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RESUMEN
Objetivo: Comparar la eficacia del legrado uterino o la nifedipina durante el posparto en pacientes con 
preeclampsia severa.
Ambiente: Maternidad “Dr. Nerio Belloso”, Hospital Central “Dr. Urquinaona”, Maracaibo.  Estado Zulia.
Métodos: Se realizó una investigación en 60 pacientes con diagnóstico de preeclampsia severa que fueron 
divididas de la siguiente manera: grupo A (n = 30) que fueron sometidas a legrado uterino inmediatamente 
después del parto y grupo B (n = 30) que recibieron nifedipina (10 mg vía oral cada 8 horas x 24 horas).  
Se evaluaron los cambios en la presión arterial, contaje de plaquetas, parámetros de laboratorio y efectos 
adversos.
Resultados: La edad materna, edad de la gestación al momento del parto y tipo de parto fueron similar para 
las pacientes del grupo nifedipina y las pacientes del grupo de legrado uterino (p = ns).  No se encontraron 
diferencias significativas en los valores promedio de presión arterial sistólica, presión arterial diastólica 
y contaje de plaquetas en ninguno de los períodos estudiados entre ambos grupos de estudio (p = ns).  
Tampoco encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos en los valores inicial y a 
las 24 horas de hemoglobina, hematocrito, bilirrubina y transaminasas (p =ns).  El único efecto adverso 
que presentó una diferencia estadísticamente significativa y una alta incidencia fue la cefalea en el grupo 
de preeclámpticas severas tratadas con nifedipina (26 casos, P < 0,05).  
Conclusión: La nifedipina es tan eficaz como el legrado uterino durante el posparto en pacientes con 
preeclampsia severa.
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SUMMARY
Objective: To compare the efficacy of uterine curettage or nifedipine during postpartum in patients with 
severe preeclampsia.
Setting: Maternidad “Dr. Nerio Belloso”, Hospital Central “Dr. Urquinaona”, Maracaibo.  Estado Zulia.
Methods: A research was done in 60 patients with diagnosis of severe preeclampsia that were divided of 
following way: group A (n = 30) who were submitted to uterine curettage and group B (n = 30) who received 
nifedipine (10 mg orally every 8 hours x 24 hours).  Blood pressure changes, platelet count, laboratory 
parameters and adverse effects were evaluated.
Results: Maternal age, gestational age at the moment of delivery and type of delivery were similar to 
patients of group nifedipine and patients of uterine curettage group (p = ns).  There were not significant 
differences in mean values of systolic blood pressure, diastolic blood pressure and platelet count between 
groups (p = ns).  There was also not significant differences between groups in initial and at 24-hours values 
of hemoglobin, hematocrit, bilirubin and transaminases (p = ns).  The only adverse effect that presented a 
significant difference and a high incidence was headache in group of severe preeclamptic patients treated 
with nifedipine (26 cases; P < 0.05).
Conclusion: Nifedipine is as effective as uterine curettage during postpartum in patients with severe 
preeclampsia.
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INTRODUCCIÓN

La preeclampsia incluye la presencia de 
inflamación subclínica local del lecho placentario 
y en la circulación materna (1).  La hipótesis actual 
de la etiología de la preeclampsia está enfocada a la 
mala adaptación de la respuesta del sistema inmune y 
a la invasión trofoblástica defectuosa.  Una respuesta 
inflamatoria materna excesiva, quizá directamente 
en contra de los antígenos fetales extraños, produce 
una cadena de eventos que incluyen; escasa invasión 
trofoblástica, remodelación defectuosa de las arterias 
espirales, infartos placentarios y liberación de 
citokinas proinflamatorias y fragmentos placentarios 
a la circulación sistémica (1,2).

La preeclampsia aparece en dos fases: fase pre-
clínica caracterizada por invasión insuficiente de las 
arterias espirales maternas por el citotrofoblasto, 
llevando a hipoxia placentaria y posteriormente, 
aumento de la producción de factores placentarios en 
respuesta a la hipoxia, secretadas por el trofoblasto.  
Este defecto local lleva a la segunda fase donde se 
observan respuestas clínicas sistémicas en la madre 
que lleva a la aparición de hipertensión, proteinuria, 
alteraciones de la coagulación y otras alteraciones 
orgánicas secundarias a la disfunción endotelial (2).

En la actualidad, los esquemas de tratamiento para 
acelerar la recuperación de la preeclampsia severa 
incluyen el legrado uterino inmediato o tardío (3-5).  
Las pacientes tratadas de esta forma han demostrado 
una disminución rápida y significativa de la presión 
arterial y un aumento en la diuresis comparado con 
los controles (3,4).  Las potenciales complicaciones 
del legrado uterino incluyen perforación uterina, 
infección y sinequias intrauterinas.

La nifedipina, un bloqueador de los canales de 
calcio, está entre los agentes recomendados para el 
tratamiento de la hipertensión moderada a severa.  
Inhibe el paso transmembrana de los iones de calcio 
en el músculo cardíaco y liso, siendo utilizado para 
el tratamiento de la hipertensión arterial y de las 
enfermedades coronarias con buenos resultados (7).  
La reducción de la presión arterial es una de las metas 
principales en el manejo de la hipertensión durante 
y después del embarazo, ya que disminuye rápida 
y efectivamente la hipertensión arterial (6).  Como 
agente hipotensor disminuye las cifras tensionales 
en las pacientes embarazadas sin alteración de 
la circulación útero-placentaria, mientras que 
incrementa la perfusión renal y la diuresis (8).  
Diferentes investigaciones (3,9) han reportado que 
el uso en el puerperio inmediato y mediato producía 

efectos benéficos en la recuperación temprana de 
la preeclampsia, pero no se conocen estudios más 
recientes con confirmen las conclusiones de esas 
investigaciones.

El objetivo de la investigación fue comparar la 
eficacia del legrado uterino o la nifedipina durante 
el posparto en pacientes con preeclampsia severa.

MÉTODOS

La investigación se realizó en la Maternidad “Dr. 
Nerio Belloso” del Hospital Central “Dr. Urquinaona” 
en el período de octubre de 2009 y diciembre de 2010.  
Se seleccionaron 60 pacientes con diagnóstico de 
preeclampsia severa y fueron divididas en dos grupos 
para ser tratadas con legrado uterino o con nifedipina.

Se incluyeron pacientes embarazadas primigestas 
con diagnóstico de preeclampsia severa con más de 34 
semanas de gestación.  El diagnóstico de preeclampsia 
severa se estableció de la siguiente manera: presión 
arterial al menos de 160/110 mmHg, proteinuria ≥ 300 
mg/24h, síntomas neurológicos: cefalea, tinnitus y / o 
escotomas; síntomas gastrointestinales: epigastralgia 
y trombocitopenia.  Se excluyeron las pacientes con 
hipertensión crónica, diabetes mellitus pregestacional 
o gestacional y enfermedades sistémicas crónicas.  

Una vez realizada la interrupción del embarazo 
por vía vaginal o cesárea de las 60 pacientes que 
cumplieron con los criterios de inclusión fueron 
divididas al azar en dos grupos de 30 pacientes.  Al 
grupo A se les realizó legrado uterino inmediatamente 
posterior a la interrupción de la gestación.  Al grupo 
B se le procedió a la administración de nifedipina 10 
mg vía oral cada 8 horas por 24 horas, no se permitió 
el uso de ningún otro medicamento que interfiera con 
la acción del medicamento.  Ambos grupos recibieron 
tratamiento con sulfato de magnesio (4 g de sulfato 
de magnesio al 50 % en bolo EV en 20 minutos, y 
luego 1 gramo/hora según monitoreo clínico).

La duración del estudio fue de 24 horas, se 
evaluaron parámetros clínicos: la presión arterial al 
inicio y luego cada 6 horas, y parámetros de laboratorio: 
hemoglobina, hematocrito, transaminasas, bilirrubina 
y plaquetas al inicio y luego cada 12 horas.  Los 
efectos adversos de la nifedipina se obtuvieron del 
reporte espontáneo de los pacientes o los observables 
por los investigadores.  Todas las pacientes fueron 
evaluadas por los investigadores.

Los datos cuantitativos de las pacientes de ambos 
grupos se analizaron con la prueba t de Student para 
muestras no relacionadas y los datos cualitativos 
fueron analizados mediante la prueba exacta de 



J. SANTOS-BOLÍVAR, ET AL

	 Rev Obstet Ginecol Venez242

Fisher.  Se consideró P < 0,05 como estadísticamente 
significativo.

RESULTADOS

Las características generales de las pacientes se 
muestran en el Cuadro 1.  La edad promedio de las 
pacientes del grupo de legrado uterino (grupo A) fue 
de 19,8 ± 4,3 años mientras que la de las pacientes 
en el grupo de nifedipina (grupo B) fue de 19,1 ± 4,2 
años.  La edad gestacional al momento del parto fue 
de 38,4 ± 0,5 semanas para las pacientes del grupo 

A y 38,1 ± 0,5 semanas para las pacientes del grupo 
B.  No se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas entre ambos grupos (p = ns).  Tampoco 
se encontraron diferencias significativas en el tipo de 
parto en cada uno de los grupos (p = ns).

En el Cuadro 2 se muestran las variaciones de la 
presión arterial.  Con respecto a la presión arterial 
sistólica, los valores promedio iniciales fueron de 
163,1 ± 13,9 mmHg para el grupo A y 162,8 ± 13,4 
mmHg para el grupo B (p = ns).  Los valores de 
presión presentaron disminuciones marcadas hasta 
alcanzar un valor promedio a las 24 horas de 143,4 

Cuadro 1

Características generales

		  GRUPO A	 GRUPO B	 P
		  Legrado	 Nifedipina
		  uterino	 (n = 30)	
		  (n = 30)	

Edad, años	 19,8 ± 4,3	 19,1 ± 4,4	 ns

Edad de gestación 
en semanas	 38,4 ± 0,5	 38,1 ± 0,5	 ns

Tipo de parto	
	 Vaginal	 16 (53,3)	 15 (50,0)	 ns	

	 Abdominal	 14 (46,7)	 15 (50,0)	

Cuadro 2

Variaciones en la presión arterial

			   GRUPO A	 GRUPO B	 P
			   Legrado	 Nifedipina 
			   uterino	 (n = 30)	
			   (n = 30)	

	 Presión arterial sistólica, mmHg	
		  Inicial	 163,1 ± 13,9	 162,8 ± 13,4	 ns
		  6 horas	 155,2 ± 9,9	 154,7 ± 8,2	 ns
		  12 horas	 153,5 ± 9,4	 149,6 ± 9,0	 ns
		  18 horas	 145,4 ± 7,2	 142,5 ± 7,2	 ns
		  24 horas	 143,4 ± 4,9	 142,2 ± 5,5	 ns

	 Presión arterial diastólica, mmHg	
		  Inicial	 110,8 ± 6,7	 111,2 ± 5,3	 ns
		  6 horas	 103,3 ± 6,2	 104,9 ± 4,9	 ns
		  12 horas	 98,4 ± 6,1	 100,7 ± 5,3	 ns
		  18 horas	 95,6 ± 3,9	 93,8 ± 5,1	 ns
		  24 horas	 93,5 ± 5,3	 92,2 ± 6,3	 ns
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± 4,9 mmHg para las pacientes sometidas a legrado 
uterino y 142,2 ± 5,5 mmHg para las preeclámpticas 
tratadas con nifedipina.  No se encontraron diferencias 
significativas en los valores promedio de presión 
arterial sistólica en ninguno de los períodos estudiados 
(p = ns).

Los valores promedio de presión arterial diastólica 
en cada uno de los períodos de estudio se muestran 
en el Cuadro 2.  El valor promedio inicial fue de 
110,8 ± 6,7 mmHg para las preeclámpticas severas 
del grupo A y 111,2 ± 5,3 mmHg para las pacientes 
del grupo B (p = ns).  No se consiguieron diferencias 
estadísticamente significativas en los valores de 
presión arterial diastólica a las 6, 12 y 18 horas.  Los 
valores promedio a las 24 horas fueron de 93,5 ± 5,3 
mmHg para aquellas pacientes sometidas a legrado 
uterino y 92,2 ± 6,3 mm de Hg para aquellas pacientes 
que recibieron nifedipina.  Esta diferencia tampoco 
se consideró significativa (p = ns).

Con respecto al contaje de plaquetas (Cuadro 3), 
se observó que el valor inicial para las pacientes del 
grupo A fue de 147 035 ± 50 180 x mm3 y para las 
pacientes del grupo B fue de 149 607 ± 58 553 x 
mm3, diferencia que se consideró no significativa (p 
= ns).  No se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas entre los grupos en los valores promedio 
de plaquetas a las 6, 12, 18 y 24 horas después del 
tratamiento (p = ns).

Al analizar los valores de otros parámetros de 
laboratorio (Cuadro 4), no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos en los 
valores iniciales y a las 24 horas de hemoglobina, 
hematocrito, bilirrubina directa, bilirrubina indirecta, 
bilirrubina total y transaminasas (p = ns).

Con relación a los efectos adversos (Cuadro 
5), todos se presentaron en el grupo de pacientes 

Cuadro 3

Variaciones en el contaje de plaquetas

Contaje de	 GRUPO A	 GRUPO B	 P 
plaquetas,	 Legrado	 Nifedipina	
x mm3	 uterino	 (n = 30)	
	 (n = 30)	

Inicial	 147 035 ± 50 180	 149 607 ± 58 533	 ns
6 horas	 150 201 ± 51 115	 155 731 ± 58 760	 ns
12 horas	 153 808 ± 50 279	 160 205 ± 59 934	 ns
18 horas	 157 332 ± 60 970	 165 678 ± 69 952	 ns
24 horas	 168 634 ± 60 450	 171 775 ± 68 323	 ns
 

tratadas con nifedipina, aunque el único efecto 
adverso que presentó una diferencia estadísticamente 
significativa y una alta incidencia fue la cefalea (26 
casos, P < 0,05).  El resto de efectos adversos (rubor, 
taquicardia y vómitos) estuvieron presentes con una 
baja frecuencia de aparición y una incidencia no 
significativa al compararlas con las preeclámpticas 
sometidas a legrado uterino (p = ns).

Cuadro 4

Variaciones de otros parámetros de laboratorio
	
		  GRUPO A	 GRUPO B	 P
		  Legrado	 Nifedipina 
		  uterino	 (n = 30)	
		  (n = 30)	

Hemoglobina	
	 Inicial	 10,9 ± 1,2	 10,6 ± 1,4	 ns
	 24 horas	 8,9 ± 1,0	 8,4 ± 1,0	 ns
Hematocrito	
	 Inicial	 33,2 ± 3,3	 32,0 ± 4,1	 ns
	 24 horas	 26,5 ± 3,2	 25,0 ± 3,3	 ns
Bilirrubina directa	
	 Inicial	 0,3 ± 0,1	 0,3 ± 0,1	 ns
	 24 horas	 0,3 ± 0,1	 0,3 ± 0,1	 ns
Bilirrubina indirecta	
	 Inicial	 0,9 ± 0,2	 0,9 ± 0,3	 ns
	 24 horas	 0,9 ± 0,3	 0,9 ± 0,3	 ns
Bilirrubina total	
	 Inicial	 1,2 ± 0,5	 1,2 ± 0,4	 ns
	 24 horas	 1,2 ± 0,3	 1,2 ± 0,3	 ns
TGO	
	 Inicial	 53,6 ± 31,2	 60,2 ± 33,2	 ns
	 24 horas	 53,3 ± 29,1	 57,1 ± 31,3	 ns
TGP	
	 Inicial	 53,7 ± 33,9	 63,1 ± 36,7	 ns
	 24 horas	 53,3 ± 30,4	 60,2 ± 33,4	 ns

Cuadro 5

Efectos adversos

n (%)	 GRUPO A	 GRUPO B	 P
	 Legrado uterino	 Nifedipina
	 (n = 30)	 (n = 30)	

Cefalea	 0	 26 (86,7)	 < 0,05
Rubor	 0	 3 (10,0)	 ns
Taquicardia	 0	 2 (6,7)	 ns
Vómitos	 0	 1 (3,3)	 ns
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DISCUSIÓN

Los resultados de la investigación demuestran que 
la nifedipina es igual de efectiva que el uso rutinario 
del legrado uterino para producir disminución de la 
presión arterial sistólica y diastólica y el contaje de 
plaquetas, sin producir modificaciones significativas 
en los otros parámetros de laboratorio de rutina para 
evaluar el curso clínico de la preeclampsia, pero 
se debe ser cuidadoso con la presencia de efectos 
adversos secundarios a su uso.

El tratamiento definitivo para la preeclampsia es 
la obtención del recién nacido y la extracción de la 
placenta.  Sin embargo, esto no es la única garantía 
para disminuir las complicaciones maternas y 
perinatales, ya que la persistencia de trofoblasto está 
asociada al desarrollo de las complicaciones (10,11).  
Hirshfeld-Cytron y col. (12) reportaron elevación 
de kinasa de tirosina soluble similar al FMS y del 
factor de crecimiento endotelial vascular en las 
eclámpticas al final del embarazo, lo cual sugiere las 
interacciones entre los factores angiogénicos en el 
tejido trofoblástico persistente después del parto en 
las preeclámpticas.  Estos hallazgos pueden explicar 
la relación característica entre la presión sanguínea y 
la severidad-duración de la enfermedad.

El legrado uterino, una forma de asegurar la 
eliminación de los residuos placentarios durante el 
posparto, acelera la recuperación en la preeclampsia 
severa y la eclampsia (4,5,13,14).  Se ha descrito que se 
logra una resolución más rápida del cuadro (evaluado 
por presión arterial, contaje de plaquetas y diuresis 
en pacientes sometidas a legrado uterino (4).

La nifedipina es una dihidropiridina que bloquea 
los canales lentos de calcio (tipo L), disminuye el tono 
vascular y tiene un efecto antihipertensivo (15).  El 
primer reporte del uso de nifedipina en la hipertensión 
durante el embarazo fue realizado por Brown y col. 
(16), quienes administraron 2,5 mg en pacientes con 
hipertensión severa.  Desde la presentación de ese 
estudio, se han presentado una cantidad importante 
de evidencia enfocada al uso de nifedipina para 
disminuir la presión arterial durante el embarazo 
(6,17).  Varias revisiones sobre la farmacocinética 
y farmacodinámica indican que la nifedipina está 
asociada con una reducción del 25 % de la presión 
arterial sistólica, presión arterial diastólica y presión 
arterial media en el 98 % de los pacientes (6,18).  
Rubin y col.  (19) observaron que la nifedipina puede 
tener la ventaja agregada de incrementar el contaje de 
plaquetas, lo cual la hace una droga atractiva para el 
tratamiento de las pacientes con preeclampsia severa 

y trombocitopenia.  Sin embargo, este aspecto ha sido 
poco estudiado hasta la actualidad.

Los resultados de la presente investigación, 
al igual que lo descrito por Magann y col. (3), 
demuestran que el uso de nifedipina en el puerperio 
inmediato en pacientes con preeclampsia severa 
produce efectos similares a los del legrado uterino.  
Y en contraste con el legrado uterino, la nifedipina 
no está asociada a complicaciones potenciales como 
infección, perforación o sinequias uterinas.  Por tanto 
la nifedipina puede ser el tratamiento de elección 
en preeclámpticas severas para disminuir la presión 
arterial y aumentar el contaje plaquetario sin exponer 
a las pacientes al riesgo quirúrgico y / o anestésico.

Pero a diferencia de lo reportado por Magann y 
col. (3), los resultados de la presente investigación 
no demostraron que las pacientes con legrado 
uterino presentaran una resolución más rápida de la 
trombocitopenia que aquellas tratadas con nifedipina.  
Se observó una respuesta similar en la evaluación 
clínica y de laboratorio en las pacientes de ambos 
grupos en todos los períodos de tratamiento.  Estos 
nuevos hallazgos demostrarían que las preeclámpticas 
severas podrían ser tratadas con cualquiera de las dos 
variedades de tratamiento.  Aunque se deben realizar 
otras investigaciones para establecer si existe alguna 
diferencia entre el uso de nifedipina o el legrado 
uterino luego de las primeras 24 horas de uso.

Los efectos adversos más comúnmente reportados 
por el uso de nifedipina son cefalea y taquicardia (20), 
con datos similares a los encontrados en el presente 
estudio.  Los efectos cardiovasculares descritos 
son mínimos en los pacientes normotensos (20).  
La nifedipina ejerce efectos tanto vasculares como 
cardíacos.  Produce vasodilatación y ejerce un efecto 
inotrópico - cronotrópico negativo sobre el corazón 
(21).  La relación vascular cardíaca de la nifedipina es 
de 10:1.  El efecto depresor cardíaco de la nifedipina 
in vivo es contrarrestado por los reflejos mediados por 
los barorreceptores activados por la vasodilatación 
los cuales incrementan el tono simpático produciendo 
una cardioestimulación indirecta.  El incremento del 
tono simpático compensa las acciones inotrópicas 
- cronotrópicas negativas de la nifedipina en el 
corazón (22).  Se puede comprender que bajo ciertas 
circunstancias en la cual la vasodilatación es muy 
acentuada (por ejemplo, embarazo múltiple) la 
compensación simpática del corazón está ausente 
posterior al uso de nifedipina.  Los vasos pueden 
estar dilatados a tal grado que la respuesta de los 
barorreceptores no se logra y el incremento del tono 
simpático no ocurre.  El resultado final sería una acción 



LEGRADO UTERINO O NIFEDIPINA

Vol. 71, Nº 4, diciembre 2011 245

negativa sobre la función cardíaca secundaria a los 
efectos de la nifedipina, produciendo disnea, hipoxia 
y edema agudo de pulmón.

La nifedipina está contraindicada en pacientes 
con compromiso cardíaco y se debe administrar en 
forma cuidadosa en aquellas pacientes que reciben 
sulfato de magnesio (15,20).  La de acción corta se 
utiliza frecuentemente para tratar las pacientes con 
hipertensión severa, por lo cual en la mayoría de las 
ocasiones se puede utilizar ambos medicamentos 
en conjunto con el objetivo de controlar la presión 
arterial y prevenir las convulsiones.  Van Geijn y col. 
(21) encontraron que el uso de nifedipina y sulfato 
de magnesio en preeclámpticas no se asocia con un 
exceso de los efectos adversos (debilidad y bloqueo 
neuromuscular).

Se concluye que la nifedipina es tan eficaz como 
el legrado uterino durante el posparto en pacientes 
con preeclampsia severa.
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