multiples sistemas intrinse-
cos se activan en el cuerpo en respuesta a agentes estresantes externos
o internos.

El Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA) es responsa-
ble de los cambios de la presién sanguinea. La renina se libera del
aparato yuxtaglomerular en respuesta a la baja ingestion de sodio, dis-
minucioén de la perfusion renal e incremento en la actividad simpatica.
La renina convierte al angiotensin6geno en angiotensina |
(metabolicamente no activa). La angiotensina | es subsecuentemente
convertida a angiotensina Il en los pulmones por la enzima convertidora
de angiotensina. La angiotensina Il es un potente vasoconstrictor que
puede incrementar la presién sanguinea. Ademas causa la liberacion
de aldosterona que retiene sodio y agua.

El sistema nervioso simpéatico también afecta la presion sanguinea
especialmente en tiempos de estrés y ejercicio. Puede causar
vasoconstriccion arterial y aumentar el gasto cardiaco. Inicialmente el
sistema nervioso simpatico incrementa el gasto cardiaco sin afectar la
resistencia vascular periférica. El gasto cardiaco aumentado incrementa
el flujo al lecho vascular activando su respuesta auto regulatoria. Esta
respuesta auto regulatoria resulta en constriccion de las arteriolas para
prevenir que la presion llegue a los capilares y afecte la homeostasis
celular.

El endotelio juega un papel central en el control de la presion san-
guinea. El endotelio secreta oxido nitrico, prostaciclina y endotelina,
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los cuales regulan el tono vascular. El oxido nitrico es liberado por
agonistas endoteliales como acetilcolina y norepinefrina y en respues-
ta al estrés de friccion. La endotelina — 1 tiene una gran actividad
vasoconstrictora y puede causar aumentos en la presion sanguinea
activando el SRAA.

Otras sustancias vasoactivas que controlan la presién sanguinea
son la bradikinina (potente vasodilatador) y el péptido natriurético, el
cual es secretado del corazén en respuesta al incremento en el volu-
men sanguineo y causa un aumento en la excrecion de sodio y agua.

Durante el embarazo normal hay cambios considerables en la pre-
sion sanguinea. Empieza a disminuir cerca de un 10% en la semana 7
de gestacion; contintGa disminuyendo hasta la mitad del embarazo,
para retornar a los valores de la paciente no embarazada al término. El
descenso se debe a la reduccion de la resistencia vascular sistémica
periférica. La posicion de la paciente es critica en la evaluacion de la
presion arterial; tiene los valores mas bajos en el dectbito lateral iz-
quierdo y se incrementa en cerca de 14 mm Hg, cuando la paciente
rota al dectbito supino.

CONTROL DE LA HIPERTENSION SEVERA

Para efectos del tratamiento, los trastornos hipertensivos del emba-
razo se clasifican como moderados y severos. Una vez la presion san-
guinea logra el nivel mayor o igual de 160/ 105 - 110 mm Hg hay un
consenso general para usar medicamentos anti hipertensivos y para
hospitalizar a la paciente. El objetivo del tratamiento es prevenir las
complicaciones potenciales, como la encefalopatia hipertensiva, la
hemorragia y la falla cardiaca congestiva; produciendo una disminu-
cion de las cifras tensionales a niveles seguros para la madre y el feto,
evitando a su vez caidas subitas. Baha M. Sibai, uno de los investiga-
dores mas destacados de la preeclampsia, recomienda mantener las
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cifras tensionales sist6licas entre 140 — 155 mm Hg y las diastélicas
entre 90 -105 mm Hg. No se debe “normalizar” la presién debido a
los efectos deletéreos sobre el feto.

No hay un protocolo ideal para el tratamiento de la hipertension
severa aguda durante el embarazo. En la dltima publicaciéon del
Cochrane Database of Systematic Reviews, los autores concluyen:

Hasta que una mejor evidencia esté disponible, la eleccion de
los anti hipertensivos dependera de la experiencia y familiari-
dad del clinico con un medicamento en particular y del cono-
cimiento de los efectos adversos; con excepcion del diazéxido,
la ketanserina, la nimodipina y el sulfato de magnesio los cua-
les recomiendan evitar.

En los siguientes parrafos se revisan los diferentes medicamentos
empleados y sus respectivas propiedades.

MEDICAMENTOS

Todos los medicamentos usados para el tratamiento de la
hipertension durante el embarazo cruzan la placenta y pueden afectar
la circulacion fetal y la perfusion Gtero placentaria.

A ninguno de los anti hipertensivos cominmente usados durante
el embarazo se les ha demostrado teratogenicidad cuando se usan en
el primer trimestre. Debemos recordar que la “ no evidencia de dano”
no puede ser considerada como equivalente a “evidencia de no daio” .

Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y
presumiblemente los antagonistas de los receptores de angiotensina Il
cuando se toman mas tarde, estan asociados con una fetopatia caracte-
ristica y por tanto son los Ginicos anti hipertensivos contraindicados. Ideal-
mente los medicamentos para el tratamiento de la hipertension aguda
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severa durante el embarazo, deben ser potentes, de accion rapida y
controlable y sin efectos secundarios adversos para la madre y el feto.

Hidralazina

Es un vasodilatador arteriolar periférico que causa una reduccion
en la resistencia vascular. Su presentacion de accion es relativamente
lenta (10 — 20 minutos), debido a que tiene que ser primero
metabolizada para ser efectiva.

La duracion de su accién es de 3 — 8 horas. La dosis IV recomenda-
da esde 5 - 10 mg cada 15 a 20 minutos hasta una dosis maxima de
30 mg. Los efectos secundarios mas comunes (hasta en el 50 % de las
pacientes) son: taquicardia refleja, hipotension, cefalea, palpitaciones,
ansiedad, temblor, vomito, dolor epigéstrico y retencion de liquidos.
En el neonato puede producir trombocitopenia y un sindrome que
semeja al lupus.

La hipotension que se desarrolla en la paciente, refleja la deplecion
de volumen, el uso de dosis excesivas y frecuencia de la administra-
cion del medicamento. Si después de su uso se desarrollan cambios
patolégicos en la frecuencia cardiaca fetal, se deben administrar liqui-
dos endovenosos y cambiar la paciente al decubito lateral izquierdo.

Un meta analisis reciente que incluyé 21 estudios clinicos
aleatorizados para el tratamiento de la hipertension severa (1.085
mujeres), mostré que la hidralazina estaba asociada con resultados
maternos y perinatales mas pobres que otros medicamentos anti
hipertensivos. Ademas encontr6 que era menos efectiva que la
nifedipina, igualmente efectiva al labetalol y menos bien tolerada que
otros anti hipertensivos.

Debemos igualmente recordar que no previene la respuesta
hipertensiva a la intubacion.
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L abetalol

Es un medicamento bloqueador selectivo o, (pos sinaptico) y bloqueador
(8 no selectivo, con mas efectos 8 que a (la relacion [ : oces de 7:1).

El labetalol disminuye la resistencia vascular sistémica, disminuye
la frecuencia cardiaca y reduce el consumo miocérdico de oxigeno.
No altera la funcién renal. Los efectos secundarios maternos mas fre-
cuentes son: mareo, nauseas, cefalea y fatiga. En el neonato los efectos
secundarios mas frecuentes son: hipotension, hipoglucemia, hipoter-
mia y bradicardia.

Tiene contraindicado su uso en pacientes con asma, falla cardiaca
congestiva y bradicardia. El labetalol reduce la resistencia vascular
periférica sin reducir el flujo sanguineo periférico y sin producir cam-
bios en los flujos cerebral, renal y coronario. Atn después de una re-
duccion significativa en la presion sanguinea y frecuencia cardiaca
materna, el labetalol no afecta el flujo sanguineo UGtero placentario ni
la frecuencia cardiaca fetal.

Para su uso se recomienda diluir la ampolla de 20 mL/100 mg con
80 mL de solucién salina al 0.9 % y pasarla por bomba de infusion
desde 30 mL/hora hasta maximo 120 mL/hora (dosis en infusién con-
tinua desde 0.5 mg/min hasta 2 mg/min). La administracién en bolos
se usa con mayor frecuencia, recordando que el bolo inicial no debe
ser mayor de 20 mg debido al riesgo de una disminucion sabita de la
presion sanguinea. Si no hay una adecuada respuesta a la administra-
cion del primer bolo, se debe seguir administrando el medicamento
en bolos cada 10 — 15 minutos de la siguiente manera: 40 mg, 40 mg,
40 mg, 80 mg, 80 mg. Dosis maxima 300 mg y ningln bolo mayor de
80 mg.

La presentacion de accion después de su administracion intravenosa

ocurre rapidamente (5 minutos), con un efecto pico a los 10 — 20 mi-
nutos y duracién de accién durante 4 - 6 horas.
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A diferencia de los [ bloqueadores puros, el labetalol no disminuye el
gasto cardiaco. La administraciéon concomitante de un bloqueador de los
canales del calcio puede aumentar el efecto cardio depresor del labetalol.

Atenolol

Es un beta bloqueador cardio selectivo (actia mas sobre los recep-
tores B, que sobre los 8.). Su uso ha sido asociado con restriccion del
crecimiento intra uterino, especialmente cuando se usa por tiempo
prolongado.

Debe usarse Gnicamente cuando otros medicamentos similares son
ineficaces.

Esmolol

Es un beta bloqueador cardio selectivo con una corta duracién de
accion. Reduce la presion sanguinea sistélica y la presion arterial me-
dia, asi como también la frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco y el
volumen de eyeccién. Produce una disminucién notable en el consu-
mo de oxigeno miocardico. Los efectos pico se ven generalmente a los
6 — 10 minutos después de un bolo del medicamento. Los efectos des-
aparecen a los 20 minutos después de descontinuar la infusion. La
vida media de eliminacion esta cercana a los 8 minutos.

Su uso en obstetricia esta limitado por la descripcién de algunos
casos de sufrimiento fetal y bradicardia neonatal luego de su aplicacion.

BLOQUEADORES
DE LOSCANALESDEL CALCIO

Estos medicamentos actdan inhibiendo la entrada del calcio (via
canales del calcio lentos tipo L, dependientes de voltaje) en el miscu-
lo liso arteriolar e inducen vasodilatacién. La reduccion en la resisten-
cia periférica disminuye la pos carga.

8y 9 de Marzo de 2007 99




)’ Jader Gomez Gallego

El efecto sobre la circulacion venosa es minimo.

Los efectos secundarios mas frecuentes son: taquicardia, palpita-
ciones, cefalea, rubicundez facial y edema maleolar.

Nifedipina

Tiene una caracteristica inusual y es que entre mas alta esté la pre-
sion sanguinea mas disminuye después de su administracion. Actda
como un vasodilatador arteriolar renal selectivo y natriurético,
incrementa significativamente el gasto urinario, incrementa el indice
cardiaco (una caracteristica que puede ser ventajosa en el contexto de
la preeclampsia severa).La nifedipina disminuye la presién sanguinea
sin reducir el flujo sanguineo Utero placentario y sin anormalidades de
la frecuencia cardiaca fetal. Es ademas un medicamento de facil admi-
nistracion y bajo costo.

El esquema recomendado es de 10 mg por via oral, repetidos cada
15 — 30 minutos, hasta una dosis maxima de 30 mg.

La nifedipina de corta accién se ha asociado con morbilidad y
mortalidad de origen cardio vascular, por lo que ha sido reemplazada
en su uso por presentaciones de liberacion sostenida. Sin embargo
estas formulaciones son menos efectivas y menos controlables en si-
tuaciones agudas.

Es importante destacar que muchas pacientes que requieren
nifedipina tienen también goteos de sulfato de magnesio para profi-
laxis de la eclampsia. Hay reportes aislados de la literatura que rela-
cionan la combinacién de ambos medicamentos como causa de blo-
queo neuro muscular o hipotension severa; pero también hay estudios
recientes que lo descartan. Aunque esta combinacién también puede
ser cardio toxica, este efecto no ha sido observado en estudios
observacionales o aleatorizados.
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Los efectos tocoliticos de la nifedipina pueden ser desventajosos
en pacientes con preeclampsia pues retardan la presentacion del tra-
bajo de parto e incrementan el riesgo de hemorragia pos parto.

Nicardipina

Es un bloqueador de los canales del calcio que se usa por via parenteral.
Tiene una presentacion de accion entre 5 - 10 minutos y la duracion de
accion entre 1 —4 horas. La nicardipina actGa mas selectivamente que la
nifedipina sobre los vasos sanguineos y causa menos efectos inotrépicos
negativos y taquicardia refleja. Otra ventaja es la disponibilidad para su
uso tanto oral como intra venoso. Las reacciones adversas mas comunes
de su uso son la cefalea y la taquicardia refleja.

El medicamento tiene una vida media corta de 2 — 5 minutos, la
cual se incrementa después de la infusion prolongada a 1 -2 horas. La
dosis de la nicardipina es independiente del peso del paciente. Se re-
comienda iniciar con una infusién de 5 mg/hora, incrementandola 2.5
mg/hora cada 5 minutos hasta un maximo de 10 mg/hora o hasta al-
canzar una reduccién del 15 % en la presion arterial media. Luego la
dosis se puede reducir y ajustar de acuerdo con la respuesta clinica.

Es metabolizada extensamente en el higado y esta contraindicada
en pacientes con falla cardiaca.

Ketanserina

Es un medicamento bloqueador selectivo del receptor 5 HT,, con
propiedades bloqueadoras menores del receptor o,. Su uso en la
preeclampsia se fundamenta en la presuncién que la serotonina esta
relacionada con los procesos vasoconstrictivos que llevan a la
hipertension en la preeclampsia.

Los receptores 5 HT, estan localizados principalmente en el
endotelio vascular, mientras que los receptores 5 HT, lo estan en

plaquetas y células del musculo liso vascular. En la preeclampsia ca-
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racterizada por disfuncién endotelial y por pérdida concomitante de
los receptores 5 HT, la serotonina libre estimulard principalmente los
receptores 5 HT, , lo cual ocasiona agregacién plaquetaria, liberacion
de serotonina y vaso constriccion.

Las caracteristicas farmaco cinéticas del medicamento no son idea-
les para el tratamiento de la preeclampsia, debido a su larga vida me-
dia de eliminacion de 10 — 18.5 horas, lo cual impide su adecuada
titulacion y facilita su acumulacion.

La carencia de eficacia de la ketanserina ha sido atribuida a pro-
blemas con la dosificacion. Los principales efectos secundarios des-
critos son vértigo, sequedad de la boca, congestion nasal y fatiga. Un
efecto potencialmente serio es la prolongacion del intervalo QT ..

Prazosin y Urapidilo

Actdan bloqueando el receptor a, pos sinaptico en arteriolas y ve-
nas, lo cual produce reduccién de la resistencia vascular periférica y
del retorno venoso. El prazosin se metaboliza extensamente en los
humanos; debido a su degradacion por el higado, sélo el 50% del
medicamento esta disponible luego de la administracion oral; tiene
una vida media de 3 horas. Ni el prazosin ni el urapidilo causan
taquicardia ni aumento en la presion intra craneana. Tienen un efecto
metabdlico benéfico al reducir la glucosa plasmatica, los niveles de
insulina y de las lipoproteinas LDL y aumentan los niveles de las
lipoproteinas HDL.

La disfuncion renal no afecta su eliminacion ya que ambos medi-
camentos son principalmente metabolizados por el higado.

Pueden ser usados en pacientes con falla cardiaca congestiva, dia-
betes, asma o en pacientes en hemodialisis. Los efectos adversos mas
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frecuentes son: retencién de liquidos, hipotensién ortostatica, palpita-
ciones, congestion nasal, cefalea, somnolencia, debilidad y nauseas.
No se conocen efectos fetales adversos.

El uso concomitante de estos medicamentos con diuréticos y
bloqueadores de los canales del calcio puede predisponer a la presen-
tacion de hipotension profunda.

El urapidilo bloquea receptores a, periféricos y también estimula
receptores centrales de serotonina (S,), una doble accién que lo hace
un agente hipotensor mas potente que el prazosin.

El tratamiento con urapidilo esta asociado con una disminucién
del 24 % en el nivel del fibrin6geno plasmatico en pacientes no emba-
razadas.

La vida media del urapidilo después de la administraciéon
intravenosa es de 2.7 horas.

Nitroprusiato de Sodio

El mecanismo de accién de este medicamento es probablemente
similar al del oxido nitrico end6geno. Es un dilatador arteriolar y veno-
so sin efectos sobre los sistemas nervioso central y auténomo. La dila-
tacion venosa disminuye la pre carga al corazén y disminuye el gasto
cardiaco; mientras que la dilatacion arterial, inhibe el aumento reflejo
de la presion sanguinea debido a la caida en el gasto cardiaco. Esto
mejora la funcién ventricular izquierda, lleva a disminucién de la con-
gestion pulmonar y demanda de oxigeno del miocardio.

Debido a que el nitroprusiato de sodio es un vaso dilatador direc-

to, uno podria pensar que incrementa el flujo sanguineo cerebral y la
presion intra craneana. Sin embargo la caida en la presion sistémica
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parece inhibir el aumento en el flujo sanguineo cerebral y los pacien-
tes que tienen dafo neurolégico, responden bien a este medicamento.

El nitroprusiato como infusién intravenosa tiene una rapida pre-
sentacion de accion (30 segundos) y una duracién de accion de 3 — 5
minutos. Este efecto desaparece dentro de los 3 minutos después de
suspender la infusién. Puede ocurrir hipertension de rebote luego de
la suspension abrupta de la infusion. Los efectos adversos conocidos
son: cefalea, mareo, rubicundez, palpitaciones y ototoxicidad.

Un producto final del nitroprusiato es el tiocianato, un precursor
del cianuro que puede causar nduseas, vomito, disfuncion del sistema
nervioso central, inestabilidad cardio vascular y acidosis lactica. Hay
preocupacion tedrica por la toxicidad fetal del cianuro, aunque hasta
ahora no ha sido demostrada.

El nitroprusiato se puede usar durante el embarazo sélo en casos
complicados por hipertension severa, donde otros medicamentos han
sido inefectivos. La infusion inicial debe ser de 0.20 ug/kg/min,
incrementandose la misma dosis cada 5 minutos, hasta un maximo de
4 ug/kg/min. La infusion no debe ser usada por mas de 6 horas en la
mujer embarazada, para evitar el riesgo de acumulacién de cianuro.

Es metabolizado por el higado y depurado a través del rifi6n, por
tanto los niveles de tiocianato tienen que ser evaluados en pacientes
con disfuncion hepética o renal para prevenir toxicidad.

Nitroglicerina

Es un medicamento seguro y es mas util que el nitroprusiato para
pacientes con hipertensiéon pulmonar o isquemia miocardica. Puede
ser usado en mujeres embarazadas con preeclampsia severa o
hipertension crénica para disminuir los efectos hipertensivos de la
intubacion o extubacion. Los efectos secundarios conocidos son: ce-
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falea, hipotensién, nauseas y vomito. No es un vasodilatador arterial
efectivo y cuando se usa para emergencias hipertensivas con frecuen-
cia se requieren medicamentos adicionales. Cuando se usa en dosis
altas hay riesgo de metahemoglobinemia. La presentacion de accion
es rapida (2 — 5 minutos) y la vida media es corta (1 — 4 minutos). La
infusion debe iniciarse a 5 ug/min y se debe doblar cada 5 minutos
hasta una dosis maxima de 100 ug/min. En general, la nitroglicerina
no es un agente anti hipertensivo de primera linea durante el embara-
zo, con la excepcion de las pacientes que presentan un evento
coronario.

Epoprostenol o Prostaciclina

Es un vaso dilatador poderoso e inhibidor de la agregacion
plaquetaria. Causa menos taquicardia refleja que la hidralazina. Se
administra en infusion continua (debido a su corta vida media) como
anti hipertensivo de segunda linea. La experiencia con este medica-
mento durante el embarazo es limitada, con resultados variables.

Inhibidores de la enzima

convertidora de Angiotensina

Este tipo de medicamentos interactiian con el SRAA induciendo
vaso dilatacién por la inhibicién competitiva de la enzima convertidora
de angiotensina |, la cual convierte la angiotensina | a angiotensina Il.
Adicionalmente los efectos anti hipertensivos estan asociados con ni-
veles incrementados de bradikinina (al inhibir su degradacion), poten-
te estimulante de la sintesis de prostaglandinas vasodilatadoras, de la
produccién de oxido nitrico y de la secrecion del activador del
plasminégeno tisular (tPA).

Representan la primera linea de tratamiento en pacientes no em-
barazadas con falla cardiaca descompensada, edema pulmonar agu-

do o isquemia coronaria aguda.

8y 9 de Marzo de 2007 105




)’ Jader Gomez Gallego

Estos medicamentos estan contraindicados durante la gestacion
debido al incremento en la morbi mortalidad feto — neonatal. La toxi-
cidad fetal comprende: disgenesia renal, oligoamnios, anuria neonatal,
defectos de osificacion del craneo (hipocalvaria) y restriccion del cre-
cimiento fetal. El neonato esta en riesgo de desarrollar falla renal e
hipotension.

Estos medicamentos se pueden usar durante el pos parto y lactan-
cia. La presentacion de accion del enalapril (formulacion intra venosa)
es de 15 minutos y la presentaciéon de su accién completa se logra a
los 30 — 60 minutos. La dosis de enalapril intra venoso puede ser repe-
tida cada 6 horas o el paciente puede ser cambiado a un esquema de
10 mg via oral dos veces al dia. El enalapril es excretado primariamen-
te por los rifones, por tanto la dosis debe ser disminuida en pacientes
con insuficiencia renal severa. La tolerabilidad del enalapril es exce-
lente sin hipotensién u otros efectos secundarios.

Diur éticos
Dos tipos de diuréticos son usados en la practica obstétrica: la
hidroclorotiazida y la furosemida.

La hidroclorotiazida actta inhibiendo el co transportador Na*/Cl
presente en la membrana apical de las células del tibulo contorneado
distal, compitiendo por los sitios de unién de ambos iones. Puede usarse
una dosis diaria de 12.5 — 25 mg. Usualmente como terapia secunda-
ria o asociada a otra medicacioén para potenciar sus efectos. La terapia
con estos medicamentos puede llevar a hiper uricemia, hipokalemia,
hiperlipidemia y pancreatitis hemorragica.

La furosemida (diurético de asa) acttia inhibiendo el co transporta-
dor Na*/K/2Cl- localizado en las células de la rama ascendente del asa
de Henle; de este modo bloquean la reabsorcion activa de NaCl y la
diuresis resultante se acompana ademas de excreciéon aumentada de
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K*, Mg, H*, Ca**, fosfato y bicarbonato. Tiene una rapida presenta-
cion de accion y la ventaja de su administracion tanto por via oral
como intravenosa. La administracion IV de 40 — 80 mg a una tasa de
infusion de 4 mg/min, produce una rapida respuesta renal alin en pa-
cientes con volumen intravascular depletado o con compromiso de la
funcioén renal.

El uso de los diuréticos esta contraindicado en preeclampsia debi-
do a que el volumen plasmatico esta disminuido y su deplecién puede
afectar adversamente al feto.

La espironolactona no esta recomendada durante el embarazo
debido al efecto anti androgénico sobre el desarrollo sexual fetal.

Alfa metildopa

Es un medicamento oral con excelente seguridad para su uso du-
rante el embarazo. Ejerce su efecto anti hipertensivo debido a la ac-
cion agonista de su metabolito a metil norepinefrina sobre los recepto-
res o, centrales pre sinapticos.

Es considerado el medicamento de eleccion para el manejo de la
paciente con hipertensién crénica durante el embarazo.

Las dosis que se manejan comiGnmente oscilan entre 500 — 1.000
mg via oral, tomados 3 — 4 veces al dia. Dosis maxima 4 gramos/dia.

Los efectos secundarios mas frecuentes son la sedacién y la dismi-
nucion de la frecuencia cardiaca.

Diazoxido:

Acttia como un vasodilatador sin disminuir el flujo sanguineo re-
nal. Para evitar hipotension debe ser dado en bolos pequefios o en
infusion. Pueden ocurrir hiperglucemia y retencion de sodio y agua.
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Debe ser usado Ginicamente por periodos cortos y es mejor combinar-
la con un diurético de asa.

Fenoldopam:
Es el primer agonista selectivo de los receptores periféricos de la
dopamina (DA,). Actiia activando la dopamina a nivel renal.

La dopamina es un vasoconstrictor bien conocido y es
simpaticomimética en dosis intermedias a altas. En dosis bajas la
dopamina disminuye la presiéon sanguinea diast6lica e incrementa la
perfusion renal y promueve la diuresis.

La dosis indicada es de 0.1 — 0.6 ug/kg/min IV. Causa una reduc-
cion de las cifras tensionales dependiente de la dosis, sin evidencia de
tolerancia, rebote o deterioro de la funcion renal. En dosis altas puede
producir taquicardia.

Se administra por infusién continua parenteral y alcanza el 50 %
de su efecto maximo a los 15 minutos. Su duracién de accién esta
cercana a los 10 — 15 minutos. Puede descontinuarse rapidamente si
ocasiona una disminucién muy veloz de la presion arterial.

No produce metabolitos toxicos, su presentacion de accion es mas
lenta y la duracion de los efectos es mas larga que la del nitroprusiato
de sodio. Los pacientes desarrollan taquifilaxia después de 48 horas

de uso y la cefalea puede ser un efecto secundario.

Su uso en la paciente obstétrica es limitado.
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