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RESUMEN

Introducción: los trastornos hipertensivos son la complicación médica más común del embarazo, con una prevalencia mundial de 5 – 
10%, y son una causa importante de morbimortalidad, especialmente en países en vía de desarrollo. Existe muy poca información acerca 
de la evaluación, tratamiento y complicaciones de las pacientes hipertensas durante el puerperio y la falta de guías de manejo de esta 
patología suele resultar en diagnósticos imprecisos y estrategias de manejo incorrectas. Objetivo: proveer un enfoque acerca de los 
beneficios y riesgos de los fármacos antihipertensivos en el manejo de la hipertensión posparto. Métodología de búsqueda: se realizó una 
revisión de la literatura en las bases bibliográficas PubMed, Science Direct, Embase, SciELO y LILACS, limitando la búsqueda a artículos 
de los últimos 10 años, en español e inglés. Se excluyeron aquellos que no contenían información acerca de la presentación clínica, el 
tratamiento o las complicaciones de la hipertensión posparto. Resultados: se obtuvo un total de 69 artículos que cumplían los criterios 
para ser incluidos en esta revisión. Discusión y Conclusiones: debido a la limitación de la literatura acerca del manejo de la hipertensión 
posparto, no es adecuado hablar de fármacos de primera línea; la elección del mismo es guiada por la etiología subyacente y se deben 
tener en cuenta factores como la lactancia materna. Los fármacos propuestos pertenecen a los grupos de antagonistas de canales de 
calcio, β-bloqueadores, bloqueadores del eje renina-angiotensina-aldosterona, diuréticos, α-bloqueadores, entre otros. Se destacan como 
los más usados: nifedipino, metildopa, y β-bloqueadores como propanolol y labetalol, debido a la evidencia soportando la seguridad de su 
uso durante el puerperio. MÉD.UIS. 2016;29(2):71-80.
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Benefits and risks of antihypertensive therapy in the postpartum

ABSTRACT

Introduction: hypertensive disorders are the most common medical complication of pregnancy, with a global prevalence of 5-10%, and 
are one of the most important causes of morbidity and mortality, especially in developing countries. There is little information about the 
evaluation, treatment and complications associated with postpartum hypertension, and the lack of management guidelines can result 
in imprecise diagnosis and incorrect therapeutic approaches. Objective: to provide an approach about the benefits and risks associated 
with the pharmacological management of postpartum hypertension. Searching methodology: a literature review was conducted using 
the bibliographic databases PubMed, Science Direct, Embase, SciELO and LILACS, limiting the search to articles published in the last 10 
years, in Spanish and English. We excluded the articles that did not contained information about the clinical presentation, treatment or 
complications associated with postpartum hypertension. Results: a total of 69 articles that met the inclusion criteria were obtained. 
Discussion and Conclusion: due to the limited literature about the management of postpartum hypertension, it is not accurate to speak of 
first-line drugs. The choice of a drug is guided by the underlying etiology and factors such as breastfeeding should be taken into account. 
The proposed drugs belong to groups of calcium channel antagonists, β-blockers, renin-angiotensin-aldosterone axis antagonists, 
diuretics, α-blockers, among others. It is noted that the most used drugs are nifedipine, methyldopa, and β-blockers such as propranolol 
and labetalol, because of the evidence supporting the safety of their use during the postpartum period. MÉD.UIS. 2016;29(2):71-80.
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IntroduccIón

Múltiples cambios fisiológicos pueden ocurrir durante 
el embarazo, los cuales empiezan a desarrollarse 
tempranamente desde el inicio de la gestación. Dichos 
cambios permiten que la madre se adapte y alcance un 
estado que le permita nutrir y soportar el desarrollo de 
la unidad feto-placentaria, así como prepararse para los 
retos del parto. Como consecuencia, estos procesos 
adaptativos complejos hacen que la madre resulte 
en un estado de insulino-resistencia, trombofilia, 
inmunosupresión relativa e hipervolemia1-8. Las 
mujeres jóvenes sanas generalmente se adaptan bien 
a estos cambios fisiológicos, teniendo una gestación 
sin complicaciones hasta el término. Sin embargo, 
estos pueden interactuar con una serie de factores 
predisponentes, hereditarios o adquiridos, que pueden 
precipitar complicaciones durante el embarazo8-10. 
Adicionalmente, muchas de estas tienen causas 
comunes con una gran variedad de enfermedades 
crónicas que usualmente se manifiestan más tarde 
en la vida5,9,10. El embarazo puede desenmascarar el 
potencial de una mujer para desarrollar enfermedades 
crónicas, brindando así una perspectiva hacia su 
pronóstico de salud a largo plazo y presentando una 
oportunidad para realizar prevención primaria8-10.

Los trastornos hipertensivos son la complicación 
médica más común del embarazo, con una 
prevalencia mundial de 5 al 10%, y son una causa 
importante de morbimortalidad, especialmente en 
países en vía de desarrollo1-3. Tanto la incidencia 
como la prevalencia exactas de la hipertensión 
posparto son difíciles de estimar, sin embargo, el 
Confidential Enquiries into Maternal Deaths in the 
United Kingdom ha destacado la importancia de 
monitorizar a las mujeres en puerperio, ya que en 
este periodo se puede presentar eclampsia de novo, 
síndrome HELLP (hemólisis, enzimas hepáticas 
elevadas y trombocitopenia), y aproximadamente 
el 10% de las muertes debidas a trastornos 
hipertensivos asociados al embarazo4,8-13. 

Actualmente, se afirma en la literatura que la 
incidencia de preeclampsia-eclampsia varía entre 
2 al 9% de la población mundial, siendo de 1,9% en 
Argentina y de 6,7% en México7. En Colombia, un 
estudio realizado en Villavicencio en 2004 mostró 
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una incidencia entre 4,2 a 6,3% de preeclampsia, 
mientras que un estudio llevado a cabo en Manizales 
en 2006 al 2008 mostró una incidencia de 0,7%5; 
la discordancia entre estos datos posiblemente 
se debe a la deficiencia en los seguimientos de 
control prenatal,  falta de documentación y datos 
incompletos dentro del formato de historia clínica5,6. 
Los estudios sobre hipertensión posparto usualmente 
se limitan al análisis de datos de un solo centro de 
atención, concentrado en pacientes hospitalizadas 
en los primeros dos a seis días del periodo posparto, 
o describen pacientes remitidas con diagnósticos 
de preeclampsia-eclampsia, hipertensión severa 
o complicaciones relacionadas a estas patologías. 
A pesar de las limitaciones, se ha reportado una 
prevalencia global de 0,3 a 27,5% para la hipertensión 
posparto3,17-9.

La hipertensión puede estar presente antes, durante el 
embarazo o en el periodo posparto2,4. Los trastornos 
hipertensivos han sido clasificados y caracterizados 
clínica y paraclínicamente por el American College of 
Obstetricians and Gynecologists y el National Institutes 
of Health5,6. Actualmente preeclampsia se define como 
un trastorno multisistémico de etiología por aclarar 
que se caracteriza por un aumento de la presión 
arterial igual o mayor a 140/90 mmHg después de 
la semana 20 de gestación y hasta la sexta semana 
posparto, acompañado de proteinuria de por lo menos 
300 mg en 24 horas. La hipertensión gestacional se 
diagnostica posteriormente cuando la paciente no 
desarrolla preeclampsia y su presión arterial regresa a 
cifras normales a las seis semanas después del parto. 
Aproximadamente, el 1 al 5% de todos los embarazos 
tienen como comorbilidad la hipertensión arterial 
crónica, que se caracteriza por un aumento de la presión 
arterial antes de la semana 20 de gestación o que se 
mantiene después de la sexta semana posparto5,7. La 
hipertensión posparto puede estar relacionada con 
persistencia de hipertensión gestacional, preeclampsia 
o hipertensión crónica preexistente, o se puede 
desarrollar de novo secundaria a otras causas2,4. En la 
Figura 1 se resume el espectro clínico de los trastornos 
hipertensivos en el embarazo.

Durante las últimas décadas se han investigado 
la incidencia, factores de riesgo, patogénesis, 
prevención y manejo de la hipertensión gestacional y 
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preeclampsia, sin embargo, no se han incluido en estos 
estudios a las pacientes con hipertensión posparto. 
Adicionalmente, la investigación al respecto se ha 
concentrado únicamente en las complicaciones 
prenatales, tanto para la madre como para el feto, 
y en los riesgos y beneficios de administrar terapia 
antihipertensiva antes del parto3-6. Existe muy poca 
información acerca de la evaluación, tratamiento 
y  complicaciones de la hipertensión posparto, 
adicional a la falta de guías de manejo de esta 
patología, suele resultar en diagnósticos imprecisos 
y estrategias de manejo incorrectas4-11.  Por tanto, 
se tiene como objetivo realizar una revisión de la 
literatura con el propósito de proveer un enfoque 
acerca de los beneficios y riesgos de los fármacos 
antihipertensivos en el manejo de la hipertensión 
posparto.

Figura 1. Espectro clínico de los trastornos hipertensivos en el 
embarazo
Fuente: adaptado de Foo L, Tay J, Lees CC, McEniery CM. 
Hypertension in Pregnancy: Natural History and Treatment Options. 
Curr Hypertens Rep. 2015;17:36

Metodología de búsqueda

Se realizó una búsqueda en las bases bibliográficas 
PubMed, Science Direct, Embase, SciELO y LILACS 
usando los términos MeSH: “Pregnancy Induced 
Hypertension”, “Hypertension”, “Postpartum Period”, 
“Puerperium”, “Antihypertensives” y “Therapeutics”, 
en múltiples combinaciones. Se limitó la búsqueda a 
artículos de revisión, meta-análisis, ensayos clínicos 
controlados aleatorizados, estudios de cohorte y 
estudios de casos y controles, publicados en los 
últimos diez años, en los idiomas español e inglés. 
Se compararon los resultados obtenidos en las 
diferentes bases bibliográficas, se eliminaron los 
artículos repetidos y se obtuvieron 174 artículos en 
total. De los cuales se excluyeron aquellos que no 
contenían información acerca de la presentación 
clínica, el tratamiento o las complicaciones de la 
hipertensión posparto, obteniendo un total de 69 
artículos (Ver Figura 2).

resultados

Perfil hemodinámico del Periodo PosParto

La tensión arterial aumenta progresivamente 
durante los primeros cinco días posparto, logrando 
valores máximos en el tercer a quinto día. Se cree 
que este patrón es resultado de la movilización, 
desde el espacio extravascular al intravascular, de 
seis a ocho litros de agua corporal total y 950 mEq 
de sodio corporal total acumulados durante la 
gestación. El embarazo es un estado de sobrecarga 
hidrosalina crónica que contribuye al aumento del 
gasto cardíaco, edema y elevación de la presión 
arterial1,8,9. La sobrecarga de volumen puede ser 
exacerbada además por la administración de fluidos 
intravenosos durante el trabajo de parto, el parto y 
los primeros días del puerperio. Gran parte del sodio 
acumulado es eliminado rápidamente durante el 
parto, sin embargo, se pueden requerir hasta dos 
meses para que la homeostasis retorne a niveles 
pregestacionales. El patrón de retorno fisiológico al 
estado pregestacional puede verse afectado cuando 
las pacientes presentan comorbilidades como 
preeclampsia, hipertensión crónica y enfermedad 
renal o cardíaca. Las mujeres que hayan presentado 
hipertensión durante el embarazo pueden estar 
normotensas inmediatamente después del parto, 
pero luego presentar cifras tensionales altas en la 
primera semana posnatal1-7,20-4.

hiPertensión PosParto

La hipertensión se define como una presión arterial 
mayor o igual a 140/90 mmHg y puede presentarse 
como la continuación de un trastorno hipertensivo 
desarrollado durante la gestación o como la 

Figura 2. Flujograma de la búsqueda bibliográfica
Fuente: Autor
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aparición de un nuevo trastorno después del parto. 
Se clasifica como leve a moderada con una presión 
arterial de 140/90 a 159/109 mmHg y como severa con 
valores iguales o superiores a 160/110 mmHg2-7.

Entre las causas más comunes de hipertensión 
posparto se encuentran la hipertensión crónica, la 
hipertensión gestacional, la preeclampsia, el exceso 
de volumen asociado a la administración de fluidos 
o medicamentos, y la tiroiditis posparto3,9,24. Tanto 
la preeclampsia como la eclampsia son estados 
de vasoespasmo sistémico relacionados con la 
producción de factores placentarios que generan 
disfunción arterial y daño endotelial. Aunque la 
terminación del embarazo se considera el tratamiento 
definitivo de los trastornos hipertensivos asociados 
al mismo, en algunos casos la tensión arterial 
permanece elevada posterior al parto7,15,25. 

De los casos totales de preeclampsia 
aproximadamente el 6% se presentan durante el 
puerperio tardío y muchas de estas pacientes pueden 
no haber presentado síntomas antes o durante el 
parto. Durante el puerperio inmediato, las pacientes 
deben continuar bajo control estricto de cifras 
tensionales, gasto urinario y estado de hidratación, 
para detectar la presencia de síntomas premonitorios 
de eclampsia o encefalopatía hipertensiva. Además, 
se deben tener en cuenta como posibles etiologías 
las causas de hipertensión secundaria comunes 
en la población general como los desórdenes 
fibromusculares de la arteria renal, síndrome de 
Cushing, hiperaldosteronismo, feocromocitoma, 
enfermedad renal y aldosteronismo primario (Ver 
Tabla 1) 1,8,10-6,26. 

evaluación y manejo

La evaluación de estas pacientes se debe realizar 
de forma escalonada y puede requerir un manejo 
interdisciplinario. El manejo de esta patología 
requiere un plan bien formulado que tenga en 
cuenta factores como el tiempo de desarrollo de 
los síntomas con relación al parto, los factores 
de riesgo durante la gestación, la presencia de 
signos y síntomas, los resultados de laboratorios 
e imágenes diagnósticas, y la repuesta a la terapia 
inicial3,17,27.

Existen varios fármacos usados frecuentemente 
durante el periodo posparto como ibuprofeno, 
ergonovine y anticongestivos. El uso de dosis 
altas o frecuentes de estos agentes puede agravar 

una hipertensión persistente o puede resultar en 
una presentación de novo. La utilización de estos 
fármacos también está asociada con síntomas 
cerebrales, náuseas y vómito. Por lo tanto, se deben 
evaluar qué medicamentos están recibiendo estas 
pacientes y la suspensión de su uso en caso de ser 
necesario19,29-31.

Los exámenes de laboratorio en todos los casos de 
hipertensión posparto deben incluir una valoración 
hematológica completa con el fin de evaluar la 
presencia de anemia, trombocitopenia y signos de 
hemólisis, ya que una de las complicaciones más 
graves y frecuentes es el síndrome HELLP (hemólisis, 
enzimas hepáticas elevadas y trombocitopenia)2-9,24. 

Después de la valoración inicial, el manejo debe 
incluir el control de la tensión arterial y el seguimiento 
estricto hasta la resolución de la hipertensión y los 
síntomas asociados. Las pacientes con hipertensión 
posparto asociada a cefalea, cambios visuales o 
proteinuria persistentes o de reciente aparición, 
deben ser consideradas como preeclampsia severa. 
Si adicionalmente presentan convulsiones, deben ser 
consideradas como eclampsia. Con el fin de prevenir o 
manejar las convulsiones en estas pacientes, se debe 
iniciar rápidamente manejo con sulfato de magnesio 
endovenoso con dosis de carga de 4 a 6 g en 20 a 30 
minutos, seguido de una dosis de mantenimiento de 
2 g/h por al menos 24 horas1-9,33.

Si la paciente tiene hipertensión no acompañada 
de síntomas, sin proteinuria y con paraclínicos 
dentro de los rangos normales, el siguiente paso es 
controlar las cifras tensionales. El uso de fármacos 
antihipertensivos está recomendado si la Presión 
Arterial Sistólica (PAS) persiste mayor a 150 mmHg 
o si la Presión Arterial Diastólica (PAD) persiste 
mayor a 100 mmHg. Se indica el uso inicial de bolos 
intravenosos de labetalol o hidralazina si la tensión 
arterial persiste con PAS mayor o igual a 160 mmHg o 
PAD mayor o igual a 110 mmHg, con la administración 
posterior de fármacos orales para mantener PAS 
por debajo de 150 mmHg y PAD por debajo de 100 
mmHg3-8,34,35. 

fármacos antihiPertensivos en el Periodo 
PosParto

Existen varios fármacos antihipertensivos para el 
manejo de la hipertensión posparto, su elección es 
guiada por la etiología subyacente y depende de si la 
paciente está lactando o planea amamantar a su hijo. 
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Tabla 1. Etiología y diagnósticos diferenciales de la hipertensión posparto

Etiología Hallazgos clave a considerar
1. Hipertensión de novo Inicio tres a seis días posparto sin cefalea

•	 Sobrecarga de volumen Grandes volúmenes de fluidos, analgesia regional, poca movilización

•	 Medicamentos AINES, Derivados de ergotamina

•	 Ibuprofeno, indometacina Vasoconstricción periférica y cerebral, cefalea

•	 Fenilpropanolamina, efedrina Vasoconstricción periférica y cerebral, cefalea

•	 Ergotamina, ergonovina Vasoconstricción, cefalea, náusea, vómito, convulsiones

2. Persistencia de hipertensión 
gestacional / Preeclampsia

Condición preexistente antes o durante el trabajo de parto

3. Eclampsia de inicio tardío Cefalea, cambios visuales, convulsiones, déficit neurológico ausente

4. Síndrome HELLP
Náusea/vómito, dolor epigástrico, trombocitopenia, enzimas 
hepáticas elevadas

5. Hipertensión persistente o no 
diagnosticada

Hipertensión pregestacional o antes de la semana 20

•	 Enfermedad renal preexistente Proteinuria o hematuria antes de la semana 20

•	 Hipertiroidismo Palpitaciones, taquicardia, diaforesis, piel seca, falla cardiaca

•	 Hiperaldosteronismo primario Hipertensión refractaria, hipokalemia, alcalosis metabólica

•	 Feocromocitoma Hipertensión paroxística, cefalea, dolor torácico, hiperglicemia

•	 Estenosis de la arteria renal Hipertensión refractaria al tratamiento

6. Síndrome de vasoconstricción 
cerebral

Cefalea severa súbita, cambios visuales, déficit neurológico

7. Trombosis venosa cerebral / Stroke
Inicio tres a siete días, cefalea gradual o aguda, convulsiones, déficit 
neurológico

8. Púrpura trombocitopénica / Síndrome 
urémico hemolítico

Hemólisis, trombocitopenia severa, síntomas neurológicos, enzimas 
hepáticas normales

AINES: antiinflamatorios no esteroideos. Síndrome HELLP: Hemólisis, enzimas hepáticas elevadas y trombocitopenia 
Fuente: adaptado de Sibai B. Etiology and management of postpartum hypertension-preeclampsia. Am J Obstet Gynecol. 2012;206(6):470-5

En aquellas madres que deciden no amamantar, la 
elección está basada en los mismos factores que 
en otra paciente de la población general. Aspectos 
como edad, factores de riesgo, comorbilidades, 
historia de alergias e intolerancias previas, así 
como el costo del tratamiento deben ser tenidos 
en cuenta. Si la paciente ha iniciado la lactancia, 
se debe tener en cuenta la tasa de excreción 

del fármaco en la leche materna. Los efectos de 
los fármacos antihipertensivos en el neonato 
dependen de múltiples factores como la dosis, la 
tasa de excreción en leche materna, el mecanismo 
de acción y el efecto en la producción de leche1-11,24,48. 
Los fármacos usados más frecuentemente en el 
manejo de la hipertensión posparto se resumen en 
la tabla 2.

diuréticos

Generalmente el uso de estos fármacos se evita 
durante el embarazo, ya que podrían interferir con 
la expansión normal de volumen y podrían llevar 
a restricción de crecimiento intrauterino. Estas 
contraindicaciones desaparecen en el periodo 
posparto, sin embargo, los diuréticos no son 
el fármaco de elección en las pacientes que se 
encuentran lactando2-13,50. 

Los diuréticos tiazídicos causan disminución de la 
producción de leche, y en dosis altas, supresión 
de la lactancia. Estos fármacos son excretados en 
leche materna y podrían ocasionar complicaciones 
como trombocitopenia neonatal, hipokalemia 
e ictericia, sin embargo, la American Academy 
of Pediatrics considera el uso de clorotiazida, 
hidroclorotiazida y bendroflumetiazida compatible 
con la lactancia materna. Los diuréticos de asa 
también disminuyen la producción y son excretados 
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en leche materna, no obstante, esta organización  
no tiene recomendaciones respecto a su uso en 
madres que se encuentran amamantando. Por otro 
lado, los fármacos ahorradores de potasio como 
espironolactona, amiloride y triamterene podrían ser 
compatibles con la lactancia22-8,51.

β-bloqueadores

Los antagonistas de los receptores β ejercen su 
acción mediante el bloqueo de los receptores β1, 
generando disminución de la frecuencia cardiaca, 
presión arterial, contractilidad miocárdica y consumo 
de oxigeno por parte del miocardio y el bloqueo de los 
receptores β2, ocasionando inhibición de la relajación 
del músculo liso en los vasos sanguíneos, bronquios, 
sistema gastrointestinal y tracto genitourinario29,49-53.

Los β-bloqueadores son usados frecuentemente 
durante el periodo posparto, especialmente en 
pacientes menores de 40 años, quienes tienen 
buena respuesta a este tipo de fármacos. Múltiples 
estudios han demostrado que los β-bloqueadores 
se eliminan y se acumulan en la leche materna, 
aunque la tasa de excreción varía bastante entre 
los diversos medicamentos de este grupo21,34. Rara 
vez, β-bloqueadores como propanolol, atenolol y 
acebutolol alcanzan niveles en leche materna lo 
suficientemente altos como para generar signos de 
bloqueo β en el neonato. El metoprolol también se 
acumula en leche materna pero los niveles no son 
significativamente altos en los lactantes con función 
hepática normal28-31,54.

El labetalol, un agente de acción antagónica α y β, es 
eficaz y relativamente seguro durante la lactancia. La 
mayor parte del personal de salud está familiarizado 
con su uso en el manejo de la hipertensión severa 
en pacientes hospitalizadas. Este fármaco puede 
ser usado parenteralmente durante la urgencia 
hipertensiva y se puede continuar fácilmente su 
uso vía oral. Sin embargo, debido a su corto tiempo 
de acción, se requieren múltiples dosis al día para 
mantener cifras tensionales adecuadas, por lo cual 
no es el fármaco de elección durante el manejo 
ambulatorio de este tipo de pacientes25-37,55. 

bloqueadores de canales de calcio

Este tipo de fármacos evita la apertura de los canales 
de calcio dependientes de voltaje y reduce la entrada 
de calcio en las células del músculo liso vascular o 

cardíaco durante la segunda fase del potencial de 
acción, mostrando selectividad diferente para cada 
tipo de célula1-3,22,57.

Los bloqueadores de canales de calcio son usados 
durante el embarazo y han mostrado efectividad 
en el manejo de la hipertensión durante el periodo 
posparto. Entre las dihidropiridinas, el nifedipino 
cuenta con datos soportando la seguridad de su uso 
durante el embarazo y la lactancia, dicho fármaco 
presenta una alta unión a proteínas plasmáticas 
y tiene una muy baja tasa de excreción en leche 
materna, por lo cual es considerado compatible con 
la lactancia por la American Academy of Pediatrics4,7,9. 
En contraste, el nicardipino alcanza altas 
concentraciones y debe ser evitado durante el manejo 
de la hipertensión de mujeres que se encuentren 
amamantando. Los bloqueadores de canales de 
calcio no dihidropiridínicos, verapamilo y diltiazem, 
presentan también una alta unión a proteínas y se 
han reportado como alternativas efectivas en el 
manejo de la hipertensión posparto33-9,58.

bloqueadores del eje renina-angiotensina-
aldosterona

Estos fármacos son considerados teratogénicos 
y están contraindicados durante la gestación, 
mientras que durante el periodo posparto pueden 
ser benéficos en el manejo de la hipertensión, 
especialmente en pacientes con diabetes mellitus 
tipo 2 o enfermedad renal crónica1-7. La información 
disponible acerca del uso de captopril, enalapril 
y quinapril durante la lactancia, muestra que las 
concentraciones alcanzadas en la leche materna 
son bajas, por lo cual su uso no se encuentra 
contraindicado36. No hay información similar acerca 
de otros inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina, antagonistas de los receptores de 
angiotensina o inhibidores de renina, razón por la 
cual estos fármacos deben ser usados con precaución 
en pacientes que se encuentran amamantando y los 
posibles beneficios de estos antihipertensivos deben 
ser evaluados respecto a los posibles riesgos en el 
neonato36,57-61.

α-bloqueadores, fármacos activos a nivel de 
sistema nervioso central e hidralazina

Metildopa tiene un largo historial de seguridad 
durante el embarazo y frecuentemente se continúa 
su uso durante el manejo de la hipertensión en el 
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periodo posparto. Sin embargo, α-metildopa es un 
antihipertensivo relativamente débil, susceptible 
a tolerancia debido a retención de volumen, y en 
dosis altas, puede causar letargia y alteraciones 
cognitivas en la madre, lo cual puede interferir con 
las actividades diarias y los diferentes requerimientos 
del cuidado del neonato. 

Los α1-antagonistas no son frecuentemente usados 
en el manejo de hipertensión posparto y deben 
reservarse como una cuarta o quinta opción2,9,39. 
La hidralazina, un vasodilatador arteriolar de 
acción directa, es usado frecuentemente durante 
la elevación severa de cifras tensionales en las 
puérperas hospitalizadas, pero tiene un efecto 
antihipertensivo impredecible, una corta duración 
de acción y genera taquicardia refleja. Su uso oral y 
parenteral no debe considerarse como tratamiento 
de rutina de la hipertensión posparto, a pesar de su 
baja tasa de excreción en leche materna58-69.

Tabla 2. Fármacos usados en el tratamiento de la hipertensión en el 
periodo posparto

Fármaco 
antihipertensivo Dosis

Hidroclorotiazida 25 - 100 mg, 1 - 2 veces/día

Labetalol
100 mg - 2,4 g, divido en 2 - 3 
dosis/día

Propanolol 120 - 140 mg, 2 - 4  veces al día

Metoprolol 50 - 100 mg, 1 - 2 veces/día

Captopril 25 - 100 mg, 2 veces/día

Enalapril 5 - 40 mg, 1 - 2 veces/día

Nifedipino 60 - 120 mg, 2 - 3 veces/día

Metildopa
250 mg - 3 g, dividido en 2 - 3 
dosis/día

Clonidina
150 µg - 1,5 mg, divido en 3 
dosis/día

Fuente: adaptado de: Ghanem FA, Movahed A. Use of 
antihypertensive drugs during pregnancy and lactation. Cardiovasc 
Ther. 2008;26(1):38-49. Ruiz R, Gil R. Hipertensión arterial post-
parto. Rev Med La Paz. 2014;20(1):28-33. James PA, Oparil S, 
Carter BL, Cushman WC, Dennison-Himmelfarb C, Handler J, 
et al. 2014 Evidence-Based Guidelines for the Management of 
High Blood Pressure in Adults. Report From the Panel Members 
Appointed to the Eighth Joint National Committee (JNC 8). JAMA. 
2014;311(5):507-20

dIscusIón

Actualmente se dispone de múltiples medicamentos 
antihipertensivos que podrían usarse en el 
tratamiento de la hipertensión posparto. En el 
manejo de la preeclampsia, se recomienda el uso de 

nifedipino oral de corta acción en dosis de 10 a 20 
mg cada 4 a 6 horas, o nifedipino de larga acción en 
dosis de 10 a 30 mg cada 12 horas. Alternativamente, 
se podría usar labetalol oral en dosis de 200 a 400 
mg cada 8 a 12 horas. Comparado con el labetalol, 
el nifedipino oral está asociado a mejoría del flujo 
sanguíneo renal y la diuresis, razón por la cual es el 
fármaco de elección en puérperas con sobrecarga 
de volumen9,15,21,34. Además, este es considerado 
compatible con la lactancia dado que cuenta con 
una tasa de excreción en leche materna muy baja4,7,9; 
algunos β-bloqueadores como el labetalol rara vez 
alcanzan niveles en leche materna lo suficientemente 
altos como para generar efectos adversos en el 
neonato, sin embargo, la tasa de excreción varía 
notoriamente entre los diferentes fármacos de este 
grupo21,34.

En algunos casos es necesario cambiar a otro agente 
antihipertensivo como un inhibidor de la enzima 
convertidora de angiotensina. Este tipo de fármacos 
son la primera elección en pacientes con diabetes 
mellitus gestacional, enfermedad renal crónica o 
cardiomiopatía36,57. Adicionalmente, las tiazidas o los 
diuréticos de asa pueden ser necesarios en pacientes 
con congestión circulatoria o edema pulmonar. En 
este caso es necesario adicionar un suplemento 
de potasio4,35-38. Sin embargo, los diuréticos no 
son el fármaco de elección en pacientes que se 
encuentren lactando ya que generan disminución de 
la producción de leche, y a altas dosis, supresión de 
la misma13,22.

Si la presión arterial es controlada y la paciente 
se encuentra asintomática, es dada de alta con 
instrucciones de realizar control diario de cifras 
tensionales y de reportar la presencia de síntomas hasta 
el próximo control programado en una semana. Los 
fármacos antihipertensivos se suspenden si la presión 
arterial permanece con PAS menor de 140 mmHg y PAD 
por debajo de 90 mmHg por al menos 48 horas1-4,39. 
Aquellas pacientes que continúan con cifras tensionales 
elevadas a pesar del uso de antihipertensivos en dosis 
máximas, requieren evaluación para determinar la 
presencia de otras posibles etiologías como estenosis 
de la arteria renal o hiperaldosteronismo primario. 
Al igual que con los trastornos hipertensivos de la 
población general, se debe incluir una evaluación de la 
función renal con potasio sérico, ácido úrico y niveles de 
proteínas en orina1-4,22,40. 

La mayoría de mujeres con hiperaldosteronismo 
presentan rápidas exacerbaciones de la hipertensión 
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y descenso de los niveles de potasio en el periodo 
posparto. El diagnóstico se debe sospechar bajo la 
presencia de hipokalemia (potasio sérico menor a 
3,0 mEq/L) asociada a acidosis metabólica, y se debe 
confirmar mediante tomografía axial computarizada 
o resonancia magnética de abdomen que revele la 
presencia de tumor adrenal. La evaluación y manejo 
de estas pacientes debe hacerse en conjunto con el 
servicio de nefrología7,23,42-45.

Las mujeres que presenten hipertensión asociada 
a disnea, ortopnea, taquicardia o palpitaciones, 
deben ser evaluadas por posible edema pulmonar 
o cardiomiopatía posparto, hipertiroidismo o 
feocromocitoma. El 23% a 46% de las mujeres con 
cardiomiopatía periparto tendrán hipertensión 
asociada. A estas pacientes se les debe realizar 
radiografía de tórax y ecocardiograma, seguido 
de evaluación por el servicio de cardiología para 
definir el manejo una vez demostrada la etiología 
cardíaca1-8,46.

Las pacientes con enfermedad de Graves durante 
el embarazo pueden presentar exacerbación del 
hipertiroidismo durante el puerperio. Igualmente, 
el hipertiroidismo de novo puede deberse a la fase 
hipertiroidea de la tiroiditis posparto. La hipertensión 
en este tipo de pacientes es primordialmente 
sistólica y está asociada a taquicardia, palpitaciones 
e intolerancia al calor. En mujeres con signos y 
síntomas sugestivos de hipertiroidismo posparto, se 
deben evaluar TSH, T4 libre, T3 y anticuerpos contra 
el receptor de TSH, y el manejo debe ser definido 
en conjunto con el servicio de endocrinología1-8,44-47. 
El uso de β-bloqueadores es particularmente útil 
en el tratamiento de síntomas de tirotoxicosis e 
hipertensión debidas a hipertiroidismo posparto28-31,54.

conclusIón

Los fármacos propuestos pertenecen a los grupos de 
antagonistas de canales de calcio, β-bloqueadores, 
bloqueadores del eje renina-angiotensina-
aldosterona, diuréticos, α-bloqueadores, entre 
otros. El nifedipino cuenta con evidencia soportando 
la seguridad de su uso tanto durante el embarazo 
como durante la lactancia, por lo tanto constituye 
uno de los fármacos más usados en el tratamiento de 
la hipertensión durante el periodo posparto. No se 
han reportado efectos adversos durante la lactancia 
con el uso de metildopa o hidralazina. Dentro de los 
β-bloqueadores, se prefiere el uso de propanolol y 
labetalol. Los inhibidores de la enzima convertidora 

de angiotensina, los antagonistas de los receptores 
de angiotensina y los inhibidores de renina deben ser 
evitados. Los diuréticos podrían suprimir la lactancia 
y deben ser usados con precaución.
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