
Fármaco Acebutolol
Grupo farmacológico Simpaticolítico, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco es un bloqueante de los receptores adre-
nérgicos β-1 selectivo (cardioselectivo). No se dis-
pone de información sobre la farmacocinética en la 
mujer embarazada; tanto el fármaco como su meta-
bolito, el N-acetil-acebutolol atraviesan la placenta 
humana alcanzado en sangre fetal niveles similares a 
los observados en la madre, con una relación madre/
feto 0,8 (0,5-1,0), y para el diacetolol de 0,6 (0,3-0,8). 

La administración a ratas y conejos a 32 y 7 veces 
superiores a la dosis máxima recomendada en el ser 
humano respectivamente, no tiene efectos terató-
genos, embriotóxicos o fetotóxicos.

No se dispone de información sobre si la administra-
ción a la mujer embarazada durante el 1º trimestre 
tiene efectos teratogénicos; no existen estudios ade-
cuados.

Un informe indicó que el peso medio al nacer de 56 
nacidos expuestos al fármaco es algo inferior (3.160 
gr) que el de 38 nacidos de expuestos al pindolol 
(3.375 gr), pero superior al 31 nacidos cuyas madres 
fueron tratadas con atenolol (2.745 gr); es difícil afir-
mar si este hecho es debido a la acción del fármaco 
o a diferencias en la gravedad de la hipertensión ma-
terna entre los grupos.

Un estudio realizado sobre 10 recién nacidos ex-
puestos cerca del término del embarazo, informó 
que la tensión arterial y la frecuencia cardíaca fue 
significativamente inferior que en los nacidos ex-
puestos a la alfametildopa, especialmente tres días 
después del nacimiento.

En 20 gestantes con hipertensión arterial leve o mo-
derada tratadas con el fármaco o alfametildopa, no 
se observó diferencias en la duración de la gestación, 
peso al nacer, peso de la placenta y puntuación de 
Apgar. En los nacidos expuestos no se observó bra-
dicardia, hipoglucemia o problemas respiratorios; 
aunque los niveles de glucemia fueron similares en 
ambos grupos, se observó hipoglucemia transitoria, 
a las tres horas de vida, en cuatro de los nacidos ex-
puestos al fármaco.

Como en el neonato la vida media del fármaco es 
prolongada algunos de estos efectos pueden durar 
hasta 72 horas después del nacimiento. 

Por otra parte, la exposición durante el 2º o 3º 
trimestre de la gestación a otros bloqueantes 
β-adrenérgicos informó que se asoció con parto 
pretérmino, cambios en la frecuencia cardíaca fetal, 
restricción del crecimiento intrauterino, depresión 
neonatal, bradicardia, hipotensión arterial, hipoper-
fusión periférica con oliguria e hipoglucemia.

Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el 1º trimes-
tre de la gestación no ha sido establecida; los estudios 
en el animal de experimentación no indican efectos 
peligrosos, directos o indirectos, en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal. 
La exposición al fármaco durante el 2º o 3º trimestre 
no aumenta la incidencia espontánea de alteraciones 
en el desarrollo humano, pero tiene efectos farma-
cológicos sobre el curso de la gestación o sobre el 
feto o sobre el neonato.
No debe utilizarse en la mujer embarazada en este 
periodo de tiempo, excepto en situaciones clínicas 
que amenazan la vida de la mujer y no existe otro 
fármaco eficaz o más seguro. Si el fármaco se utiliza 
durante el embarazo, la mujer debe recibir informa-
ción sobre los posibles riesgos para el feto. 
Si es necesario utilizar durante el embarazo se re-
comienda evitarlo durante el 1º trimestre de la ges-
tación, utilizar la dosis mínima eficaz, cuando sea 
posible interrumpir el tratamiento 2-3 días antes 
del parto, con el objeto de limitar los efectos de los 
β-bloqueantes sobre la contractibilidad uterina y 
prevenir el posible bloqueo β-adrenérgico neonatal.
Si se utiliza cerca del término de la gestación, se 
debe vigilar la aparición en el nacido de síntomas y 
signos de bloqueo β-adrenérgico durante las prime-
ras 24-48 horas de vida.
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Fármaco Acetazolamida
Grupo farmacológico Diurético

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	  B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se conoce la farmacocinética tanto en la mujer 
embarazada como en el feto, ni si el fármaco cruza 
la placenta humana.

La administración a ratas se asoció con anomalías de 
los miembros delanteros y desplazamiento poste-
rior de los huesos frontales; en el hámster y gatas 
gestantes causó ectrodactilia; en el conejo, malfor-
maciones del esqueleto axial (vértebras torácicas y 
lumbares). Se sugirió que el efecto sobre el desarro-
llo de los miembros de los roedores es el resultado 
de la reducción del pH intracelular.

La teratogénesis puede ser exacerbada por la coad-
ministración de amilorida, causando en ratones de-
sarrollo anormal del riñón y del uréter cuando se 
administra en  el periodo crítico de formación posi-
blemente por la inhibición del intercambio Na+/H+ 
causado por este último agente. 

En el modelo experimental cuando se combinan 
ambos fármacos, la reducción del pH intracelular 
es más intensa que cuando se administra la aceta-
zolamida sola. El pH también se reduce en el plasma 
embrionario y en los compartimentos extraembrio-
narios, como el líquido exocelómico o el líquido am-
niótico; estos cambios en el pH puede ser la causa o 
contribuir a las anomalías en el desarrollo.

Los primates parecen ser resistentes a estos efectos 
posiblemente por la baja actividad de la anhidrasa 
carbónica y/o a la pequeña cantidad del fármaco que 
alcanza al embrión. 

En ovejas se observó un aumento de la amplitud y 
frecuencia de los movimientos respiratorios fetales 
sin cambios en la incidencia del estado de bajo volta-
je en el EEG. Este hecho es probablemente debido a 
un aumento en la concentración del ion hidrógeno y 
es diferente de la acidosis respiratoria fetal inducida 

por un aumento del CO2 en el aire respirado por la 
oveja, en que la estimulación respiratoria inducida 
por el fármaco no se asocia con un aumento en la 
incidencia del estado de bajo voltaje en el EEG.

El significado de estos hechos no está claro, ya que 
las observaciones en animales de experimentación 
no siempre predicen la respuesta en el ser humano.

En la mujer embarazada no se informó de efectos 
teratogénicos pero no existen estudios adecuados. 

El Estudio Colaborativo Perinatal de 50.282 gesta-
ciones, incluyó datos sobre 12 casos de exposición 
al fármaco durante el 1º trimestre, sin que observa-
sen anomalías congénitas en los nacidos. Analizaron 
también su uso en cualquier trimestre de la gesta-
ción en 1.024 mujeres expuestas, hallando 18 casos 
de malformaciones congénitas de 18,4 esperadas. 
Por lo tanto no pudieron relacionar su consumo a 
malformaciones mayores o menores.

Se describió el caso de una gestante, quien durante 
el 1º y 2º trimestre recibió 750 mg/día del fárma-
co para el tratamiento del glaucoma; nació un niño 
con teratoma sacroccocígeo. Sin embargo, como no 
se reportaron datos similares en otros estudios y al 
considerarse como un caso aislado, no se puede atri-
buir a su consumo durante el embarazo.

Entre los efectos no teratógenos se describió un 
caso de acidosis metabólica, hipocalcemia e hipo-
magnesemia en un nacido pretérmino cuya madre 
fue tratada por glaucoma con el fármaco y uso tó-
pico de pilocarpina y timolol durante el embarazo. 
La acidosis metabólica fue transitoria y se resolvió 
espontáneamente, a pesar de la lactancia natural y 
de que la madre continuaba recibiendo el fármaco. 
La hipocalcemia y la hipomagnesemia respondieron 
al tratamiento con gluconato de calcio y sulfato de 
magnesio respectivamente. En el seguimiento pos-



terior hasta los 8 meses de edad el nacido presentó 
hipertonicidad moderada de las extremidades infe-

riores que requirió fisioterapia.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo, humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos.

No se recomienda la utilización del fármaco durante 
el embarazo, salvo cuando sea claramente necesa-
rio, otros fármacos más seguros no sean eficaces o 
los beneficios terapéuticos potenciales para la madre 
sean superiores a los posibles riesgos para el feto. 

Si se utiliza el fármaco durante el embarazo, o la mu-
jer inicia la gestación cuando está bajo tratamiento 
con este fármaco se debe informar de los potencia-
les peligros para el feto.

Como los efectos secundarios más frecuentes son 
alteraciones del equilibrio hidroelectrolítico, espe-
cialmente acidosis metabólica e hipopotasemia, se 
recomienda un control periódico de los mismos du-
rante su uso en la gestación.
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Fármaco Acetilsalicílico, ácido
Sinónimos Aspirina

Grupo farmacológico Antiinflamatorio no esteroideo (AINE)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C
Como analgésico o en uso crónico a dosis altas: D

1ºDtrim	 2º trim	 3º trim
	 D	  D	 D

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

Luego de la administración a dosis bajas de 60 mg/
día,  la farmacocinética cambia en la mujer embara-
zada con una gestación sin complicaciones existien-
do menor índice concentración-tiempo, aclaramien-
to total más alto y mayor volumen de distribución. 

Tanto el fármaco como su metabolito, el salicilato, 
cruzan con rapidez la placenta humana y cuando se 
administra a la madre cerca del término de la gesta-
ción, los niveles séricos neonatales del fármaco son 
mayores que los maternos.

Los estudios en numerosas especies animales sugie-
ren que los salicilatos pueden ser teratógenos; así la 
administración de salicilato sódico a ratas a 5 veces 

superiores a la dosis terapéutica máxima en el ser 
humano, se asoció con malformaciones del sistema 
nervioso central, esqueléticas y viscerales.

Se demostró también efectos similares en el ratón, 
conejo, macacus rhesus o perros y pueden aumen-
tar por la restricción dietética y el uso simultáneo 
de ácido benzoico, gluconato ferroso o sulfato de 
manganeso. Los salicilatos potencian los efectos te-
ratógenos de otros fármacos, como los corticoides.

En ratas gestantes retrasan el comienzo del traba-
jo de parto y prolongan la duración de la gestación; 
además aumentan el volumen de la hemorragia del 
alumbramiento y el número de muertes fetales. Por 
otra parte, pueden causar el cierre intrauterino del 
ductus arterioso en ratas, conejos y ovejas.



Algunos informes sugieren que la exposición al feto 
humano durante el 1º trimestre de la gestación au-
mentó el riesgo de malformaciones fetales, mientras 
que otros estudios no apoyan esta asociación.

Un estudio retrospectivo realizado en Gales del Sur 
sobre 833 madres de nacidos malformados, observó 
un mayor consumo regular de aspirina a lo largo del 
embarazo que en las madres de nacidos normales y 
otro estudio retrospectivo realizado en Escocia so-
bre 458 llegó a conclusiones similares.

Además, un informe retrospectivo sobre 599 naci-
dos con labio leporino encontró que el consumo de 
salicilatos durante el 1º trimestre de la gestación fue 
3 veces más frecuente en las madres que tuvieron 
nacidos con este defecto que en los controles.

En relación con las malformaciones cardíacas con-
génitas un estudio de casos y controles comparó la 
relación entre el consumo materno de fármacos y 
las enfermedades cardíacas congénitas. La exposi-
ción a la aspirina ocurrió en 80 de las 390 madres de 
nacidos con anomalías cardíacas, frente a 203 de las 
1.254 madres de los nacidos controles.

Un estudio de casos que involucró a 298 madres con 
nacidos con malformaciones congénitas y 738 ma-
dres con nacidos sanos como controles, afirmó que 
el uso de la aspirina durante el 1º trimestre de la ges-
tación puede aumentar el riesgo de varias anomalías 
cardíacas congénitas, específicamente estenosis aór-
tica, coartación de aorta y síndrome de hipoplasia 
del corazón izquierdo. 

El “Slone Epidemilogy Unit Birth Defects Study”, (un 
amplio estudio de casos y controles sobre malforma-
ciones congénitas, que involucró 1.381 niños con mal-
formaciones cardíacas y 6.966 niños con otras malfor-
maciones como controles), concluyó que el uso de 
la aspirina durante el 1º trimestre de la gestación no 
aumentó el riesgo de anomalías cardíacas congénitas, 
en relación con otras anomalías estructurales.

De igual manera un estudio de casos y controles 
incluyó datos de 5.015 recién nacidos con malfor-
maciones cardíacas sin cromosomopatías y lo com-
pararon usando datos del “Swedish Medical Birth 
Registry” con 577.730 nacidos que representaban 
la totalidad de nacimientos en Suecia durante los 
años 1.995 al 2.001, con el objeto de identificar la 
exposición de fármacos en las gestaciones tempra-
nas y su relación con las cardiopatías congénitas. 
Para el uso de la aspirina hallaron 52 casos en 5.920 
exposiciones, OR 1,01 (IC 95%  0,76-1,33), de-
mostrando la falta de asociación del fármaco con 
las malformaciones cardíacas.

De 50.282 gestaciones recogidas en el Estudio Co-
laborativo Perinatal, en 14.864 existió exposición al 
fármaco durante el 1º trimestre de la gestación, no 

pudiendo demostrar la existencia de asociación en-
tre la exposición y malformaciones fetales; sin em-
bargo, los datos no excluyen la posibilidad de que 
dosis muy altas puedan ser teratógenas.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
1.709  fueron expuestos durante el 1º trimestre; 83 
(4,9%) nacidos tuvieron un defecto congénito al na-
cer de 73 esperados. Se dividieron en 6 categorías 
(encontradas/esperadas), 19/17 malformaciones car-
diovasculares, 2/3 labio leporino, 0/1 espina bífida, 3/5 
polidactilia, 1/3 defectos de reducción de miembros y 
6/4 hipospadias. Los datos no sugieren una asociación 
entre la exposición y las anomalías congénitas.

En consecuencia, los estudios retrospectivos ini-
ciales sobre los embarazos de nacidos con malfor-
maciones sugiriendo que los salicilatos podían ser 
teratógenos, no han sido confirmados. Con los da-
tos disponibles y considerando que el consumo de 
aspirina es muy frecuente durante el embarazo, no 
es posible determinar el riesgo teratógeno de los 
salicilatos, si es que existe.

Por otra parte, en un estudio retrospectivo, ob-
servaron un aumento del riesgo de gastrosquisis 
cuando existió exposición a la aspirina OR 4,7 (IC 
95% 1,2-18,1). Este hecho también se observó en 
el Estudio Colaborativo Español sobre las Malforma-
ciones Congénitas que al estudiar la relación entre 
la exposición prenatal a los salicilatos durante el 1º 
trimestre de la gestación y la gastrosquisis, encontró 
un aumento del riesgo OR 3,47 (p = 0,015) después 
de controlar los posibles efectos de la edad y taba-
quismo materno. 

Los estudios sobre el efecto de los salicilatos en el 
crecimiento fetal tienen resultados discrepantes. 
Mientras el estudio de Sidney encuentra que el peso 
medio al nacer de las consumidoras diarias de aspi-
rina a dosis analgésicas es significativamente menor 
que el de los controles, el peso medio al nacer de los 
nacidos de madres consumidoras al menos una vez a 
la semana de salicilatos es menor que el de los con-
troles, aunque sin alcanzar diferencias significativas, 
demostrando que el peso medio al nacer disminuye 
según aumenta la duración del consumo de salicila-
tos. En tanto el Estudio Colaborativo Perinatal, por 
el contrario, demostró que el consumo materno del 
fármaco durante el embarazo a dosis analgésicas no 
modificó el peso medio al nacer.

La mortalidad perinatal no aumentó significativamen-
te en las madres consumidoras de aspirina en la serie 
del Estudio Colaborativo Perinatal, pero fue más alta 
en los nacidos de las madres que consumían aspirina 
diariamente en el estudio de Sidney. El aumento es 
debido en su mayor parte, al incremento de nacidos 
muertos; algunas de las muertes fetales, estuvieron 



asociadas con hemorragia anteparto. Las muertes no 
asociadas con hemorragia, pueden ser debidas al cie-
rre intrauterino del conducto arterioso, por las pro-
piedades antiprostaglandínicas de la aspirina. 

Los salicilatos ejercen sus principales efectos farma-
cológicos inhibiendo la biosíntesis de prostaglandi-
nas. Estos agentes inhiben la ciclo-oxigenasa, enzima 
que metaboliza el ácido araquidónico a endoperóxi-
dos cícliclos inestables, y en consecuencia evitan la 
formación de todas las prostaglandinas y tromboxa-
nos. Las prostaglandinas tienen efectos circulatorios 
potentes. Algunas, como la prostaciclina PGI2, son 
potentes vasodilatadores actuando sobre todo el 
músculo liso vascular, mientras que la prostaglan-
dina F2α produce una importante vasoconstricción. 
La prostaglandina E1 produce vasodilatación en el 
territorio pulmonar y en el conducto arterioso, pero 
vasoconstricción en la circulación umbilico-placenta-
ria, al menos en algunas especies animales.

La administración de salicilato sódico a conejos o 
ratas en la etapa final de la gestación puede causar 
el cierre completo o una vasoconstricción impor-
tante del conducto arterioso fetal. En el animal 
de experimentación, alrededor de 45-60 minutos 
después de la administración de aspirina, la pre-
sión arterial pulmonar fetal aumenta mucho más 
que la presión aórtica, causando un gradiente sig-
nificativo de presión. El flujo a través del conducto 
arterioso desciende por una marcada vasocons-
tricción. Este hecho es debido a una inhibición en 
la síntesis de prostaglandinas.

Los efectos potenciales sobre la circulación pulmo-
nar de la administración repetida de inhibidores de 
la síntesis de prostaglandinas a la madre, está pro-
bablemente relacionado con el aumento de la pre-
sión arterial pulmonar asociado con la vasoconstric-
ción del conducto arterioso. Aunque dosis aisladas 
de inhibidores de la síntesis de prostaglandinas no 
parecen afectar a los vasos pulmonares fetales, es 
posible que la exposición prolongada tenga un efec-
to directo. La hipertensión arterial pulmonar puede 
estimular el desarrollo de la capa muscular media en 
los vasos precapilares pulmonares.

Numerosos informes sugirieron que el síndrome de 
hipertensión pulmonar persistente puede estar rela-
cionado con la ingestión de inhibidores de la síntesis 
de prostaglandinas por la mujer embarazada. No se 
conocen los factores que determinan el desarrollo 
del síndrome en los nacidos de las madres que con-
sumieron AINE. La duración del tratamiento y la do-
sis del fármaco pueden ser factores importantes; así, 
como el intervalo de tiempo entre la última dosis y el 
nacimiento del niño. Si el intervalo es de varios días 
o semanas entre el consumo del fármaco y el naci-
miento, puede ocurrir la vasodilatación del conduc-
to, con retorno a la normalidad de la presión arterial 

pulmonar y regresión del aumento del desarrollo de 
la musculatura arteriolar pulmonar. 

Un estudio en sangre de cordón de 14 neonatos ex-
puestos en la semana previa al nacimiento, sugirió dos 
efectos adversos potenciales, inhibición de la agrega-
ción plaquetaria y disminución de la actividad del fac-
tor XII. Las manifestaciones clínicas de estos cambios 
fueron observadas en 3 neonatos con melena en un 
caso, cefalohematoma en otro y púrpura en el terce-
ro. 

La administración a dosis analgésicas en la semana que 
precede al parto puede afectar a la coagulación de la 
sangre del neonato. Se encontró una relación directa 
entre la actividad del factor XII y el intervalo entre la 
última dosis y el nacimiento, observando un aumento 
en la incidencia de hemorragia intracraneal en los naci-
dos pretérmino o de bajo peso de madres que estaban 
bajo tratamiento con aspirina cerca del nacimiento.

Por otra parte, se informó de manifestaciones he-
morrágicas en otros casos, incluyendo un caso de 
hemorragia gastrointestinal en un neonato cuya ma-
dre tomó aspirina diariamente en los 3 días previos 
al parto, y una púrpura en otro.

Los salicilatos pueden interferir con el metabolis-
mo de la glucosa, pero la hipoglucemia es poco 
frecuente en los nacidos de madres consumidoras 
durante el embarazo.

En un estudio en sangre del cordón umbilical de 272 
nacidos consecutivos, en 26 muestras se encontra-
ron salicilatos y una reducción significativa de la ca-
pacidad de reserva de unión de la albúmina. 

Se informó de un síndrome de abstinencia asocia-
do con altos niveles de salicilatos (31 a 38 mg/dl) en 
sangre neonatal, caracterizado por hipertonía gene-
ralizada e hiperreflexia asociados con llanto agudo y 
agitación ante manipulaciones mínimas. Las manifes-
taciones continúan hasta semanas después de que 
los salicilatos han desaparecido de la sangre del niño. 

Los efectos adversos fetales y/o neonatales secun-
darios a la exposición a dosis altas, no se observó 
después de la administración durante períodos pro-
longados de tiempo de dosis bajas del fármaco. Este 
hecho puede ser explicado parcialmente por la ob-
servación de que la administración a la madre de do-
sis bajas, 60-80 mg/día, en las 3 últimas semanas de 
la gestación inhibe selectivamente la ciclo-oxigenasa 
plaquetaria materna, no inhibe la ciclo-oxigenasa 
plaquetaria fetal y/o neonatal, no modifica los niveles 
séricos neonatales de tromboxano B2, y no inhibe la 
agregación plaquetaria neonatal.

Los estudios clínicos realizados con la administración 
de dosis bajas a la mujer embarazada con gestacio-
nes normales o con alto riesgo de preeclampsia, no 
informaron aumento en el riesgo de efectos adver-



sos sobre el feto y/o neonato. 

Se sugirió que la exposición fetal durante la primera 
mitad del embarazo puede afectar de forma negativa 
el cociente intelectual (CI) de los nacidos. Sin em-
bargo, los datos del Estudio Colaborativo Perinatal 
no confirmaron este hecho. 

En esta serie, la exposición al fármaco durante la pri-
mera mitad del embarazo ocurrió en 10.159 gestan-
tes. A los 4 años de edad el CI de los expuestos fue 
de 98,3 y en los no expuestos de 96,1. Tras realizar 
un ajuste frente a múltiples variables de confusión, la 
diferencia entre los grupos disminuyó al menos un 
punto. No se observó relación entre la cantidad de 
aspirina consumida y el CI de los niños. Los autores 
concluyeron que los efectos adversos de la exposi-
ción sobre el CI de los niños son poco probables. 

Por otra parte, el consumo durante el embarazo 
puede producir efectos adversos sobre la madre, 
como anemia, hemorragia anteparto, hemorragia 
postparto, embarazo prolongado y aumento de la 
duración del trabajo de parto. El consumo crónico o 
intermitente de altas dosis por la mujer embarazada 
puede afectar a los mecanismos homoestáticos ma-
ternos, fetales y neonatales, y se puede asociar con 
un aumento en la morbilidad perinatal.

La aspirina interfiere con la agregación plaquetaria 
y prolonga el tiempo de hemorragia. Estos efectos 
ocurren ya con dosis pequeñas del fármaco y per-
sisten de 5 a 7 días después de la última dosis. Si 
es utilizada durante el embarazo, cabe esperar un 
aumento de la hemorragia del alumbramiento. En un 
estudio sobre 103 madres consumidoras de aspiri-
na, el volumen medio de sangre durante el alumbra-
miento fue mayor que en los controles.

La información actualmente disponible sugiere que 
la utilización de dosis bajas de aspirina durante el 
embarazo es segura en relación con el riesgo de 
complicaciones maternas; pero se asoció con mo-
dificaciones de la actividad del inhibidor del activa-
dor del plasminógeno, que demuestra una reduc-
ción significativa antes (40%) y después del parto 
(70%), sin modificar la síntesis de prostaciclina. No 
modificó los niveles plasmáticos de los precurso-
res de los ácidos grados poliinsaturados en la mujer 
gestante y no redujo el flujo urinario fetal ni el vo-
lumen del líquido amniótico.

Por otra parte, como la preeclampsia se caracteriza 
por una alteración general de la fisiología del endote-
lio, con descenso en la biosíntesis PGI2 y el aumento 
de la agregación plaquetaria juega un papel central 
en el proceso de la enfermedad. La biosíntesis de 
tromboxano A2 (TXA2) aumenta en la preeclampsia; 
este incremento deriva de las plaquetas y está corre-
lacionado con la gravedad de la enfermedad. Estos 
hechos y la evidencia de la activación del sistema de 

coagulación en la preeclampsia, con una afectación 
precoz de las plaquetas, han conducido a la utiliza-
ción de agentes antiagregantes plaquetarios, como la 
aspirina a dosis bajas, para intentar prevenir, o mejo-
rar, la enfermedad. 

Las dosis bajas de aspirina (habitualmente 60-150 
mg/día) es un tratamiento antiplaquetario bien to-
lerado, que inhibe de forma irreversible la actividad 
de la ciclo-oxigenasa plaquetaria y, en consecuencia, 
bloquea la síntesis de TXA2, el agente vasoconstric-
tor y agregante plaquetario; mientras que la pro-
ducción vascular de PGI2 no se modifica. En la pree-
clampsia, la aspirina puede rectificar el desequilibrio 
intravascular entre el tromboxano y la prostaciclina. 

Varios ensayos clínicos randomizados valoraron los 
beneficios potenciales de la aspirina profiláctica en la 
prevención de la preeclampsia administrada a muje-
res de bajo riesgo.

En un estudio asignaron al azar a 604 nulíparas con 
una edad inferior a 28 años a recibir 60 mg/día de as-
pirina o un placebo desde la semana 24 de gestación 
hasta el parto. En comparación con el grupo place-
bo, el grupo que recibió el fármaco presentó un des-
censo estadísticamente significativo en la incidencia 
de preeclampsia y en los niveles de tromboxano B2 
(metabolito del TXA2), sin diferencias en la tasa de 
complicaciones maternas o neonatales como bajo 
peso al nacer, nacimiento pretérmino y muerte fetal.

Otros autores administraron a 1.485 y a 1.500 ges-
tantes nulíparas de bajo riesgo, 60 mg/día del fár-
maco o placebo respectivamente, desde antes de la 
semana 26 hasta el parto. El grupo tratado experi-
mentó una reducción del 26% en la incidencia de 
preeclampsia en comparación con el grupo placebo 
(4,6% vs 6,3%; p = 0,05).

En este estudio las mujeres que recibieron aspiri-
na tuvieron un aumento en el riesgo de despren-
dimiento de la placenta normoinserta (0,7% vs 
0,1%; p = 0,01); no existieron otras diferencias 
entre ambos grupos. 

En el “CLASP Collaborative Group” se asignaron al 
azar 9.364 mujeres a recibir 60 mg/día de aspirina o 
un placebo. Las mujeres fueron elegibles para entrar 
en el ensayo para profilaxis (n = 8,021) o tratamien-
to (n = 1,343) si estaban entre las semanas 12-32 de 
gestación y tenían síntomas o signos de preeclampsia 
o de crecimiento intrauterino retardado o se consi-
deraba que tenían un alto riesgo de desarrollar pree-
clampsia o crecimiento intrauterino retardado. Este 
estudio encontró una pequeña reducción en la tasa 
de nacidos pretérmino en las mujeres tratadas con 
aspirina, pero no objetivó diferencias en la inciden-
cia de preeclampsia o de restricción del crecimiento 
intrauterino entre ambos grupos. La aspirina no se 
asoció con un aumento del riesgo de hemorragia 



de origen placentario o durante la preparación de 
la anestesia epidural, aunque se asoció con un leve 
incremento de las transfusiones tras el parto. Este 
ensayo pudo fracasar en su intento de demostrar un 
efecto de la aspirina por la variabilidad y subjetividad 
de los criterios de entrada, y por la utilización de un 
análisis estadístico muy conservador.

Otros ensayos estudiaron la eficacia de la administra-
ción de dosis bajas de aspirina en mujeres con alto 
riesgo de desarrollar una preeclampsia en función de 
varias pruebas de screening, como el “roll-over test”, 
flujometría Doppler y prueba de la angiotensina II. 

El ECPPA es un ensayo clínico multicéntrico diseña-
do para comparar el efecto de dosis bajas de aspirina 
(60 mg) frente a un placebo sobre la preeclampsia 
y otras complicaciones maternas y fetales asocia-
das con la hipertensión. Las gestantes, consideradas 
de alto riesgo, se incluyeron en el estudio entre la 
semanas 12 y 32 de gestación; 498 se asignaron al 
grupo del fármaco y 511 al placebo. No se obser-
varon diferencias entre los grupos en la incidencia 
de proteinuria preeclámptica (6,7% vs 6,0%), parto 
pretérmino (22,3% vs 26,1%), restricción del creci-
miento intrauterino (8,5% vs a 10,1%) o de muertes 
perinatales (7,3% vs 6,0%). La aspirina no se asoció 
con un exceso significativo de hemorragia materna 
o fetal. Los resultados de este estudio no apoyan la 
administración profiláctica de rutina de dosis bajas 
en cualquier categoría de mujeres de alto riesgo, in-
cluyendo aquellas con hipertensión crónica o con un 
riesgo especial de desarrollar una preeclampsia de 
comienzo precoz. 

Se necesitan estudios adicionales para conocer la efi-
cacia de la combinación de la aspirina con otros fár-
macos antitrombóticos, como heparina o ketanseri-
na. En tal sentido, se demostró que el tratamiento 
de la mujer con enfermedad renal grave con hepari-
na más aspirina redujo la prevalencia de preeclamp-
sia sobreañadida en comparación con la ausencia de 
tratamiento o del uso de aspirina sólo. La lesión de 
los receptores celulares de serotonina-1 causó vaso-
constricción y agregación plaquetaria mediada por 
la actuación de los receptores de serotonina-2 que 
actúan sin oposición. 

La ketanserina es un antagonista selectivo de los 
receptores de serotonina-2. En un ensayo clínico 
doble ciego, randomizado y placebo-controlado se 
comparó la eficacia de la ketanserina (69 casos) y de 
un placebo (69 casos) en prevenir el desarrollo de 
la preeclampsia (ambos grupos recibieron aspirina). 
La frecuencia de preeclampsia fue significativamente 
menor, 2 vs 13, RR 0,15 (IC 95% 0,04-0,66) y de 
hipertensión grave, 6 vs 17; p = 0,02, en el grupo 
que recibió ketanserina que en el grupo con place-
bo. Existió también una tendencia a menor mortali-
dad perinatal, menor incidencia de desprendimiento 

normoplacentario y de preeclampsia antes de la se-
mana 34, así como un peso medio al nacer más alto 
en el grupo tratado con ketanserina. Estos datos su-
gieren que la asociación de ketanserina a la aspirina 
disminuye el número de casos de preeclampsia y de 
hipertensión grave. 

Los resultados tan dispares que se encuentran en la 
literatura sobre la eficacia de las dosis bajas de aspi-
rina en la prevención de la preeclampsia pueden ser 
debidos a la incumplimiento del tratamiento en los 
grandes ensayos clínicos realizados recientemente 
en las gestantes de bajo riesgo. Todos los ensayos 
clínicos iniciales, de pequeño tamaño, se realizaron 
identificando a gestantes de alto riesgo por parte de 
sus médicos y el cumplimiento del tratamiento por 
estas pacientes es muy alto. 

La evaluación del tratamiento con dosis bajas de 
aspirina es difícil ya que no se realizó ningún estu-
dio sobre la relación entre la dosis y la respuesta 
para conocer cuál es la dosis óptima; así como la 
duración ideal del tratamiento, el comienzo o fi-
nal no están bien definidos. El principal problema 
de todos estos estudios es el reclutamiento de las 
pacientes, ya que no existen pruebas fiables y pre-
coces que estimen el riesgo que tiene una mujer de 
desarrollar una preeclampsia.

Los resultados de los ensayos clínicos realizados so-
bre la eficacia de la aspirina para prevenir la pree-
clampsia no apoyan el uso generalizado del fármaco 
con este objetivo.
En relación a la restricción del crecimiento intraute-
rino (RCIU), tres ensayos clínicos, dos randomizados 
y uno no randomizado, estudiaron la eficacia de la 
aspirina a dosis bajas en la prevención del RCIU en la 
mujer asintomática de alto riesgo. El ensayo CLASP 
no encontró diferencias entre las mujeres tratadas 
con aspirina o con placebo y en el otro ensayo con 
asignación al azar, 24 mujeres sin el antecedente de 
malos resultados perinatales recibieron 150 mg/día 
de aspirina o un placebo desde la semana 15 - 18 de 
gestación; las que recibieron aspirina tuvieron niños 
más grandes (media 225 g) y la proporción de naci-
dos pesando menos del 10º percentil descendió des-
de el 26% al 13% en el grupo tratado. El ensayo no 
randomizado también encontró una reducción sig-
nificativa de RCIU en el grupo tratado con aspirina. 

En otro ensayo randomizado se administró 100 mg/
día de aspirina o un placebo a mujeres en que se 
diagnosticó RCIU con insuficiencia útero-placentaria 
entre la semana 28 a 36 de gestación sin que se de-
mostrase efecto beneficioso del tratamiento sobre 
el crecimiento fetal. 

Un metaanálisis incluyó 13 ensayos clínicos rando-
mizados publicados con información sobre el efecto 
de la aspirina a dosis bajas administradas profilácti-



camente con el objetivo de prevenir el RCIU. En las 
13.234 mujeres, la aspirina demostró una reducción 
significativa en la incidencia de RCIU, OR 0,82 (IC 
95% 0,72-093; p = 0,003), y reducción no signifi-
cativa en la mortalidad perinatal OR 0,84 (IC 95% 
0,66-1,08). El análisis de subgrupos indicó que la as-
pirina fue eficaz a dosis de 50 a 80 mg/día, para el 
RCIU un OR 0,87 (IC 95% 0,76-0,99), para la mor-
talidad OR 0,90 (IC 95% 0,70-1,16). Sin embargo el 
efecto preventivo fue mayor a dosis más altas entre 
100 y 150 mg/día, así para el RCIU valores de OR 
0,36 (IC 95% 0,22-0,59) para la mortalidad OR 0,40 
(IC 95% 0,16-0,97), y entre las mujeres que entra-
ron en el estudio antes de la semana 17 de gestación 
para el RCIU un OR 0,35 (IC 95% 0,21-0,58); para la 
mortalidad OR 0,43 (IC 95% 0,17-1,06). El resulta-
do de este metaanálisis demostró que el tratamiento 
con aspirina reduce el riesgo de RCIU. Sin embargo, 
la aspirina a dosis bajas no se debe utilizar rutinaria-
mente en la mujer embarazada, al menos hasta que 
sea demostrada más claramente su eficacia. 

También la aspirina a bajas dosis se utilizó en la pre-
vención de las pérdidas repetidas de la gestación aso-
ciadas con anticuerpos anticardiolipina (AAC) ya que 
los anticuerpos antifosfolípidos se asocian con la pér-
dida de la gestación. Se sugirió una posible relación 
entre anticuerpos antifosfolípidos, aborto espontá-
neo recurrente y anomalías congénitas. Estos anti-
cuerpos causan la activación de las células endotelia-
les, hecho que fue propuesto como una de las causas 
de malformaciones congénitas, las que pueden ser 
consecuencia de accidentes vasculares embrionarios 
como consecuencia de la interacción de los anti-
cuerpos antifosfolípidos con las células endoteliales.

En algunas mujeres con antecedentes de aborto 
espontáneo a repetición existe deficiencia de PGI2, 
vasodilatadora y anti-agregadora plaquetaria y/o una 
sobreproducción del TXA2 su antagonista endóge-
no. El tratamiento con aspirina inhibe la producción 
de TXA2 tanto en las mujeres con ACC como sin 
ellos, en aquellas que continuaron su embarazo o 
que evolucionaron hacia el aborto. Además la aspi-
rina reduce la excreción urinaria de los metabolitos 
del TXA2, pero no parece afectar la excreción de los 
metabolitos de la PGI2. Sin embargo, aunque el tra-
tamiento con aspirina a dosis bajas causa un cambio 
bioquímico deseable, no mejora el pronóstico de las 
mujeres con abortos de repetición con o sin anti-
cuerpos antifosfolípidos detectables. 

En 202 mujeres con pérdida no explicada de al me-
nos dos fetos con al menos un autoanticuerpo y que 
iniciaron un embarazo fueron asignadas al azar a re-
cibir 0,5 a 0,8 mg/kg/día de prednisona y 100 mg/día 
de aspirina o placebo durante todo el embarazo. El 
65% de las madres en el grupo tratado tuvieron un 
nacido vivo y el 56% en el grupo placebo (p=0,19). 

La incidencia de nacimiento pretérmino fue mayor 
en el grupo tratado (62%) que en el control (12%). 
El principal efecto secundario observado en las ma-
dres tratadas fue la hipertensión (13% vs 5%; p = 
0,02). Los autores concluyeron afirmando que el 
tratamiento de la mujer con una pérdida recurrente 
del embarazo con prednisona y aspirina no es eficaz 
para lograr el nacimiento de un hijo vivo y aumenta 
el riesgo de parto pretérmino. 

En 90 mujeres con antecedente de aborto de repeti-
ción y anticuerpos antifosfolípidos persistentemente 
positivos la administración de 75 mg/día de aspirina y 
5.000 U cada 12 horas por vía subcutánea de hepari-
na se asoció con una tasa de nacidos vivos del 71%, 
superior al 42% cuando sólo se administró aspirina, 
OR 3,37 (IC 95% 1,40-8,10). No existieron diferen-
cias si el tratamiento se inició después de la  semana 
35. Las mujeres asignadas al tratamiento aspirina + 
heparina tuvieron un descenso medio en la densidad 
ósea de la columna lumbar del 5,4%.

Por otra parte, la administración a dosis bajas no 
modificó significativamente la flujometría Doppler 
en la arteria umbilical, ni afectó la circulación central 
ni regional del feto, ni del neonato. 

Aunque algún informe señaló que la administración 
de aspirina a dosis bajas a lo largo de la gestación 
aumenta el riesgo de desprendimiento normopla-
centario, el resultado de un metaanálisis realizado 
sobre 11 estudios publicados indicó que si existe al-
gún riesgo debe ser mínimo.

No se asoció con aumento de complicaciones neo-
natales, aunque un estudio de casos y controles ob-
servó como el consumo materno de antiinflamato-
rios no esteroideos y aspirina durante el embarazo 
puede contribuir a un aumento del riesgo de hiper-
tensión pulmonar persistente en el recién nacido. 

En la cohorte de recién nacidos de las madres inclui-
das en el CLASP se realizó el seguimiento hasta los 
12 meses a través de la información aportada por 
el médico de asistencia primaria y a los18 meses de 
edad a través de la información proporcionada por los 
padres. Aunque este estudio no permitió descartar la 
existencia de efectos adversos, el estudio tranquilizó 
sobre la seguridad de la aspirina a dosis bajas admi-
nistradas después del 1º trimestre del embarazo, al 
menos en relación con malformaciones congénitas, 
déficit motor importante o retraso en el desarrollo 
psicomotor. 

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto, o sobre el neonato.

No se recomienda la utilización durante el emba-



razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 

El consumo crónico durante el embarazo o de dosis 
altas intermitentemente debe ser evitado, especial-
mente por razones banales. Sin embargo, los efectos 
adversos comunicados son relativamente raros y re-
lacionados con la dosis. 

El fármaco puede afectar a la coagulación materna, 
fetal y neonatal y causar problemas hemorrágicos. 

A altas dosis se pueden asociar con un aumento de la 
mortalidad perinatal, RCIU y efectos teratógenos. Cer-
ca del término de la gestación puede prolongar la du-
ración del embarazo. Además, se puede asociar con el 
cierre intraútero del conducto arterioso. Si se requiere 
la utilización de un fármaco analgésico y/o antipirético 
se debe considerar la utilización del paracetamol.

Debe ser evitada durante los últimos 3 meses de la 
gestación (aunque dosis bajas han sido utilizadas en 
la prevención de la preeclampsia durante este pe-
ríodo). Si la madre ha consumido durante las dos 
últimas semanas al nacimiento, se debe realizar una 

valoración del neonato para descartar cualquier 
complicación hemorrágica. 

No existen pruebas de que la administración a dosis 
bajas se asocie con riesgos significativos para la madre 
y/o el feto. Sin embargo, si éste se considera durante 
el embarazo, se recomienda que sea iniciado después 
de la semana 12 de gestación, cuando el riesgo de in-
ducir anomalías cardíacas congénitas es mínimo.

De acuerdo con los datos disponibles, parece razo-
nable recomendar el uso profiláctico de bajas dosis 
de aspirina en mujeres con el antecedente de pér-
dida de la gestación después del 1º trimestre con 
insuficiencia placentaria; mujer con el antecedente 
de RCIU grave en una gestación previa sea debido 
a una preeclampsia o de causa desconocida; o en la 
mujer con el antecedente de una preeclampsia de 
comienzo precoz en una gestación previa que obligó 
a terminar el embarazo antes de la semana 32.

En base a los mismos datos se recomienda que la 
aspirina con ese objetivo no se utilice en la mujer 
nulípara sana, con hipertensión arterial crónica 
moderada o con preeclampsia establecida.
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Fármaco Adenosina
Grupo farmacológico Antiarrítmico, vasodilatador periférico y coronario

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 BI	  BI	 BI

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada. La acción del fármaco 
comienza de 20 a 30 segundos después de su admi-
nistración y la vida media es de 10 segundos. El paso 
transplacentario es mínimo, si es que el fármaco cru-
za la placenta.

La administración al pollo no demostró efectos te-
ratógenos. 

Cuando se aplicó directamente a nivel del cuarto ven-
trículo cerebral del feto de oveja, produjo depresión 
respiratoria. Sin embargo cuando se aplicó a la ove-
ja gestante tanto en perfusión intravenosa continua 
como en inyecciones únicas, produjo alteraciones de 
la frecuencia cardíaca materna y disminución de la 
tensión arterial diastólica, pero no modificó la tensión 
arterial sistólica y el equilibrio ácido-base materno, ni 
la frecuencia cardíaca, la tensión arterial o el equilibrio 
ácido base fetal, ni la vasoconstricción placentaria in-

ducida por la acción de la angiotensina II.

Desde el año 1991 se reportaron diversos casos de 
uso del fármaco en el embarazo sobre todo para el 
tratamiento de la taquicardia supraventricular tanto 
fetal como materna, incluyendo una mujer en tra-
bajo de parto activo, ocho durante el 1º trimestre 
y 1 caso de administración fetal directa. En todos 
ellos no se informó de efectos adversos teratóge-
nos o de otro tipo asociados con la administración 
a la mujer embarazada.

De todos modos, no cabe esperar que existan, ya 
que la sustancia está ampliamente distribuida de for-
ma natural en el organismo y su vida media es muy 
corta. Sin embargo, las dosis altas por vía intraveno-
sa pueden ser potencialmente tóxicas para el feto, 
como se observó con otros agentes endógenos.
Los niveles endógenos de adenosina en sangre fetal 
no están relacionados con la edad de gestación, pero 
aumentan cuando existe anemia fetal y están corre-
lacionados con la presión parcial de oxígeno en la 



sangre fetal, sugiriendo que aumentan en respuesta a la hipoxia tisular.

Recomendaciones 

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida. Los estudios en 
el animal de experimentación no indican efectos peli-
grosos directos o indirectos, en relación con la repro-
ducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el curso 
de la gestación o el desarrollo peri y postnatal.

Como es un producto natural, ampliamente distri-
buido en todo el organismo, no cabe esperar que 

tenga efectos adversos sobre el feto.

Sin embargo, como no se conoce si el fármaco pue-
de ser peligroso para el feto cuando se administra a 
la mujer embarazada, sólo se debe utilizar cuando 
sea claramente necesario, otros fármacos más se-
guros no sean eficaces o los beneficios terapéuticos 
potenciales para la madre sean superiores a los posi-
bles riesgos para el feto. 
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Fármaco Adrenalina
Sinónimos Epinefrina

Grupo farmacológico Simpaticomimético (adrenérgico)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica de la adrenalina en la mujer embarazada; cruza 
la placenta humana.

La administración a algunas especies de animales es 
teratogénico, pero no se demostró este efecto en 
el ser humano.

El Estudio Colaborativo Perinatal de 50.282 gesta-
ciones y sus recién nacidos, incluyó 189 mujeres con 
antecedente de uso en el 1º trimestre de la gesta-
ción y 508 exposiciones al fármaco en cualquier mo-
mento del embarazo, demostrando que no existió 
asociación significativa entre malformaciones mayo-
res y menores durante el uso en el 1º trimestre y 
una leve asociación entre hernia inguinal al nacimien-

to cuando su uso fue en cualquiera de los trimestres 
restantes.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
35 fueron expuestos durante el 1º trimestre,  no ha-
lló malformaciones mayores de 1,5 esperadas.

La adrenalina inhibe las contracciones uterinas es-
pontáneas o inducidas por la oxitocina, causando un 
periodo prolongado de atonía uterina con hemorra-
gia y consecuente anoxia fetal.

Su uso junto con la bupivacaína en la analgesia epidu-
ral durante el parto es controvertido, se asoció con 
prolongación de la primera etapa del parto, y apa-
rentemente con aumento de la resistencia vascular 
en la circulación útero-placentaria, lo que alteraría el 



flujo sanguíneo.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto o sobre el neonato. 

No se recomienda la utilización durante el emba-

razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 

Se ha sugerido que en aquellas situaciones en que 
se requiera un agente presor (hipotensión materna), 
la efedrina es una mejor elección que la adrenalina.
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Fármaco Amilorida, hidrocloruro de
Sinónimos Amiprazida

Grupo farmacológico Diurético

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B	 B	 B
En la hipertensión arterial: D

1º trim	 2º trim	 3º trim

	 B3	  B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se conoce la farmacocinética en la mujer em-
barazada ni si el fármaco cruza la placenta humana, 
pero por su bajo peso molecular cabría esperar que 
lo haga; sí lo hace en el animal de experimentación.

La administración al conejo a 20 veces superiores 
a la dosis máxima recomendada en el ser humano 
(DMRH) y a ratones 25 veces superiores la DMRH 
no tiene efectos teratógenos, aunque se asoció 
con escasa ganancia materna de peso, disminución 
del peso al nacer o de la supervivencia en la des-
cendencia en ratas, así como pérdida materna de 
peso en conejos. 

La administración de acetazolamida-amilorida al 
ratón durante los días 9 y 10 de gestación causó 
formación de un segundo uréter, anterior al uréter 
original, induciendo un segundo riñón. Este nuevo 
uréter no establece conexión con la vejiga en de-
sarrollo y permanece unido al conducto mesonéfri-
co, posiblemente por la inhibición del intercambio 

Na+/H+ causado por la amilorida.

De hecho en el modelo experimental cuando se 
combinan ambos fármacos, la reducción del pH 
intracelular es más intensa que cuando se administra 
la acetazolamida sola. El pH también se reduce en el 
plasma embrionario y en los compartimentos extra-
embrionarios, como el líquido exocelómico o el líqui-
do amniótico; estos cambios en el pH pueden ser la 
causa o contribuir a las anomalías en el desarrollo. 

En el modelo experimental en fetos de oveja con 
cateterización crónica, el fármaco tiene un efecto 
variable sobre la excreción de sodio, pero modifica 
la excreción de potasio por la orina y aumenta el 
cociente urinario Na/K. 

Por otra parte, en ratas a término reduce el aclara-
miento materno-fetal del sodio a través de la placenta.

El significado de estos hechos no está claro, ya que 
los estudios en el animal de experimentación no 
siempre predicen la respuesta en el ser humano. 

La información sobre el riesgo teratógeno aso-



ciado con la exposición del feto humano es muy 
escasa y se reportaron 3 casos de su uso junto a 
otros fármacos. 

El primero, en una mujer con diagnóstico de hiper-
tensión renovascular, recibió amilorida asociado a 
captorpil y amiodarona durante el 1º trimestre, 
se realizó posteriormente interrupción voluntaria 
del embarazo, constatándose un feto con malfor-
maciones a nivel del miembro inferior derecho y 
de la calota craneana. Los autores atribuyeron el 
hecho al uso del captopril, sin embargo al mismo 
no se le atribuyen malformaciones con su uso du-
rante el 1º trimestre.

El segundo, es el de una mujer de 21 años con diag-
nóstico de síndrome de Batter, quien recibió desde 
el 1º trimestre de la gestación 20-30 mg/día del fár-
maco y 160-300 mg/día de cloruro de potasio. Las 
dosis fueron incrementándose durante el embarazo 
de acuerdo a los requerimientos del potasio. A la 
semana 30 se detectó restricción del crecimiento in-
trauterino y a la semana 41 por parto vaginal, nació 
una niña de 2.800 gr aparentemente sana.

Finalmente, una mujer que recibió el fármaco aso-
ciado a hidroclorotiazida y amiodarona por un cua-
dro severo de fibrilación atrial crónica; en la semana 

37 de gestación se realizó cesárea, nació un niño de 
3.700 gr sin anomalías estructurales evidenciadas. 

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 28 
fueron expuestos durante el 1º trimestre; resultaron 
2 (7,1%) nacidos  con malformaciones congénitas 
mayores de 1 esperado, una de las cuales fue un 
caso de hipospadias. No observaron malformacio-
nes en otras 5 categorías asignadas como malforma-
ciones cardiovasculares, labio leporino, espina bífida, 
polidactilia o defectos de reducción de miembros o 
hipospadias. Los datos no sugieren una asociación 
entre la exposición y las anomalías congénitas.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios 
en el animal de experimentación han mostrado 
efectos teratógenos que no fueron confirmados en 
estudios en embarazadas durante el 1º trimestre 
de gestación y no existe evidencia de riesgo en tri-
mestres posteriores. 

La experiencia clínica con el uso de este fármaco en 
la gestación es muy pequeña.
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Fármaco Amiodarona
Grupo farmacológico Antiarrítmico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	  D	 D

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco contiene alrededor de 75 mg de iodo por 
cada dosis de 200 mg; no se dispone de información 
sobre la farmacocinética en la mujer embarazada. 

Tanto el fármaco, su metabolito (N-desetilamio-

darona) como el iodo, cruzan la placenta humana. 
Cuando la madre recibe el fármaco a las dosis ha-
bituales la concentración de amiodarona en sangre 
del cordón umbilical oscila entre 0,05 y 0,35 µg/ml y 
de N-desetilamiodarona entre 0,05 y 0,55 µg/ml, lo 
que representa alrededor de un 25% de los niveles 



en sangre materna.

En casos de hydrops fetalis, la cantidad del fármaco 
que cruza la placenta depende del grado de afecta-
ción, no alcanzándose las concentraciones espera-
das hasta que se logra la compensación cardiovas-
cular del feto.

La administración a ratas a 1,4 veces superiores la 
dosis máxima recomendada en el ser humano ba-
sados en la superficie corporal (DMRHSC) tiene 
efectos embriotóxicos con aumento de las reab-
sorciones embrionarias, crecimiento intrauterino 
retardado y retardo en la osificación del esternón y 
metacarpios. Sin embargo a 0,4 a 0,7 veces respec-
tivamente la DMRHSC, no se observó estos efectos.

Cuando se administran a conejos 0,1, 0,3 y 0,7 ve-
ces superiores respectivamente la DMRHSC no se 
demostró efectos embriotóxicos, pero cuando la 
administración es a 2,7 veces superior la DMRHSC 
se observó que más del 90% de los fetos abortan. 
No  demostró efectos teratogénicos en conejos. Sin 
embargo los estudios en el animal de experimenta-
ción no siempre reproducen la respuesta en el ser 
humano.

Se informaron numerosos casos de uso del fármaco 
durante el embarazo administrado por causas ma-
ternas. Una mujer tratada con 200 mg diariamente 
durante los 3 últimos meses del embarazo por ta-
quicardia auricular resistente; dio a luz una niña de 
2.780 gr a las 40 semanas de gestación. El recién 
nacido, aparentemente sano, presentó valores nor-
males de la función tiroidea. Tanto la madre como 
la niña presentaron un intervalo QT prolongado en 
el electrocardiograma.

Otro reporte informó el caso de una mujer tratada 
a la semana 34 de gestación por fibrilación auricu-
lar resistente a otros fármacos. Inició el tratamiento 
con dosis de 800 mg/día por una semana pero fue 
disminuyendo hasta 400 mg/día con la cual continuó 
incluso en la semana 41, cuando finalizó con un re-
cién nacido de 3.200 gr. Durante el trabajo de parto 
el feto presentó bradicardia (104 a 120 latidos/minu-
to) que persistió durante las primeras 48 horas de 
vida. No se observó efectos adversos ni alteración 
en la función tiroidea del neonato.

Una mujer de 31 años con fibrilación auricular tra-
tada con 200 mg/día asociado a diuréticos durante 
todo el embarazo, dio a luz una niña de 3.500 gr 
sin bocio ni cambios corneales a la  semana 37 de 
gestación. Sin embargo en la sangre del cordón se 
constataron niveles de T4 elevados que persistieron 
hasta la primera semana de vida (209 y 207 nmol/l) 
pero con niveles de TSH normales (3,2 mU/L y < 1 
mU/L respectivamente).

Otro reporte indicó que el uso del fármaco en una 

mujer con diagnóstico de fibrilación auricular severa 
desde la semana 16 de gestación con dosis de 800 
mg/día por una semana y de 200 mg/día durante el 
resto de la gestación. A la semana 39 nació un varón 
con restricción del crecimiento intrauterino (RCIU) y 
2.660 gr, sin bocio y con niveles normales de T4 libre, 
T3 libre y TSH. Sólo se evidenció en el electrocardio-
grama a las 24 horas de vida prolongación del interva-
lo QT. A los 6 meses el seguimiento fue normal.

Un informe de 5 casos tratados con el fármaco por 
diversos tipos de arritmias fetales fue descrito, en 4 
expuestos durante toda la gestación y 1 durante las 
últimas 6 semanas. Una gestación fue interrumpida a 
la semana 34 por RCIU severo, pero los demás llega-
ron al término con crecimiento normal. En ninguno 
de ellos se observó efectos colaterales como bocio, 
microdepósitos corneales, fibrosis pulmonar o sig-
nos dermatológicos o neurológicos. Todos ellos fue-
ron clínicamente eutiroideos, pero 1 de los 5 recién 
nacidos presentó un cuadro laboratorial transitorio 
de hipotiroidismo, con bajas concentraciones de T4, 
que respondió satisfactoriamente al tratamiento. 
En este último caso, cuya madre había consumido 
también β-bloqueantes (metoprolol) durante todo 
el embarazo y la amiodarona sólo en las últimas 6 
semanas, el niño presentó a los 5 años de vida retra-
so en el desarrollo motor. Los demás niños fueron 
normales en un período de seguimiento de 8 meses 
a 5 años.

Se informó de 2 casos de efectos teratógenos aso-
ciados con el uso del fármaco. El primero en una 
mujer que luego de 4 años de tratamiento con 400 
mg/día del fármaco por fibirlación ventricular, quedó 
embarazada y a las 35 semanas de gestación nació un 
varón prematuro de 2.540 gr con soplo holosistólico 
y hernia umbilical. A las 2 semanas de vida presen-
ta insuficiencia cardiaca congestiva moderada, luego 
del cual se realizó una ecocardiografía que informó 
gran defecto medio del septo interventricular con 
marcada dilatación tanto del atrio como del ven-
trículo izquierdo además de hipertrofia ventricular 
izquierda. El defecto estaba aún presente a los 21 
meses de vida. Un segundo embarazo en esta mis-
ma mujer con similar dosis del fármaco, decide inte-
rrumpir voluntariamente la gestación a las 11 sema-
nas, constatándose un feto con tórax normal.

El segundo caso se relacionó con alteraciones neu-
rológicas, pero ambos casos descritos podrían ser 
asociaciones fortuitas.

El fármaco puede afectar a la función tiroidea fetal 
ya que los adultos tratados con él pueden desarrollar 
hipotiroidismo en el 5-8% o hipertiroidismo en el 
2-5%, posiblemente por la sobrecarga de iodo. El 
feto y el neonato son más sensibles a la exposición a 
las cantidades excesivas de iodo. 



Aunque en la mayoría de los casos tratados no se 
informó alteraciones de la función tiroidea del recién 
nacido, 2 fetos expuestos observaron bocio e hipoti-
roidismo. Uno de ellos, de 30 semanas con taquicar-
dia (220 lat/min) e insuficiencia cardíaca congestiva 
fue tratado con digoxina y propanolol sin obtener 
mejoría. A la semana 32 se administra digoxina y 
amiodarona (1.200 mg/día durante 3 días, seguidos 
de 600 mg/día hasta el nacimiento) causó disminu-
ción de la frecuencia cardíaca a 110-180 lat/min, con 
mejoría de la insuficiencia cardíaca. El feto nació a la 
semana 35, con taquicardia de hasta 200 lat/min y 
fue tratado con digoxina, furosemida y propanolol. 
El nacido presentó bocio y resultados anormales de 
las pruebas de función tiroidea, con descenso de la 
T4 total, T4 libre y aumento de la TSH. Fue trata-
do con 10 µg/día de T4 hasta los 3 meses de edad, 
momento en que las funciones cardíacas y tiroideas 
eran normales; a los 15 meses el control era normal.

El otro, en una gestante con síndrome de Wolff-Par-
kinson-Whitte tratada con 200 mg/día del fármaco 
desde la semana 13 de gestación hasta el término. La 
madre no presentó ningún síntoma o signo de hipo-
tiroidismo. En sangre del cordón umbilical existía un 
aumento de la TSH y un descenso de la T4. El neona-
to tenía un bocio homogéneo, hipotonía persistente, 
bradicardia, fontanelas anterior y posterior grandes 
así como macroglosia. La bradicardia se resolvió al 
cabo de algunos días. La eliminación urinaria de iodo 
fue alta hasta la 6º semana de vida. La amiodarona y su 
metabolito se identificaron en la sangre del neonato 
hasta un mes después del nacimiento. Existió retraso 
en la edad ósea que persistía a los 20 meses de edad. 
El tratamiento con levotiroxina durante los primeros 
20 meses de vida condujo a la desaparición completa 
del bocio a los 3 meses de edad, pero existía un retra-
so en el desarrollo psicomotor.
Se describieron 18 casos de arritmias fetales trata-
das con el fármaco, en todos se utilizó tras fracasar 
el tratamiento con digoxina o con otros fármacos. 
Se logró una mejoría total o parcial en 61% (11/18); 
el fármaco parece ser más eficaz en el tratamiento 
de la taquicardia supraventricular (tasa de fracasos 
del 11%) que en el del flúter auricular (tasa de fra-
caso del 50%).
Otro estudio de una cohorte histórica describió 
los efectos fetales del tratamiento materno con el 
fármaco; 12 mujeres fueron incluidas con diversas 
indicaciones cardíacas tratadas con 321 mg/día de 
dosis promedio del fármaco durante la gestación, 7 
tratadas a lo largo de todo el embarazo, de las cuales 

1 finalizó en aborto espontáneo a la semana 11. En 
6 se asoció un β-bloqueante durante el embarazo 
pero en 1 se interrumpió su consumo a las 14 sema-
nas. En las 5 restantes el tratamiento con el fármaco 
empezó en el 2º o 3º trimestre, asociados en 3 con 
varios intervalos a β-bloqueantes.
Llegaron al término de la gestación 11 mujeres, de 
las cuales en 2 de 3 muestras de sangre de cordón 
umbilical fue detectado el fármaco, en una 0,2 µg/
ml (en suero materno no detectable) en tanto que 
en las restantes el nivel fue del 21,3% de la concen-
tración materna. Un recién nacido presentó hiper-
tiroidismo, asintomático y transitorio, en tanto que 
otro hipotiroidismo; bradicardia fetal se constató en 
3, dos de los cuales también habían sido expuestos 
a β-bloqueantes (acebutolol y propranolol). De igual 
manera 4 con restricción del crecimiento intraute-
rino, de los cuales 2 habían recibido β-bloqueantes.
Se constataron 2 malformaciones congénitas, una 
de ellas expuesta durante el 1º trimestre asociada a 
propranolol y quinidina (las tres primeras semanas) 
el recién nacido presentó movimientos involuntarios 
tipo nistagmus a nivel de la cabeza. El otro caso, un 
niño con hipotonía, hipertelorismo y micrognatia, 
recibió el fármaco desde la semana 20, atenolol de la 
semana 18 a la 20.
Recomendaciones

Se sospecha que el fármaco puede causar aumento de 
la incidencia espontánea de alteraciones en el desarro-
llo humano y/o tener efectos adversos sobre el curso 
de la gestación o sobre el feto o sobre el neonato.
No debe utilizarse en la mujer embarazada o que 
puede quedar embarazada, excepto en situaciones 
clínicas que amenazan la vida de la mujer o no existe 
otro fármaco eficaz y más seguro.
Los riesgos de una alteración de la función del tiroi-
des fetal aconsejan evitar su uso como fármaco de 
primera línea. 
Si se utiliza durante el embarazo, o la mujer inicia 
su gestación cuando está bajo tratamiento, debe ser 
informada de los potenciales peligros para el feto a 
pesar de los escasos datos disponibles.
Como la vida media es larga (14-58 días), la mujer 
tratada con este fármaco que planifica comenzar un 
embarazo, debe interrumpir su consumo meses an-
tes de que se inicie la gestación, para evitar el riesgo 
de exposición embrionaria precoz.
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Fármaco Amlodipina, besilato de
Grupo farmacológico Bloqueante de los canales del calcio (dihidropiridinas)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	 B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se conoce la farmacocinética en la mujer em-
barazada ni si el fármaco cruza la placenta humana, 
pero por su bajo peso molecular cabría esperar que 
lo haga. Además, otros bloqueadores de los canales 
del calcio que han sido estudiados sí lo hacen.

La administración a ratas y conejos durante el pe-
ríodo de organogénesis, a 8 y 23 veces superiores 
respectivamente a la dosis máxima recomendada 
en el ser humano basados en la superficie corporal 
(DMRHSC) no tiene efectos teratógenos, aunque 
administrada en las primeras se observó disminución 
en el tamaño de la camada (50%), aumento del nú-
mero de muertes fetales (x 5), de la duración de la 
gestación y del parto. El significado de estos hechos 
no está claro, ya que los estudios en el animal de 
experimentación no siempre predicen la respuesta 
en el ser humano.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
animales han revelado efectos adversos sobre el feto 
y como no existen estudios adecuados en mujeres, 
no se recomienda la utilización durante el embarazo, 
salvo cuando sea claramente necesaria, otros fárma-
cos más seguros no sean eficaces o los beneficios 
terapéuticos potenciales para la madre sean supe-
riores a los posibles riesgos para el feto. 
Si es necesario utilizar un fármaco de este grupo, 
es preferible seleccionar otra droga sobre la que se 
tenga mayor experiencia como la nifedipina.

No se dispone de información sobre efectos ad-
versos teratógenos o no teratógenos con la ad-
ministración a la mujer embarazada; no existen 
estudios adecuados.
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Fármaco Amrinona
Grupo farmacológico Agente cardíaco inotrópico positivo, vasodilatador

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal



Efectos sobre el embarazo

No se conoce la farmacocinética en la mujer em-
barazada ni si el fármaco cruza la placenta humana.

La administración a conejos de Nueva Zelanda a do-
sis superiores a las recomendadas en el ser humano 
produce anomalías esqueléticas y morfológicas fe-
tales, hecho que no se observó en otras razas de 
conejos ni en las ratas.

Cuando se administra a ratas a dosis superiores a las 
recomendadas en el ser humano, causa una disminu-
ción en el tamaño de la camada, aumento del núme-
ro de muertes fetales, de la duración del la gestación 
y de la duración del parto.

Por otra parte, la administración a mandriles no mo-
dificó el flujo sanguíneo de la arteria uterina.

No se dispone de información si la administración 
a la mujer embarazada tiene efectos teratógenos o 
efectos fetales adversos.

Existe un informe que describió la utilización en el 
tratamiento de insuficiencia cardiaca congestiva se-
cundaria a endocarditis bacteriana en una mujer de 
34 años a las 18 semanas de gestación, tras no existir 
respuesta terapéutica con dopamina y dobutamina. 

La dosis inicial fue 0,5 mg/kg, seguida de 2 µg/kg/
minuto en perfusión intravenosa continua, se cons-
tató mejoría en el gasto cardíaco y la insuficiencia 
cardíaca, pero la paciente desarrolló hipoxemia, aci-
dosis metabólica y contracciones ventriculares pre-
maturas. Estos efectos desaparecieron cuando se 
interrumpió la administración del fármaco.

Durante el tratamiento con el fármaco no se mo-
dificó la frecuencia cardíaca fetal. Sin embargo 11 
días después de suspender el tratamiento se pro-
dujo la muerte del feto, tal vez debido al gran de-
terioro materno.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios 
en el animal de experimentación han demostrado 
riesgos reproductivos y como no existen estudios 
adecuados en mujeres, no se recomienda la utiliza-
ción durante el embarazo, salvo cuando sea clara-
mente necesaria, otros fármacos más seguros no 
sean eficaces o los beneficios terapéuticos poten-
ciales para la madre sean superiores a los posibles 
riesgos para el feto. 
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Fármaco Atenolol
Grupo farmacológico Simpaticolítico, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

La farmacocinética durante la gestación es similar a 
la que existe fuera del embarazo. Tras la administra-
ción de 100 mg/día a la mujer embarazada, la vida 
media sérica es de 8 horas y la eliminación urinaria 
de 52 mg/24 horas.

El fármaco cruza la placenta humana; en un modelo 
de perfusión placentaria “in vitro” la transferencia es 
de ¼ a ⅓ de la de otros β-bloqueantes más liposo-
lubles, como propranolol, timolol y labetalol. El co-
ciente de la concentración en sangre feto/materna 
es próximo a la unidad.

No se encontró relación entre el fármaco y malfor-
maciones fetales en los estudios en ratas y conejos. 
Sin embargo tiene efectos embriotóxicos y/o foto-
tóxicos dosis dependiente; luego de la administra-
ción a ratas a 25 veces la dosis máxima recomendada 
para el tratamiento de la hipertensión en el ser hu-
mano (DMRHH), produce aumento de reabsorcio-
nes embrionarias y fetales. Similares efectos no se 
observaron en el conejo a 12,5 veces la DMRHH.

Por otro lado, algunos autores informaron que la ex-
posición a animales de experimentación durante la 
gestación se relacionó con restricción del crecimien-
to intrauterino (RCIU).



El significado de estos hechos no está claro, ya que 
los estudios en el animal de experimentación no 
siempre predicen la respuesta en el ser humano.

No se informó de efectos teratógenos asociados con 
la utilización en la mujer embarazada; no existen es-
tudios adecuados.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
105 fueron expuestos durante el 1º trimestre, ob-
servaron 12 (11,4%) nacidos con malformaciones 
mayores de 4 esperados. Se dividieron en 6 cate-
gorías (encontradas/esperadas) 3/1 malformaciones 
cardiovasculares, 1/0 labio leporino, 0/0 espina bí-
fida, 0/0 polidactilia, 1/0 defectos de reducción de 
miembros y 4/0 hipospadias. Sólo con ésta última 
puede existir una posible asociación, pero otros fac-
tores, como la enfermedad materna, la exposición 
simultánea a otros fármacos y el azar, pueden haber 
influido en los datos.

Se reportó el caso de una mujer de 25 años, obe-
sa (134 kg al término), sin antecedentes familiares 
de cáncer y con hijos sanos, tratada con 100 mg/día 
desde el 2º mes de gestación hasta el nacimiento a la  
semana 37 de un  niño de 3.790 gr con fibromatosis 
peritoneal; recibió además suplementos de magne-
sio y ocasionalmente metroclopramida. El recién 
nacido fue tratado con quimioterapia durante los 3 
primeros meses de vida con buena evolución hasta 
los 4 años de edad que presentó escoliosis severa. 
El autor atribuyó la aparición de este raro tumor a 
la exposición al fármaco ya que entre otras razones 
la localización de la masa tumoral fue similar a las 
fibrosis reportadas en adultos expuestos al atenolol.

Hay controversia si el fármaco aumenta la incidencia 
RCIU. Un estudio doble ciego, placebo-controlado, 
comparó el uso del atenolol (n=46) con placebo 
(n=39) en el tratamiento de la hipertensión arte-
rial leve a moderada durante el 3º trimestre de la 
gestación; reportó que el peso medio al nacer fue 
de 2.961 gr en el grupo expuesto y 3.017 gr en el 
grupo placebo, si bien en el primero la duración pro-
medio del embarazo fue una semana más larga, 39 
vs 38 semanas. El peso medio de la placenta fue de 
608 gr a 548 gr  respectivamente y 7 neonatos en 
cada grupo fueron pequeños para la edad gestacio-
nal. En todos los parámetros evaluados no hallaron 
diferencias estadísticamente significativas incluyendo 
hipoglicemia, enfermedad de membrana hialina o hi-
perbilirrubinemia en el recién nacido.

En un estudio no randomizado se comparó el fár-
maco con otros dos β-bloqueantes en el tratamien-
to de la hipertensión durante el embarazo. El peso 
medio al nacer de los nacidos de las madres tratadas 
con atenolol fue inferior al de aquellos expuestos al 
acebutolol o pindolol (2.820 gr vs. 3.160 gr vs. 3.338 

gr). 

Otro estudio similar comparó 28 exposiciones al 
atenolol con un número similar al labetalol en el tra-
tamiento de 6 gestantes con hipertensión crónica 
en el embarazo o 50 con hipertensión gestacional, 
con dosis promedios diarias de 144,6 mg de atenolol 
y 614 mg de labetalol, hallaron diferencias impor-
tantes en el peso al nacer entre los dos grupos, de 
2.750 gr vs. 3.280 gr, p < 0.001. Dos recién  nacidos 
fueron prematuros en el primer grupo comparado 
con uno del segundo. Además 2 madres tratadas con 
atenolol tuvieron muerte fetal intrauterina a las 29 y 
38 semanas respectivamente.

En un estudio prospectivo randomizado que com-
paró 24 mujeres tratadas con el fármaco con 27 
tratadas con pindolol a partir de la semana 33, no 
se observó ninguna diferencia en la duración de la 
gestación, peso al nacer, puntuación de Apgar, tasa 
de cesárea y glucemia en sangre del cordón umbili-
cal. Sólo se objetivaron diferencias estadísticamente 
significativas en el peso de la placenta,  440 gr vs 533 
gr, p < 0,02.

Se informó además en un estudio que se utilizó 
atenolol a dosis de 50 a 200 mg/día para tratar hi-
pertensión esencial leve a partir de la semana 16 de 
gestación (edad media) y lo comparó con un grupo 
placebo, los recién nacidos en el grupo tratado tu-
vieron un peso al nacer significativamente más bajo 
que los controles, 2.620 gr vs 3.530 gr, p < 0,001. 
En el grupo de casos 5 de los recién nacidos pesaron 
alrededor del percentil 5 y 10 alrededor del percen-
til 10, comparado con 1 del grupo control que su 
peso se ubicó alrededor del percentil 25. Además 
en el grupo de tratados con atenolol el peso de la 
placenta fue significativamente menor, de 442 gr vs 
635 gr, p < 0,002.

En 1997 reportaron un trabajo que analizó 398 ges-
taciones consecutivas en una clínica especializada en 
hipertensión y embarazo. Se incluyeron 76 mujeres 
tratadas con atenolol y fueron comparadas con 22 
gestantes que utilizaron bloqueadores de los canales 
del calcio, 26 gestantes con diuréticos, alfametildopa 
en 17 de ellas así como otros β-bloqueantes en 12 y 
finalmente sin terapia farmacológica en 235 gestan-
tes. El peso medio del los recién nacidos / peso de 
la placenta en el grupo del atenolol fue de 2.190 gr 
/ 390 gr (p < 0,001), otros β-bloqueantes 2.360 gr / 
450 gr, bloqueadores de los canales del calcio 2.500 
gr / 385 gr (p = 0,001), diuréticos 2.530 gr / 500 gr, 
alfametildopa 2.700 gr / 500 gr y sin tratamiento far-
macológico 2.780 gr / 535 gr. El índice ponderal (kg/
m3 x 104), una medida indirecta del funcionamiento 
placentario en algunas formas de RCIU también fue 
calculado con los siguientes resultados: 2,21 (p < 
0,001), 2,44; 2,22; 2,33; 2,67 y 2,39 respectivamen-
te. Los autores concluyeron que existe una asocia-



ción entre el uso del atenolol y la restricción del 
crecimiento intrauterino así como en el peso de la 
placenta.

Debemos considerar que las diferencias observa-
das en el peso al nacer en los estudios menciona-
dos pueden ser debido a la gravedad de la enfer-
medad materna.

Otro hecho controvertido es si el fármaco interfie-
re con la variabilidad de la frecuencia cardíaca fetal 
(FCF) o en la respuesta cardiovascular fetal al estrés 
(hipoxia); mientras que algunos estudios confirman 
dicho efecto, otros lo rechazan. Se informó que el 
fármaco no induce cambios clínicamente significati-
vos en el registro de la FCF anteparto; no se mo-
difican las aceleraciones de la FCF en respuesta a 
los movimientos del feto, ni la variabilidad latido a 
latido, ni los patrones de la FCF relacionados con 
las contracciones uterinas (desaceleraciones tardías 
y variables).

Se observó bloqueo β-adrenérgico persistente, con 
bradicardia en reposo y con el llanto, junto con hipo-
tensión en un nacido cuya madre había sido tratada 
con 100 mg/día por hipertensión arterial.

En otro estudio, 39% (18 de 46) de los recién nacidos 
expuestos al fármaco presentaron bradicardia, frente 
al 10% (4 de 39) de los expuestos a placebo (p < 
0.01); ninguno de los nacidos requirió tratamiento.

En un estudio prospectivo y randomizado, 120 mu-
jeres que desarrollaron hipertensión arterial durante 
el 3º trimestre de la gestación fueron asignadas al 
azar (doble ciego) a recibir atenolol o placebo. El 
atenolol redujo la presión arterial mientras que el 
tratamiento convencional con reposo en cama no 
tuvo efecto. Los nacidos fueron seguidos hasta el 

año de edad, sin que se observasen complicaciones 
a corto ni a medio plazo, por lo que su exposición 
durante el embarazo no parece tener ningún efecto 
sobre el crecimiento y la conducta del nacido duran-
te el primer año de vida. 

Otros efectos asociados al uso de bloqueantes 
β-adrenérgicos durante el embarazo informaron 
de parto pretérmino, depresión neonatal, hipo-
tensión arterial, hipoperfusión periférica con oli-
guria e hipoglucemia.
Recomendaciones
El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto o sobre el neonato, por lo que 
no debe utilizarse en la mujer embarazada o que 
puede quedar embarazada, excepto en situaciones 
clínicas que amenazan la vida de la mujer o no existe 
otro fármaco eficaz y más seguro.
Si el fármaco se utiliza durante el embarazo, o si la 
paciente comienza el embarazo cuando está reali-
zando algún tratamiento con el fármaco, debe recibir 
información sobre los posibles riesgos para el feto. 
Si es necesario utilizar durante el embarazo se re-
comienda evitar durante el 1º trimestre de la ges-
tación, utilizar la dosis mínima eficaz, cuando sea 
posible interrumpir el tratamiento 2-3 días antes 
del parto, con el objeto de limitar los efectos de 
los β-bloqueantes sobre la contractibilidad uterina 
y prevenir el posible bloqueo β-adrenérgico neona-
tal. Si se utiliza cerca del término de la gestación, se 
debe vigilar la aparición en el nacido de síntomas y 
signos de bloqueo β-adrenérgico durante las prime-
ras 24-48 horas de vida.
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Fármaco Atorvastatina cálcica
Grupo farmacológico Hipolipemiante

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 X	 X	 X

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 s/d	 s/d	 s/d

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se conoce la farmacocinética en la mujer embara-
zada ni si el fármaco cruza la placenta humana, pero 
por su bajo peso molecular cabría esperar que lo haga.

La administración a ratas a 30 veces superiores a las 
dosis recomendadas en el ser humano basados en la 
superficie corporal (DRHSC) y conejos a 20 veces la 
DRHSC demostró ser teratogénica. Sin embargo en 
las primeras a dosis 22 veces superiores la DRHSC 
produce disminución de peso al nacimiento.

Otro reporte halló datos de toxicidad en los recién 
nacidos de ratas y conejos cuando el fármaco fue 
utilizado a dosis tóxicas para el ser humano, además 
efectos teratogénicos en otras especies de animales.

Se describió su uso precoz durante el embarazo 
en una mujer de 35 años con hipertensión arterial, 
diabetes mellitus, hipercolesterolemia, epilepsia y 
obesidad mórbida. Fue tratada con espironolacto-
na, atorvastatina, rosiglitazona, glicazida, acarbose, 
hidroclorotiazida, carbamazepina, amitriptilina, clor-
diazepoxido, entre otros hasta la semana 8 de gesta-
ción que se confirmó el embarazo, luego del cual se 
suspendieron todos estos fármacos y reemplazados 
por alfametildopa e insulina durante el tiempo res-
tante. A la semana 36 se realizó cesárea naciendo 
una niña de 3.500 gr, Apgar 7-8 al minuto y al los 
cinco minutos de vida respectivamente, aparente-
mente sana hasta los 4 meses de vida. 

El colesterol y otros productos de la vía de síntesis 

del colesterol son esenciales para el desarrollo fetal, 
incluyendo la síntesis de esteroides y la formación 
de las membranas celulares. Ante la capacidad de los 
inhibidores de la HMG-CoA reductasa, como es la 
atorvastatina, de reducir la síntesis de colesterol, el 
fármaco puede ser peligroso para el feto.

Recomendaciones

El fármaco está contraindicado en la mujer que está 
o puede estar embarazada, salvo en aquellas enfer-
medades que amenazan su vida o cuando otros fár-
macos más seguros no pueden ser utilizados o no 
son eficaces.

Se debe informar a la mujer en edad reproducti-
va de evitar el embarazo durante el tratamiento 
con el fármaco, utilizando un método contracep-
tivo eficaz.

Si el fármaco se administra durante el embarazo, o 
la mujer comienza la gestación cuando está bajo tra-
tamiento con el fármaco debe ser informada de los 
potenciales riesgos fetales. 

Si planifica un embarazo debe interrumpir el trata-
miento con el fármaco antes de la concepción. 

Si se utiliza inadvertidamente durante el embarazo 
o la paciente inicia la gestación cuando está siendo 
tratada con el fármaco, se debe interrumpir su ad-
ministración además de informar a la mujer de los 
riesgos potenciales para el feto.
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Fármaco Atropina
Sinónimos Metilatropina, hioscinamina

Grupo farmacológico Parasimpaticolítico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

Cruza rápidamente la placenta después de la admi-
nistración por vía intravenosa (IV) a la madre, las 
concentraciones máximas se alcanzan a los 5 minu-
tos y el efecto máximo sobre la frecuencia cardíaca 
fetal (FCF) se produce al cabo de 25 minutos.
Tras la administración a la madre, los niveles del fár-
maco descienden con mucha rapidez en los prime-
ros 3-5 minutos y más lentamente después; los nive-
les en sangre fetal son muy variables dependiendo 
de su concentración en sangre materna.

A los 5-15 minutos después de la administración IV 
de una dosis de 12,5 µg/kg de atropina a la madre, 
los niveles en sangre fetal fueron 1,2 veces más altos 
que en sangre materna. 

Otro estudio informó que los niveles en sangre de la 
vena umbilical fueron del 12% al minuto y del 93% 
a los 5 minutos de la administración de 0,5 µg/kg del 
fármaco a la madre en relación con la concentración 
en sangre materna. En la sangre de la arteria umbi-
lical los niveles fueron 50% de los observados en la 
sangre de la vena umbilical simultáneamente

No se informó de efectos teratógenos asociados con 
la utilización en la mujer embarazada. 

El Estudio Colaborativo Perinatal de 50.282 gestacio-
nes, incluyó datos sobre 401 casos de exposición al 
fármaco durante el 1º trimestre y 1.198 en cualquier 
etapa de la gestación. En ambos casos no observaron 
asociación con anomalías congénitas. Sin embargo, 
cuando se incluyó a todos los fármacos parasimpáti-
cos (n = 2.323 exposiciones) se determinó una posi-
ble asociación con malformaciones menores.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
381  fueron expuestos durante el 1º trimestre; ob-
servaron 18 (4,7%) malformaciones mayores de 16 
esperados. Se dividieron en 6 categorías (encontra-
das/esperadas), 4/4 malformaciones cardiovasculares, 
0/0,5 labio leporino, 1/0 espina bífida, 2/0 polidactilia, 
1/1 hipospadias y 2/0 defectos de reducción de miem-
bros. Los datos no sugieren una asociación entre la 
exposición y las anomalías congénitas, salvo la reduc-

ción de miembros, pero otros factores como la en-
fermedad materna, la exposición simultánea a otros 
fármacos y el azar, pueden haber influido en los datos.

Los efectos no teratogénicos de la administración de 
atropina a la madre sobre el feto dependen del nivel 
de maduración del sistema nervioso parasimpático.

Los estudios realizados en el feto ovino indican que 
la atropina inhibe la bradicardia fetal y puede incre-
mentar la circulación carotídea y cerebral.

La respuesta de la FCF a la administración en el feto 
humano depende de la edad de la gestación. Cuando 
se administra 40 µg/kg por vía IV entre las semanas 
8-13 no se asocia con cambios en la FCF y sólo se 
modifica a partir de la semana 17.

Puede causar taquicardia fetal y disminución de la 
variabilidad latido a latido de la FCF. En el animal de 
experimentación la administración de 0,05 mg/kg 
se asoció con un aumento del 25% de la frecuencia 
cardíaca materna, sin cambios en la tensión arterial 
media materna, tensión arterial fetal, FCF o variabi-
lidad latido a latido; tampoco observó cambios en la 
PO2 y PCO2 materna y fetal.

La oclusión de la aorta materna en el animal de ex-
perimentación, disminuye el flujo sanguíneo uterino 
y causa desaceleraciones tardías de la FCF, asociada 
con un significativo descenso de la tensión arterial 
media materna y del flujo sanguíneo umbilical. La ad-
ministración del fármaco antes de la oclusión de la 
aorta materna, modifica pero no anula la respuesta 
de la FCF fetal. Las desaceleraciones tardías se ori-
ginan por dos mecanismos: reflejo vagal quimiorre-
ceptor y depresión miocárdica hipóxica.

Una dosis de 0,5 mg por vía IV se asoció con un rápi-
do descenso de los movimientos respiratorios feta-
les del 10% al 100% en 13 de 15 fetos, un aumento 
del 300% en uno de ellos y finalmente sin cambios 
en otro. La disminución ocurrió aproximadamente a 
los 2 minutos de la administración del fármaco por 
un espacio de 5 a 10 minutos. Sin embargo no se 
observó hipoxia fetal asociada. 

Por otra parte, la deglución fetal contribuye a la re-
gulación del volumen del líquido amniótico siendo la 
principal vía de su reabsorción. En el feto de oveja la 



actividad deglutoria fetal ocurre predominantemen-
te durante los períodos de actividad electrocortical 
de bajo voltaje. Los antagonistas colinérgicos centra-
les como es el caso del fármaco, además suprimen la 
actividad electrocortical de bajo voltaje y la actividad 
deglutoria en el feto ovino.

En el modelo experimental ovino la capacidad vesi-
cal y la presión intravesical son muy variables, pero 
el volumen residual de orina es invariablemente in-
ferior a 1 ml. El fármaco incrementa la capacidad 
vesical (27,3 frente a 6,8 ml) lo que conduce a un 
aumento del volumen residual hasta 17 ml. La fun-
ción vesical fetal está bajo el control colinérgico y 
β-adrenérgico, por lo que su administración puede 
modificarla. 

La administración de atropina IV a la madre a dosis 
0,01 mg/kg, no modificó la actividad contráctil del 

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto o sobre el neonato.

Sólo debe utilizarse cuando los beneficios potencia-
les justifican los posibles riesgos para el feto.
Su única indicación durante la gestación es como 
medicación preanestésica. La administración de 
atropina a la madre en busca de la respuesta taqui-
cárdica fetal se ha utilizado como prueba de función 
placentaria, aunque su uso se ha abandonado por la 
escasa fiabilidad diagnóstica.

útero pero se asoció con aumento de la frecuencia 
cardíaca 35 ± 17 lat/min en promedio.
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Fármaco Benazepril, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Antihipertensivo, inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	 X	 X

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco es hidrolizado a su forma activa el benaze-
prilato. Comienza su acción hipotensora a la hora de 
su administración, alcanzando su actividad máxima a 
las 2-4 horas; sus efectos persisten durante 24 horas.

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada ni en la del feto hu-
mano. Sin embargo, otros IECA alcanzan niveles en 
sangre fetal suficientes como para inhibir a la enzima 
convertidora de la angiotensina, ya que en neonatos 
de madres tratadas con estos fármacos, la actividad 
plasmática de esta enzima está completamente anu-

lada al nacer, mientras que la actividad y la concen-
tración de la renina en plasma están aumentadas.

No se informó que cruce la placenta humana, aun-
que lo hace en ratas en pequeñas cantidades y por su 
bajo peso molecular se espera que lo haga.

La administración a ratas a 9 veces superiores a la 
dosis máxima recomendada en el ser humano basa-
dos en la superficie corporal (DMRHSC), a ratones 
a 60 veces superiores la DMRHSC y a conejos a 0,8 
veces la DMRHSC, no tiene efectos teratógenos. 

El significado de estos hechos no está claro, ya que 
los estudios en el animal de experimentación no 



siempre predicen la respuesta en el ser humano.

No se dispone de información si la administración 
al animal de experimentación tiene efectos adver-
sos fetales no teratógenos. Otros fármacos de este 
grupo son embriotóxicos y causan anomalías en la 
osificación, disminuyen el flujo de sangre hacia la pla-
centa y el aporte de oxígeno al feto, aumentan el 
número de muertes fetales y disminuyen la supervi-
vencia neonatal.

Se informó el caso de una mujer de 35 años con 
hipertensión crónica, quién recibió el fármaco du-
rante varios años antes de la concepción. En la se-
mana 27 de gestación se objetiva oligohidramnios 
severo. Luego de la hospitalización, reposo en 
cama, vigilancia fetal e interrupción de la adminis-
tración del fármaco, el líquido amniótico aumentó 
de volumen 22 días después y la gestación finalizó 
con un niño sano de 2.600 gr (10º percentil) a se-
mana 38 de gestación. No se observaron signos 
de injuria renal neonatal. 

La exposición fetal a los IECA (ver enalapril o capto-
pril) se asocia con aumento de la morbimortalidad 
fetal y neonatal. La información disponible indica 

Recomendaciones

Cuando se utiliza en el 1º trimestre de la gestación, 
la seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos por lo que sólo deben utilizarse cuan-
do los beneficios potenciales justifican los posibles 
riesgos para el feto.

Cuando se utiliza durante el 2º o 3º trimestres del 
embarazo, se sospecha que puede causar un au-
mento de la incidencia espontánea de alteraciones 
en el desarrollo humano y/o tener efectos adversos 
sobre el curso de la gestación o sobre el feto, o 
sobre el neonato.

La exposición fetal en estas etapas de la gestación 
se asocia con complicaciones fetales y/o neonatales, 
incluyendo la muerte.

Las mujeres tratadas con IECA sólo durante el 1º tri-
mestre del embarazo deben ser informadas de que 
la exposición fetal durante este período no parece 
estar asociada con un riesgo significativo. 

Todas las mujeres en edad reproductiva que están 
siendo tratadas con IECA deben ser informadas de 
que deben acudir a su médico tan pronto como co-
nozcan que están embarazadas.

Si una mujer comienza una gestación y está siendo 
tratada con IECA, debe interrumpir su administra-
ción tan pronto como sea posible, sea cual sea el 
período del embarazo en que se encuentre. La ma-
yoría de las mujeres pueden realizar un tratamiento 
hipotensor alternativo eficaz con fármacos más se-
guros durante el resto de la gestación.

En muy raras ocasiones, posiblemente en menos 
de 1 caso por 1.000 pacientes, no se puede realizar 
un tratamiento alternativo eficaz. En estos casos la 
mujer debe ser informada de los riesgos potenciales 
para el feto. Se deben realizar exploraciones eco-
gráficas frecuentes para identificar un posible oligo-
hidramnios y si se diagnostica, interrumpir la admi-
nistración del fármaco, salvo que sea imprescindible 
para mantener la vida de la mujer. Ella debe conocer 
que el oligohidramnios puede no ser aparente hasta 
que ya haya ocurrido una lesión fetal irreversible.

Los nacidos expuestos intraútero a IECA deben ser 
controlados durante el período neonatal para diag-
nosticar precozmente la aparición de hipotensión, 
oliguria e hipopotasemia. Si ocurre oliguria, utilizar 
medidas para mantener la tensión arterial y la per-
fusión renal como administración de líquidos y sus-
tancias presoras.

que los efectos adversos no aparecen cuando la ex-
posición intrauterina al fármaco está limitada al 1º 
trimestre del embarazo. Los datos epidemiológicos 
indican que la tasa de morbilidad feto-neonatal aso-
ciada con la exposición a los IECA durante el 2º y 3º 
trimestres de la gestación puede ser del 10 al 20%. 

Además, los nacidos de madres tratadas con IECA 
durante el 2º y 3º trimestres de la gestación pueden 
presentar hipotensión, displasia tubular renal, insufi-
ciencia renal aguda reversible o irreversible, anuria, 
hipoplasia de la calota craneal y/o muerte.

La anuria fetal causa oligohidramnios, que puede 
causar contractura de las extremidades, deformida-
des craneofaciales e hipoplasia pulmonar; también 
se ha observado restricción del crecimiento intrau-
terino y prematuridad. 

Aunque el uso de los ICEA debe evitarse durante 
el embarazo, las gestantes cuyos fetos son inadver-
tidamente expuestos “in utero” no siempre tienen 
un mal pronóstico. El oligohidramnios inducido por 
estos fármacos puede ser reversible tras interrumpir 
su administración.
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González de Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998.

Fármaco Bendroflumetiazida
Sinónimos Bencidroflumetiazida, bencilhidroflumetiazida

Grupo farmacológico Diurético tiazídico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C
En hipertensión arterial del embarazo: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se conoce la farmacocinética en la mujer emba-
razada ni si el fármaco cruza la placenta humana. En 
general las tiazidas cruzan la placenta y se identifican 
en sangre del cordón umbilical.
No se informó de estudios en animales de experi-
mentación durante el periodo de organogénsis.
Además no se informó que la administración de tia-
zidas a la mujer embarazada se asocie con malfor-
maciones congénitas.
Se reportó un estudio en el año 1964, que informaba 
de 1.011 gestantes que recibieron 5 mg/día desde la 
semana 30 de gestación hasta el término del emba-
razo, en el control o la prevención de la pre-eclamp-
sia o eclampsia; no informaron de efectos adversos 
no teratogénicos.
Sin embargo, la administración de tiazidas durante 

el embarazo puede causar hiperglucemia, agravar la 
diabetes mellitus o desencadenar el estado diabéti-
co en pacientes prediabéticas, aumentar los niveles 
de creatinina y ácido úrico en el líquido amniótico y 
causar la aparición de trombocitopenia, anemia he-
molítica e ictericia en el neonato (ver clorotiazidas).

Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; como no existen 
estudios disponibles en animales y son escasos o nu-
los aquellos realizados durante el embarazo, no se 
recomienda la utilización durante el embarazo, salvo 
cuando sea claramente necesaria, otros fármacos 
más seguros no sean eficaces o los beneficios tera-
péuticos potenciales para la madre sean superiores 
a los posibles riesgos para el feto. 
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Fármaco Benztiazida
Grupo farmacológico Diurético tiazídico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C
Uso en hipertensión arterial: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se conoce la farmacocinética en la mujer emba-
razada ni si el fármaco cruza la placenta humana. En 
general las tiazidas cruzan la placenta y se identifican 

en sangre del cordón umbilical.
No se informó de estudios en animales de experi-
mentación durante el periodo de organogénsis.
Además no se demostró que la administración de 



tiazidas a la mujer embarazada se asocie con malfor-
maciones congénitas.
Un estudio del año 1964, informó de 1.011 gestantes 
que recibieron 5 mg/día desde la semana 30 de ges-
tación hasta el término del embarazo, en el control 
o la prevención de la pre-eclampsia o eclampsia; no 
informaron de efectos adversos no teratogénicos.
Sin embargo, la administración de tiazidas durante 
el embarazo puede causar hiperglucemia, agravar la 
diabetes mellitus o desencadenar el estado diabéti-
co en pacientes prediabéticas, aumentar los niveles 
de creatinina y ácido úrico en el líquido amniótico y 

Bibliografía
• Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. Philadelphia: Williams & Wilkins, 2005;152. • Fabre González E, 
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Fármaco Bepridil, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Bloqueante de los canales del calcio

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	 B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni en el feto humano. El 
fármaco cruza la placenta humana. 
La administración a ratas y conejos a 37 veces su-
periores a la dosis máxima recomendada en el ser 
humano, no tiene efectos teratógenos, aunque causa 
una disminución del tamaño de la camada y de la su-
pervivencia de los nacidos. 
No se dispone de información si la administración 

a la mujer embarazada tiene efectos teratógenos 
sobre el feto humano u otros efectos adversos; no 
existen estudios adecuados.
Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos. 
El fármaco sólo se debe utilizar cuando los benefi-
cios justifiquen los posibles riesgos fetales.

• Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. Philadelphia: Williams & Wilkins, 2005;153. • Fabre González E, 
González de Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998.

Fármaco Betaxolol
Grupo farmacológico Simpaticolítico, bloqueantes β-adrenérgicos, antihipertensivo, antiglaucomatoso

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

Efectos sobre el embarazo
La administración de 10 a 40 mg/día en 28 mujeres 
hipertensas embarazadas, demostró que los valores 

causar la aparición de trombocitopenia, anemia he-
molítica e ictericia en el neonato (ver clorotiazidas).
Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; como no existen 
estudios disponibles en animales y son escasos o nu-
los aquellos realizados durante el embarazo, no se 
recomienda la utilización durante el embarazo, salvo 
cuando sea claramente necesaria, otros fármacos 
más seguros no sean eficaces o los beneficios tera-
péuticos potenciales para la madre sean superiores 
a los posibles riesgos para el feto. 

farmacocinéticas fueron similares a las no embaraza-
das. Las concentraciones en el cordón umbilical y en 
sangre materna no arrojaron diferencias (relación de 
0,7). No se observó correlación entre la concentra-
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Fármaco Bezafibrato
Grupo farmacológico Hipolipemiante

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se conoce la farmacocinética en la mujer em-
barazada ni si el fármaco cruza la placenta humana. 
En el animal de experimentación, el clofibrato - otro 
antilipémico del grupo del ácido fíbrico - sí lo hace, 
además se acumula en la sangre fetal, posiblemente 
por la inmadurez del sistema enzimático necesario 
para su excreción.
No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en el feto humano, se metaboliza por gluco-
conjugación hepática; este sistema enzimático es 

inmaduro al nacer, por lo que potencialmente si el 
fármaco cruza la placenta humana, se puede produ-
cir la acumulación neonatal del mismo. 
No se informó si la administración al animal de ex-
perimentación tiene efectos teratógenos, u otros 
efectos adversos.
La administración prolongada de clofibrato, a dosis 
superiores a las recomendadas en el ser humano a la 
rata macho, se asocia con un aumento en la inciden-
cia de nódulos hepáticos benignos, carcinomas he-
páticos y tumores benignos de las células de Leydig.

ción en sangre de cordón y el momento de la última 
dosis del fármaco.
Cruza la placenta humana y no se acumula en sangre 
fetal ni en el líquido amniótico.
La administración por vía oral en ratas a 600 veces 
superiores a la dosis máxima recomendada en el ser 
humano (DMRH) produce malformaciones viscera-
les y esqueléticas así como disminución del peso y 
del tamaño de las crías y aumento en las pérdidas 
post-implantacional. Sólo este último hecho se ob-
servó en conejos a 54 veces superiores la DMRH, no 
así los efectos teratogénicos. 
Por otra parte, cuando se utilizaron en ratas a 6 y 60 
veces la DMRH produjeron descenso incompleto de 
los testículos.
El significado de estos hechos no está claro ya que 
los estudios en el animal de experimentación no 
siempre predicen la respuesta en el ser humano.
No se informó de efectos adversos teratógenos y/o 
no teratógenos en la mujer embarazada; no exis-
ten estudios adecuados sobre la utilización tanto 
en aplicación tópica como por vía sistémica en el 
embarazo humano.
Sin embargo la utilización de los bloqueantes 
β-adrenérgicos durante el embarazo se asocia con 
parto pretérmino, cambios en la frecuencia cardíaca 
fetal, restricción del crecimiento intrauterino, de-
presión neonatal, bradicardia, hipotensión arterial, 
hipoperfusión periférica con oliguria e hipoglucemia. 

Los bloqueantes β-adrenérgicos aplicados tópica-
mente pueden ser absorbidos sistémicamente. Las 
mismas reacciones adversas observadas tras la ad-
ministración sistémica se pueden observar luego de 
su aplicación tópica.

Recomendaciones
Los estudios en animales han revelado efectos te-
ratógenos sobre el feto y como no existen estudios 
adecuados en mujeres, no se recomienda la utiliza-
ción durante el embarazo, salvo cuando sea clara-
mente necesaria, otros fármacos más seguros no 
sean eficaces o los beneficios terapéuticos poten-
ciales para la madre sean superiores a los posibles 
riesgos para el feto. 
Si es necesario utilizar el fármaco durante el embara-
zo se recomienda evitar el 1º trimestre de la gesta-
ción, administrar la dosis mínima eficaz, interrumpir 
el tratamiento cuando sea posible y sobre todo 2 a 3 
días antes del parto con el objeto de limitar los efec-
tos de los β-bloqueantes sobre la contractibilidad 
uterina y prevenir el posible bloqueo β-adrenérgico 
neonatal. Si se utiliza cerca del término de la gesta-
ción vigilar la aparición en el recién nacido de sínto-
mas y signos de bloqueo β-adrenérgico durante las 
primeras 24-48 horas de vida.
Además, es preferible utilizar fármacos bloqueado-
res β-1-selectivos con actividad simpaticomimética 
intrínseca o acción α-bloqueante, ya que es menos 
probable que interfieran con la vasodilatación perifé-
rica y la relajación uterina mediada por los receptores 
β-2.



Fármaco Binifibrato
Grupo farmacológico Antilipémico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim

	 s/d	 s/d	 s/d
1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	 B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se conoce la farmacocinética en la mujer em-
barazada ni si el fármaco cruza la placenta humana. 
En el animal de experimentación, el clofibrato - otro 
antilipémico del grupo del ácido fíbrico - sí lo hace, 
además se acumula en la sangre fetal, posiblemente 
por la inmadurez del sistema enzimático necesario 
para su excreción.
No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en el feto humano, se metaboliza por gluco-
conjugación hepática; este sistema enzimático es 
inmaduro al nacer, por lo que potencialmente si el 
fármaco cruza la placenta humana, se puede produ-
cir la acumulación neonatal del mismo. 
No se informó si la administración al animal de ex-
perimentación tiene efectos teratógenos, u otros 
efectos adversos.
La administración prolongada de clofibrato, a dosis 
superiores a las recomendadas en el ser humano a la 
rata macho, se asocia con un aumento en la inciden-
cia de nódulos hepáticos benignos, carcinomas he-
páticos y tumores benignos de las células de Leydig.
No se dispone de información si la administración a la 
mujer embarazada tiene efectos teratógenos, u otros 
efectos adversos; no existen estudios adecuados.
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• Fabre González E, González de Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998.
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Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
el animal de experimentación son insuficientes para 
establecer la inocuidad del fármaco en relación con 
la reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, 
el curso de la gestación o el desarrollo pre y postna-
tal. Sólo deben utilizarse cuando los beneficios po-
tenciales justifican los posibles riesgos para el feto.
No existen informes clínicos sobre la utilización del 
binifibrato durante el embarazo. En general se reco-
mienda evitar durante la gestación los antilipémicos 
del grupo del ácido fíbrico.
Algunos autores recomiendan que las mujeres tra-
tadas con estos fármacos deben utilizar un proce-
dimiento contraceptivo eficaz y si planifican un em-
barazo, interrumpir el tratamiento con el fármaco 
antes de la concepción. 
Como existe la posibilidad de que a pesar de la uti-
lización de los métodos contraceptivos, la mujer ini-
cie un embarazo cuando está recibiendo el fármaco, 
los posibles beneficios para la mujer deben ser va-
lorados frente a los potenciales riesgos para el feto 
(ver colestiramina).

No se dispone de información sobre si la adminis-
tración a la mujer embarazada tiene efectos tera-
tógenos, u otros efectos adversos; no existen estu-
dios adecuados.
Recomendaciones 
Los estudios en el animal de experimenta-

ción son insuficientes para establecer la inocui-
dad del fármaco en relación con la reproduc-
ción, el desarrollo del embrión y/o feto, el curso 
de la gestación o el desarrollo pre y postnatal.
Sólo deben utilizarse cuando los beneficios poten-
ciales justifican los posibles riesgos para el feto.



Fármaco Bisoprolol, fumarato de
Grupo farmacológico Simpaticolítico, bloqueantes β-adrenérgicos, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim

	 C	 D	 D
1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada ni si cruza la placenta 
humana; otros bloqueantes β-adrenérgicos lo hacen.
Se desconoce la farmacocinética en el feto humano, 
sin embargo otros fármacos de la misma familia  al-
canzan niveles equivalentes en sangre materna y fetal. 
La administración a ratas a 375 y 77 veces superio-
res la dosis máxima recomendada en el ser humano 
(DMRSH) basados en el peso y superficie corporal 
respectivamente, no demostró efectos teratogéni-
cos aunque sí fetotóxicos con aumento de las reab-
sorciones tardías. 
Por otra parte, la administración a conejos a dosis 
superiores a 31 y 12 veces la DMRSH basados en el 
peso y superficie corporal respectivamente, no de-
mostró efectos teratogénicos aunque sí fetotóxicos 
con aumento de las reabsorciones tempranas. 
El significado de estos hechos no está claro, ya que 
los estudios en el animal de experimentación no 
siempre predicen la respuesta en el ser humano.
No se informó de efectos teratógenos ni se dispone 
de información suficiente sobre efectos adversos no 
teratógenos con la utilización en la mujer embaraza-
da; no existen estudios adecuados.
Se reportó el caso de una mujer de 24 años con 
cuadro de migraña expuesta a 5 mg/día del fármaco, 
550 mg de naproxeno 2 veces a la semana y 100 
mg de sumatriptan 1 vez por semana durante las 5 
primeras semanas de gestación. Se realiza cesárea 
electiva a la semana 37 de gestación por presenta-
ción pelviana; recién nacido masculino de 3.125 gr, 

con extenso labio leporino, hipertelorismo marcado 
además de hipoplasia bilateral de las falanges del pie.
Se informó que la utilización de los bloqueantes 
β-adrenérgicos durante el embarazo se asocia con 
parto pretérmino, cambios en la frecuencia cardíaca 
fetal, restricción del crecimiento intrauterino, depre-
sión neonatal, bradicardia, hipotensión arterial, hipo-
perfusión periférica con oliguria e hipoglucemia.
Recomendaciones
Los estudios en animales han revelado efectos fe-
totóxicos y como no existen estudios adecuados en 
mujeres, no se recomienda la utilización durante el 
embarazo, salvo cuando sea claramente necesaria, 
otros fármacos más seguros no sean eficaces o los 
beneficios terapéuticos potenciales para la madre 
sean superiores a los posibles riesgos para el feto. 
Si es necesario utilizar el fármaco durante el embara-
zo se recomienda evitar el 1º trimestre de la gesta-
ción, administrar la dosis mínima eficaz, interrumpir 
el tratamiento cuando sea posible y sobre todo 2 a 3 
días antes del parto con el objeto de limitar los efec-
tos de los β-bloqueantes sobre la contractibilidad 
uterina y prevenir el posible bloqueo β-adrenérgico 
neonatal. Si se utiliza cerca del término de la gesta-
ción vigilar la aparición en el recién nacido de sínto-
mas y signos de bloqueo β-adrenérgico durante las 
primeras 24-48 horas de vida.
Además, es preferible utilizar fármacos bloquea-
dores β-1-selectivos con actividad simpaticomi-
mética intrínseca o acción α-bloqueante, ya que 
es menos probable que interfieran con la vasodi-
latación periférica y la relajación uterina mediada 
por los receptores β-2.
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Fármaco Bretilio, tosilato de
Grupo farmacológico Antiarrítmico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim

	 C	 C	 C
1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal



Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada, ni se conoce si el 
fármaco cruza la placenta humana.
No se informó que la administración tanto al animal 
de experimentación como a la mujer embarazada 
tenga efectos teratógenos u otros efectos fetales ad-
versos; no existen estudios adecuados.
La administración del fármaco se asocia con hipo-
tensión postural en alrededor del 50% de los casos, 
por lo que existe el riesgo potencial de reducción del 

flujo sanguíneo útero-placentario con la consecuen-
te hipoxia fetal (bradicardia).

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; como no existen 
estudios disponibles, ni en mujeres ni en animales, 
no se recomienda la utilización durante el embarazo, 
salvo cuando sea claramente necesaria, otros fárma-
cos más seguros no sean eficaces o los beneficios 
terapéuticos potenciales para la madre sean supe-
riores a los posibles riesgos para el feto. 
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Fármaco Bumetadina
Grupo farmacológico Diurético

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim

	 C	 C	 C
En hipertensión arterial: D

1º trim	 2º trim	 3º trim

	 B3	 B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada, ni si el fármaco cruza la 
placenta humana.
La administración a ratones, ratas, conejos y hámster 
a dosis superiores a las recomendadas en el ser hu-
mano, no tiene efectos teratógenos. En ratas a 3.400 
veces superiores a la dosis terapéutica máxima en 
el ser humano (DTMH) y en conejos (animales muy 
sensibles al fármaco) a 10 veces la DTMH puede 
causar retraso del crecimiento fetal moderado en el 
primero y alteraciones de la osificación esternal en 
ambos. El significado de estos hechos no está claro, 
ya que los estudios en el animal de experimentación 
no siempre predicen la respuesta en el ser humano.
No se informó que la administración a la mujer em-
barazada se asocie con malformaciones congénitas. 
El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 

44 fueron expuestos durante el 1º trimestre; 2 
(4,5%) nacieron con malformaciones congénitas de 
2 esperados, ambos con defectos cardiovasculares 
(0,4 esperados).

Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos.
La limitada experiencia clínica con el uso duran-
te el embarazo no ha puesto en evidencia la exis-
tencia de riesgos para el feto, aunque no se pue-
de excluir la posibilidad de efectos adversos.
No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 
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Fármaco Candesartan cilexetilo
Grupo farmacológico Antihipertensivo, antagonista de los receptores de la angiotensina II

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 s/d	  s/d	 s/d

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se conoce la farmacocinética en la mujer em-
barazada ni si el fármaco cruza la placenta huma-
na, pero por su bajo peso molecular cabría espe-
rar que lo haga.

La administración a ratas en las etapas finales del 
embarazo a 2,8 veces la dosis máxima recomendada 
en el ser humano basados en la superficie corporal 
(DMRHSC), disminuye la supervivencia de los recién 
nacidos y aumenta la incidencia de hidronefrosis.

Por su parte la administración a conejos a 1,7 veces 
la DMRHSC demostró toxicidad materna (disminu-
ye el peso materno).

La administración a ratones a 138 veces la DMRHSC 
no demostró efectos teratogénicos ni otros efectos 
adversos tanto maternos como fetales.

Como el fármaco es un antagonista de los recep-
tores de la angiotensina II, este grupo de antihiper-
tensivos administrados durante el 2º o 3º trimestre  
de la gestación podrían causar toxicidad fetal y neo-
natal, como anuria, oligohidramnios, restricción del 
crecimiento intrauterino o prematuridad.

Se reportó el caso de una mujer con hipertensión 
arterial leve y gestación, tratada con 7 mg/día, en 

quien se constató reducción del líquido amniótico 
cerca del término de la gestación. Nace una niña con 
parálisis facial izquierda y anuria. El examen ecográfi-
co reveló riñones hiperecogénicos con mala diferen-
ciación corticomedular. A los 5 días de vida reinicia 
diuresis con mejoría ecográfica de los riñones en los 
meses siguientes. A los 8 meses el desarrollo era 
normal con una discreta parálisis facial.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción, sobre el feto o sobre el neonato.

No se recomienda la utilización durante el 1º trimestre 
del embarazo, salvo cuando sea claramente necesario, 
otros fármacos más seguros no sean eficaces o los be-
neficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 

No debe utilizarse en la mujer embarazada duran-
te el 2º o 3º trimestre, excepto en situaciones clí-
nicas que amenazan la vida de la mujer o no existe 
otro fármaco eficaz y más seguro. Si el fármaco 
se utiliza durante este período de tiempo, la ges-
tante debe recibir información sobre los posibles 
riesgos para el feto. 
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Fármaco Captopril
Grupo farmacológico Antihipertensivo, inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	  X	 X

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal



Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada. Comienza su acción 
hipotensora a los 15 minutos de la administración 
oral, alcanza su actividad máxima a los 60-90 minu-
tos, con duración dependiente de la dosis, aunque 
generalmente es de 2 a 6 horas. 

Cruza la placenta humana pero no se dispone de in-
formación sobre la farmacocinética en el feto huma-
no. Sin embargo parece ser que los IECA alcanzan 
niveles en sangre fetal suficientes como para inhibir 
a la enzima convertidora de la angiotensina, ya que 
en neonatos de madres tratadas con estos fármacos, 
la actividad plasmática de la enzima convertidora de 
la angiotensina estaba completamente anulada al na-
cer, mientras que la actividad y la concentración de 
la renina en plasma estaban aumentadas.

La administración a conejos a 0,8 - 70 veces superio-
res a la dosis máxima recomendada en el ser humano, 
se asocia con una baja incidencia de malformaciones 
craneofaciales. Los estudios en el hámster no demos-
traron efectos teratógenos de igual manera que en la 
rata. Sin embargo en ésta, a dosis superiores a las re-
comendadas en el ser humano, tiene efectos embrio-
cidas, disminuyendo la supervivencia neonatal.

La exposición a la oveja gestante se asocia con des-
censo en el flujo de sangre hacia la placenta y del 
aporte de oxígeno al feto con un aumento en el nú-
mero de muertes fetales.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
86 fueron expuestos durante el 1º trimestre; en 4 
(4,7%) observaron anomalías congénitas mayores 
de 3 esperados. Se dividieron en 6 categorías (en-
contradas/esperadas) 1/1 malformaciones cardio-
vasculares, 0/0 labio leporino, 0/0 espina bífida, 1/0 
polidactilia, 1/0 hipospadias y 1/0 defectos de reduc-
ción de miembros. Los datos no sugieren una asocia-
ción entre la exposición y las anomalías congénitas.

Se reportó el uso del fármaco en una gestante entre 
otras 19 expuestas a IECA. El captopril se suspendió 
a las 8 semanas de gestación y no observaron ano-
malías congénitas ni alteración en la función renal del 
recién nacido.

La exposición fetal a los IECA se asocia con aumento 
de la morbimortalidad fetal y neonatal. La informa-
ción disponible indica que los efectos adversos no 
aparecen cuando la exposición intrauterina al fárma-
co está limitada al 1º trimestre del embarazo.

Los datos epidemiológicos indican que la tasa de 
morbilidad feto-neonatal asociada con la exposición 
a los IECA durante el 2º y 3º trimestres de la gesta-
ción puede ser de un 10-20%. Además, los nacidos 
de madres tratadas con IECA durante dichos perio-
dos pueden presentar hipotensión, insuficiencia renal 
aguda reversible o irreversible, anuria, hipoplasia de 
la calota craneal y/o muerte. La anuria fetal causa oli-
gohidramnios, que puede producir contractura de las 
extremidades, deformidades craneofaciales e hipo-
plasia pulmonar; también se observó restricción en 
el crecimiento intrauterino (RCIU) y prematuridad.

Aunque la verdadera incidencia de estos problemas 
no se puede calcular, se considera que la alteración 
de la función renal sea más probable con el enalapril 
que con el captopril.

La frecuencia de complicaciones perinatales serias 
es alta y aconseja evitar el uso de estos fármacos 
durante el embarazo.

Por otra parte, como los IECA evitan la conversión 
de la angiotensina I a angiotensina II, pueden causar 
insuficiencia renal fetal.

Se informó el caso de una mujer que inició el trata-
miento con el fármaco a la semana 25 de gestación. 
Luego de tres semanas de uso, se constató oligohi-
dramnios y se realizó cesárea a las  semana 29; na-
ció una niña de 1.040 gr, deshidratada, con marcada 
vasodilatación periférica, hipotensión severa distrés 
respiratorio y anuria neonatal, que falleció a los 8 
días de vida. La autopsia reveló un foco hemorrágico 
en la corteza y médula renal, pero la nefrogénesis 
era adecuada para la edad.

Una mujer con hipertensión secundaria por esteno-
sis arterial renal bilateral fue tratada con 150 mg/día 
del fármaco desde 6 semanas antes de la concep-
ción. Durante la gestación la terapia farmacológica 
diaria consistió en 600 mg de captopril, 750 mg de 
alfametildopa y 80 mg de furosemida. A la semana 
35 diagnostican oligohidrmanios y RCIU. Nació un 
niño de 2.120 gr con hipoplasia pulmonar, circun-
ferencia cefálica pequeña (28,5 cm < 3 percentil) 
hipoplasia de los huesos craneales y contractura de 
las extremidades causado probablemente por el 
oligohidrmanios inducido por el fármaco, junto con 
hipotensión intensa y anuria. Los estudios diagnósti-
cos realizados los 10 primeros días de vida indicaban 
riñones aparentemente normales. A los 20 días se 
inició diálisis peritoneal pero falleció al mes de vida. 

Otro caso fue descrito en una mujer con anteceden-
te de 3 gestaciones previas con hipertensión severa, 



un niño de término con retraso mental y dos muer-
tes intruterinas a los 5 y 7 meses. Actualmente con 
embarazo gemelar y tratada con 75-100 mg/día de 
captopril, 75 mg/día de hidralazina, 200 mg/día de 
metoprolol y 25 mg/día de clortalidona (hasta los 3 
meses). Dos meses antes del término se disminuyó 
la dosis del captopril a 37,5 mg/día. Al nacimiento se 
constató tanto el peso como la longitud de ambos 
por debajo del percentil 10. A los 10 meses de vida, 
ambos eran normales desde el punto de vista físico 
como mental.

Dos trabajos describieron dos gestaciones que finali-
zaron con recién nacidos con características de foto-
toxicidad inducida por el fármaco y malformaciones, 
entre ellas oligohidramnios, RCIU, hipoplasia de la 
bóveda craneal, hipotensión, anuria, displasia tubu-
lar renal, hipoplasia pulmonar y muerte neonatal de 
ambos recién nacidos.

En contra de las observaciones iniciales, no existe 
evidencia que el uso de estos fármacos aumente la 
probabilidad de bajo peso para la edad de la gesta-
ción, síndrome de dificultad respiratoria, y/o persis-
tencia del ductus arterioso.

Otros autores describieron los efectos de los IECA 
en el embarazo analizando 106.813 mujeres inclui-
das en el “Tennessee Medicaid Program”, 19 habían 
consumido captopril, enalapril o lisinopril durante el 
embarazo. Un recién nacido prematuro expuesto al 
fármaco presentó microcefalia y encefalocele occipi-
tal de gran tamaño.

Las complicaciones renales fetales y/o neonatales 
asociadas con los IECA son debidas a un descenso 
de la presión de perfusión renal, similares a otras 
condiciones relacionadas con disminución del flujo 
sanguíneo renal. Tanto la perfusión renal como el 
flujo plasmático glomerular fetal son bajos y la exis-
tencia de altos niveles de angiotensina II puede ser 
necesaria para mantener la filtración glomerular a 
una presión de perfusión baja. 

La hipoplasia de la calota craneal asociada con la 
exposición a los IECA durante el 2º y 3º trimes-
tres puede se debida a la presión directa de la pa-
red muscular uterina sobre el cráneo fetal debido al 
oligohidramnios y/o a la hipoperfusión del cráneo, 
secundaria a una hipotensión fetal grave, que impide 
su osificación adecuada.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida, cuando se utiliza 
en el 1º trimestre de la gestación. Los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos por lo que sólo deben utilizarse cuan-
do los beneficios potenciales justifican los posibles 
riesgos para el feto.
Cuando se utiliza durante el 2º o 3º trimestres del em-
barazo, se sospecha que puede causar un aumento de 
la incidencia espontánea de alteraciones en el desarro-
llo humano y/o tener efectos adversos sobre el curso 
de la gestación o sobre el feto, o sobre el neonato.
La exposición fetal en estas etapas de la gestación 
se asocia con complicaciones fetales y/o neonatales, 
incluyendo la muerte.
Las mujeres tratadas con IECA durante el 1º trimes-
tre del embarazo deben ser informadas de que la ex-
posición fetal durante este período, no parece estar 
asociada con un riesgo significativo. 
Todas las mujeres en edad reproductiva que están 
siendo tratadas con IECA deben ser informadas de 
acudir a su médico tan pronto como conozcan que 
están embarazadas.
Si una mujer comienza una gestación cuando siendo 
tratada con IECA, debe interrumpir su administra-
ción tan pronto como sea posible, sea cual sea el 
período del embarazo en que se encuentre. La ma-
yoría de las mujeres pueden realizar un tratamiento 
hipotensor alternativo eficaz con fármacos más se-
guros durante el resto de la gestación.
En muy raras ocasiones, posiblemente en menos 
de 1 caso por 1.000 pacientes, no se puede realizar 
un tratamiento alternativo eficaz. En estos casos la 
mujer debe ser informada de los riesgos potenciales 
para el feto. Se deben realizar exploraciones eco-
gráficas frecuentes para identificar un posible oligo-
hidramnios y si se diagnostica, interrumpir la admi-
nistración del fármaco, salvo que sea imprescindible 
para mantener la vida de la mujer. Ella debe conocer 
que el oligohidramnios puede no ser aparente hasta 
que ya haya ocurrido una lesión fetal irreversible.
Los recién nacidos expuestos intraútero a IECA 
deben ser controlados durante el período neonatal 
para diagnosticar precozmente la aparición de hipo-
tensión, oliguria e hipopotasemia. Si ocurre oliguria, 
utilizar medidas para mantener la tensión arterial y 
la perfusión renal como administración de líquidos y 
sustancias presoras.
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Fármaco Carteolol, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Simpaticolítico, antihipertensivo, antiglaucomatoso tópico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmaco-
cinética en la mujer embarazada, ni si cruza la pla-
centa humana; sin embargo, otros bloqueantes 
β-adrenérgicos lo hacen. 

No hay evidencias sobre el cociente de concentra-
ción de carteolol en sangre feto/materna; pero otros 
bloqueantes β-adrenérgicos alcanzan niveles equiva-
lentes.

La administración a ratas y conejos a dosis superio-
res a las máximas recomendadas en el ser humano 
no tiene efectos teratógenos.

Se informó también que la administración a ratas 
(dosis dependiente) aumenta la incidencia de costi-
llas flotantes en el feto cuando recibieron 212 veces 
superiores a la dosis máxima recomendada en el ser 
humano (DMRH). Por otro lado, efectos fetotóxicos 
como aumento de las reabsorciones y disminución 
del peso fetal, se relacionaron en ratas a 5.264 veces 
la DMRH y en conejo a 1.052 veces la DMRH.

No se informó de efectos teratógenos asociados con 
la utilización en la mujer embarazada ni efectos ad-
versos no teratógenos sobre el feto humano.

Por otra parte, la utilización de bloqueantes 
β-adrenérgicos durante el embarazo se asocia con 
parto pretérmino, cambios en la frecuencia cardíaca 
fetal, restricción del crecimiento intrauterino, de-
presión neonatal, bradicardia, hipotensión arterial, 

hipoperfusión periférica con oliguria e hipoglucemia 
(ver propranolol). 

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto o sobre el neonato, por lo que 
no debe utilizarse en la mujer embarazada o que 
puede quedar embarazada, excepto en situaciones 
clínicas que amenazan la vida de la mujer o no existe 
otro fármaco eficaz y más seguro (ver propranolol).

Si el fármaco se utiliza durante el embarazo, o si la pa-
ciente comienza el embarazo cuando está realizando 
algún tratamiento con el fármaco, debe recibir infor-
mación sobre los posibles riesgos para el feto. 

Si es necesario utilizar el fármaco durante el embara-
zo se recomienda evitar el 1º trimestre de la gesta-
ción, administrar la dosis mínima eficaz, interrumpir 
el tratamiento cuando sea posible, sobre todo 2 a 3 
días antes del parto con el objeto de limitar los efec-
tos de los β-bloqueantes sobre la contractibilidad 
uterina y prevenir el posible bloqueo β-adrenérgico 
neonatal. 

Si se utiliza cerca del término de la gestación vigilar 
la aparición en el recién nacido de síntomas y signos 
de bloqueo β-adrenérgico durante las primeras 24-
48 horas de vida.
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Fármaco Carvedilol
Grupo farmacológico Simpaticolítico, bloqueante α/β-adrenérgico, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 s/d	  s/d	 s/d

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada, ni si cruza la placen-
ta humana; sin embargo, como otros bloqueantes 
β-adrenérgicos lo hacen y por su bajo peso molecu-
lar cabría esperar que lo haga. Además se demostró 
este hecho en ratas gestantes.

La administración a ratas y conejos a 50 y 25 veces la 
dosis máxima recomendada en el ser humano basados 
en la superficie corporal (DMRHSC) respectivamente, 
revelaron pérdida postimplantación en ambas especies.

No se informó de efectos teratógenos asociados con 
la utilización en la mujer embarazada ni efectos ad-
versos no teratógenos sobre el feto humano.

Por otra parte, la utilización de bloqueantes 
β-adrenérgicos durante el embarazo se asocia con 
parto pretérmino, cambios en la frecuencia car-
díaca fetal, restricción del crecimiento intrauteri-
no, depresión neonatal, bradicardia, hipotensión 
arterial, hipoperfusión periférica con oliguria e 
hipoglucemia (ver propranolol). 

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 

efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto o sobre el neonato, por lo que 
no debe utilizarse en la mujer embarazada o que 
puede quedar embarazada, excepto en situaciones 
clínicas que amenazan la vida de la mujer o no existe 
otro fármaco eficaz y más seguro (ver propranolol).

Si el fármaco se utiliza durante el embarazo o si la pa-
ciente comienza el embarazo cuando está realizando 
algún tratamiento con el fármaco, debe recibir infor-
mación sobre los posibles riesgos para el feto. 

Si es necesario utilizar el fármaco durante el embara-
zo se recomienda evitar el 1º trimestre de la gesta-
ción, administrar la dosis mínima eficaz, interrumpir 
el tratamiento cuando sea posible, sobre todo 2 a 3 
días antes del parto con el objeto de limitar los efec-
tos de los β-bloqueantes sobre la contractibilidad 
uterina y prevenir el posible bloqueo β-adrenérgico 
neonatal. 

Si se utiliza cerca del término de la gestación vigilar 
la aparición en el recién nacido de síntomas y signos 
de bloqueo β-adrenérgico durante las primeras 24-
48 horas de vida.

Bibliografía
• Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. Philadelphia: Williams & Wilkins, 2005;237-8. • Delaloye JF, Rousso P, 
Buclin T, et al. Mèdicaments grossesse et lactation. Genève: Editions Médecine et Hygiéne, 2006;38. • Fabre González E, González de Agüero R. 
Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998.



Fármaco Celiprolol, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Simpaticolítico, bloqueante β-adrenérgico, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada; cruza la placenta hu-
mana, aunque en menor cuantía que el propanolol y 
el atenolol. 

La administración a ratas antes de la concepción, 
durante la organogénesis y en el periodo perinatal 
a dosis máximas de 320 mg/kg reveló que no tiene 
efectos teratogénicos o no teratogénicos. Similares 
hallazgos se reportaron cuando se administró el fár-
maco al conejo.

No se informó de efectos teratógenos o de otros 
efectos adversos asociados con la utilización en la 
mujer embarazada; no existen estudios adecuados.

Sin embargo, la utilización de los bloqueantes 
β-adrenérgicos durante el embarazo se asocia con 
parto pretérmino, cambios en la frecuencia cardíaca 
fetal, restricción del crecimiento intrauterino, de-
presión neonatal, bradicardia, hipotensión arterial, 
hipoperfusión periférica con oliguria e hipoglucemia. 

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 

alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción, sobre el feto o sobre el neonato, por lo que no 
debe utilizarse en la mujer embarazada o que puede 
quedar embarazada, excepto en situaciones clínicas 
que amenazan la vida de la mujer o no existe otro 
fármaco eficaz y más seguro.

Si el fármaco se utiliza durante el embarazo, o si la 
paciente comienza el embarazo cuando está reali-
zando algún tratamiento con él, debe recibir infor-
mación sobre los posibles riesgos para el feto. 

Si es necesario utilizar el fármaco durante el embara-
zo se recomienda evitar el 1º trimestre de la gesta-
ción, administrar la dosis mínima eficaz, interrumpir 
el tratamiento cuando sea posible y sobre todo 2 a 3 
días antes del parto, con el objeto de limitar los efec-
tos de los β-bloqueantes sobre la contractibilidad 
uterina y prevenir el posible bloqueo β-adrenérgico 
neonatal. Si se utiliza cerca del término de la gesta-
ción vigilar la aparición en el recién nacido de sínto-
mas y signos de bloqueo β-adrenérgico durante las 
primeras 24-48 horas de vida.

No se dispone de información de estudios clínicos sobre 
la utilización del celiprolol en la mujer embarazada. 

Bibliografía
• Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. Philadelphia: Williams & Wilkins, 2005;266-7. • Delaloye JF, Rousso P, 
Buclin T, et al. Mèdicaments grossesse et lactation. Genève: Editions Médecine et Hygiéne, 2006;38. • Drug. Facts and Comparisons. Monograph 
for Celiprolol. St. Louis: Facts and Comparisons. 1992;2700. • Fabre González E, González de Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo 
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Fármaco Ciclopentiazida
Grupo farmacológico Diurético tiazídico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C
En la hipertensión arterial del embarazo: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre 

la farmacocinética en la mujer embarazada, ni si el 
fármaco cruza la placenta humana. En general las tia-



zidas lo hacen y se identifican en sangre del cordón 
umbilical.

No se informó que la administración de tiazidas a 
la mujer embarazada se asocie con malformacio-
nes congénitas.

Sin embargo, la administración de tiazidas durante 
el embarazo puede causar hiperglucemia, agravar la 
diabetes mellitus o desencadenar el estado diabéti-
co en pacientes prediabéticas, aumentar los niveles 
de creatinina y ácido úrico en el líquido amniótico y 
causar la aparición de trombocitopenia, anemia he-
molítica e ictericia en el neonato (ver clorotiazida).

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto o sobre el neonato.

No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto.

Bibliografía
• Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. Philadelphia: Williams & Wilkins, 2005;396. • Fabre González E, 

González de Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998.

Fármaco Ciclotiazida
Grupo farmacológico Diurético tiacídico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C
En la hipertensión arterial del embarazo: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana. En general las tiazidas lo hacen y 
se identifican en sangre del cordón umbilical.

No se informó que la administración a la mujer em-
barazada se asocie con malformaciones congénitas.

Sin embargo, la administración de tiazidas durante 
el embarazo puede causar hiperglucemia, agravar la 
diabetes mellitus o desencadenar el estado diabéti-
co en pacientes prediabéticas, aumentar los niveles 
de creatinina y ácido úrico en el líquido amniótico o 
causar la aparición de trombocitopenia, anemia he-

molítica e ictericia en el neonato (ver clorotiazida).

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto o sobre el neonato.

No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto

Bibliografía
• Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. Philadelphia: Williams & Wilkins, 2005;408. • Fabre González E, 

González de Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998.



Fármaco Ciprofibrato
Grupo farmacológico Hipolipemiante

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 s/d	 s/d	 s/d

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 s/d	 s/d	 s/d

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se conoce la farmacocinética en la mujer em-
barazada ni si el fármaco cruza la placenta humana. 
En el animal de experimentación, el clofibrato - otro 
antilipémico del grupo del ácido fíbrico - lo hace, 
además se acumula en la sangre fetal, posiblemente 
por la inmadurez del sistema enzimático necesario 
para su excreción.

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en el feto humano, otros antilipémicos del 
mismo grupo, se metaboliza por glucoconjugación 
hepática; este sistema enzimático es inmaduro al na-
cer, por lo que potencialmente si el fármaco cruza 
la placenta humana, se puede producir acumulación 
neonatal. 

La administración prolongada de clofibrato, a dosis 

superiores a las recomendadas en el ser humano a la 
rata macho, se asocia con un aumento en la inciden-
cia de nódulos hepáticos benignos, carcinomas he-
páticos y tumores benignos de las células de Leydig.

No se dispone de información sobre si la adminis-
tración a la mujer embarazada tiene efectos terató-
genos ni otros efectos adversos; no existen estudios 
adecuados.

Recomendaciones 

Los estudios en el animal de experimentación son 
insuficientes para establecer la inocuidad del fárma-
co en relación con la reproducción, el desarrollo 
del embrión y/o feto, el curso de la gestación o el 
desarrollo pre y postnatal.

Sólo deben utilizarse cuando los beneficios poten-
ciales justifican los posibles riesgos para el feto.

Bibliografía
• Sweetman SC, Blake PS, McGlashan JM, et al editors. Martindale: Guía completa de Consulta Farmacoterapéutica. 2da ed. Barcelona: Pharma 
Editores, SL; 2006:1125.

Fármaco Clofibrato
Grupo farmacológico Antilipémico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	 B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se conoce la farmacocinética en la mujer em-
barazada ni si el fármaco cruza la placenta humana, 
pero por su bajo peso molecular cabría esperar que 
lo haga. Por otra parte, en el animal de experimen-
tación lo hace y se acumula en sangre fetal, posible-
mente por la inmadurez del sistema enzimático ne-
cesario para su excreción.
Se desconoce información sobre la farmacocinética 
en el feto humano. Debido a que se metaboliza por 

glucoconjugación hepática y este sistema enzimático 
es inmaduro al nacer, potencialmente si el fármaco 
cruza la placenta humana, se puede producir la acu-
mulación neonatal. 

La administración a ratas a dosis superiores a las 
recomendadas en el ser humano no tiene efectos 
teratógenos, aunque puede causar disminución del 
peso al nacer. 

Sin embargo, la administración prolongada, a dosis 
superiores a las recomendadas en el ser humano a la 
rata macho, se asocia con un aumento en la inciden-



cia de nódulos hepáticos benignos, carcinomas he-
páticos y tumores benignos de las células de Leydig. 

El significado de este hecho no está claro, ya que los 
estudios en el animal de experimentación no siem-
pre predicen la respuesta en el ser humano.

No se dispone de información si la administración 
a la mujer embarazada tiene efectos teratógenos ni 
otros efectos fetales adversos; no existen estudios 
adecuados.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-

razo humano no ha sido establecida; los estudios 
en el animal de experimentación han demostrado 
riesgos reproductivos. 

Sólo deben utilizarse cuando los beneficios poten-
ciales justifican los posibles riesgos para el feto.

No existen informes clínicos sobre la utilización del 
clofibrato durante el embarazo. 

Aunque no se ha demostrado que el uso del fárma-
co se asocie con riesgo fetales, el fabricante indica 
que su administración está contraindicada durante la 
gestación.

Bibliografía
• Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. Philadelphia: Williams & Wilkins, 2005;345-6. • Chabra S, Kurup CKR. 
Maternal transport of chlorophenoxyisobutyrate at the foetal and neonatal stages of development. Biochem Pharmacol 1978;27:2063-5. • Delaloye 
JF, Rousso P, Buclin T, et al. Mèdicaments grossesse et lactation. Genève: Editions Médecine et Hygiéne, 2006;43. • Fabre González E, González de 
Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998.  • Rabasseda i Bruguera X. Fármacos y embarazo. 
Qué medicamentos prescribir. Barcelona: JR Prous Editores, 1992;74.

Fármaco Clonidina
Grupo farmacológico Antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	 B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada; cruza la placenta huma-
na. Cuando se administró a 10 mujeres gestantes a 
las dosis habituales de 330 mg/día, los niveles medios 
en sangre materna fueron de 0,46 ng/ml y en sangre 
del cordón umbilical de 0,41 ng/ml, relación cordón/
madre de 0,89; la concentración media en líquido 
amniótico fue de 1,50 ng/ml.

Otro estudio que incluyó 5 mujeres gestantes con 
diagnóstico de preeclampsia halló una relación pro-
medio de las concentraciones cordón/madre de 
0,87, lo que confirmaría la trasferencia del fármaco 
por la placenta.
La administración a ratas por vía oral a 1/3 de la dosis 
máxima diaria recomendada en el humano (DMDRH) 
por peso o de 1/5 DMDRH basadas en la superficie 
corporal, durante el período de organogénesis se aso-
ció con aumento de las reabsorciones embrionarias; 
este hecho no se observó cuando el fármaco se admi-
nistró posteriormente, lo que sugiere que el fármaco 
es teratógeno en esta especie animal.
No se informó que la administración a la mujer em-

barazada tenga efectos teratógenos; la experiencia 
sobre la exposición fetal al fármaco durante el 1º tri-
mestre de la gestación es muy pequeña, no existen 
estudios adecuados, aunque algunas observaciones 
no sugieren efectos adversos. 
El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
59 fueron expuestos durante el 1º trimestre; en 3 
(5,1%) observaron anomalías congénitas mayores 
de 3 esperados, de los cuales 2 fueron malformacio-
nes cardíacas de 0,6 esperadas. No hallaron malfor-
maciones en otras 5 categorías como labio leporino, 
espina bífida, polidactilia, hipospadias o defectos 
de reducción de miembros. Estos datos, aunque el 
número de observaciones es pequeño, no sugieren 
asociación entre la exposición durante el 1º trimes-
tre de la gestación y las anomalías fetales. 
Se publicó un caso de síndrome de Robert, tetrafo-
comelia, labio leporino, paladar hendido y dismorfo-
génesis, en un recién nacido cuya madre había sido 
tratada durante todo el embarazo. Aunque este sín-
drome puede ser el resultado de una anomalía ge-
nética transmitida de forma autosómica recesiva, se 
debe considerar la posible relación entre la malfor-
mación del niño y la exposición al fármaco. 



Un estudio informó que la exposición fetal no se 
asoció con hipotensión neonatal, anomalías en las 
pruebas bioquímicas sanguíneas, ni alteraciones en 
la exploración neurológica. 

Recomendaciones

Los estudios en animales han revelado riesgos re-
productivos y como no existen estudios adecuados 
en mujeres, no se recomienda la utilización durante 

el embarazo, salvo cuando sea claramente necesaria, 
otros fármacos más seguros no sean eficaces o los 
beneficios terapéuticos potenciales para la madre 
sean superiores a los posibles riesgos para el feto. 

La experiencia con la utilización de la clonidina du-
rante el embarazo es muy limitada; otros fármacos 
hipotensores han sido más estudiados durante el 
embarazo, siendo preferible su utilización.

Bibliografía
• Boutroy MJ, Gisonna CR, Legagneur M. Clonidine: placental transfer and neonatal adaption. Early Hum Dev 1988;17:275-86. • Briggs GG, 
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Buclin T, et al. Mèdicaments grossesse et lactation. Genève: Editions Médecine et Hygiéne, 2006;33. • Fabre González E, González de Agüero R. 
Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998. • Freidman JM, Polifka JE. The effects of drugs on the fetus 
and nursing infant. Baltimore: The Johns Hopkins University Press. 1996;606. • Hartikainen-Sorri AL, Hekkinen JE, Koivisto M. Pharmacokinetics 
of clonidine during pregnancy and nursing. Obstet Gynecol 1987;69:598-600. • Horvath JS, Korda A, Child A, et al. Hypertension in pregnancy> 
a study of 142 women presenting before 32 weeks’ gestation. Med J Aust 1985;143:19-21. • Horvath JS, Phippard A, Korda A, et al. Clonidine 
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ed. Barcelona: Pharma Editores, SL; 2006:1127. • Wing-Tin LN, Frelon JH, et al. Clonidine et traitement des urgences hypertensives de la femme 
enceinte. Rev Franc Gynecol Obstet 1987 ;82 :519-22.

Fármaco Clorotiazida
Grupo farmacológico Diurético tiazídico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C
En la hipertensión arterial del embarazo: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

La clorotiazida cruza la placenta humana alcanza-
do rápidamente niveles en sangre fetal similares a 
los maternos.

La administración de 500 mg/kg/día a ratones, 60 
mg/kg/día a ratas y 50 mg/kg/día a conejos, todas 
dosis superiores a las recomendadas en el ser huma-
no, no se asocia con efectos teratógenos ni modifica 
la supervivencia de los fetos. El significado de este 
hecho no está claro, ya que las observaciones en el 
animal de experimentación no siempre predicen la 
respuesta en el ser humano.
No se informó que la administración de tiazidas a 
la mujer embarazada se asocie con malformacio-
nes congénitas.
El Estudio Colaborativo Perinatal de 50.282 gesta-
ciones, incluyó datos sobre 233 casos de exposición 
a tiazidas o a otros diuréticos relacionados durante 
el 1º trimestre de la gestación. Debido a que todas 
las madres tenían algún trastorno cardiovascular que 
ameritaba el consumo del fármaco, la interpreta-

ción de los datos se hace más difícil. Sin embargo, 
un aumento del riesgo de malformaciones fue ha-
llado para la clortalidona (20 pacientes) y varios diu-
réticos tiazídicos. Cuando la exposición al fármaco 
se produjo en cualquier momento de la gestación, 
se reportaron 17.492 casos, sólo para la politiazida 
mostraron un leve aumento del riesgo.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 20 
fueron expuestos durante el 1º trimestre; 2 (10%)  
presentaron malformaciones congénitas de 1 espe-
rado, incluida 1 hipospadia de ninguna esperada. No 
reportaron malformaciones en otras 5 categorías 
asignadas como malformaciones cardiovasculares, 
espina bífida, polidactilia o defectos de reducción de 
miembros. A pesar de que el número de exposicio-
nes es pequeño, los datos no sugieren una asocia-
ción entre la exposición y las anomalías congénitas.

Numerosos investigadores consideran a los diuré-
ticos como contraindicados durante la gestación, 
excepto en pacientes con enfermedades cardíacas 
e hipertensión crónica, ya que no previene ni altera 



el curso de la enfermedad además de disminuir la 
perfusión placentaria.

Por otro lado, en un estudio de casos y controles 
sobre 4.035 gestantes tratadas por edema en el úl-
timo trimestre (fueron excluidos los diagnósticos de 
hipertensión) fueron comparadas con 13.103 con-
troles. Hallaron mayores tasas para la inducción y 
estimulación del parto, atonía uterina, presencia de 
meconio y mortalidad perinatal, sin embargo excep-
to esta última variable todas resultaron estadística-
mente significativas.

Las tiazidas son fármacos que pueden causar hiper-
glucemia, agravar la diabetes mellitus o desencade-
nar el estado diabético en pacientes prediabéticas. 
Las observaciones sobre este hecho durante el em-
barazo son contradictorias, mientras que algunos in-
vestigadores lo comprobaron, otros no lo hicieron. 

Los niveles de creatinina y ácido úrico en el líquido 
amniótico aumentan en las mujeres tratadas con diu-
réticos tiazídicos cerca del término del embarazo.

Se informó también la aparición de trombocitope-
nia en los nacidos de madres tratadas con tiazidas 
durante el embarazo, el mecanismo se desconoce, 
aunque parece tratarse de una reacción impredeci-
ble e idiosincrásica.

La administración de tiazidas a la madre se puede aso-
ciar con anemia hemolítica en el neonato o alteracio-
nes en el equilibro hidroelectrolítico del nacido.

Aunque se sugirió que este grupo de fármacos se 
asocia con un aumento en el riesgo de ictericia neo-
natal, este hecho no se confirmó. 
Recomendaciones
El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto, o sobre el neonato.

No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 

El uso de los diuréticos durante el embarazo es un 
tema controvertido. Se conoce que la preeclampsia 
se asocia con reducción del volumen plasmático y 
que el pronóstico es peor en la mujer con hiperten-
sión crónica que no realiza una expansión adecuada 
del mismo; no se conoce si este hecho mantiene 
una relación causa-efecto. La mujer que sigue un 
tratamiento con diuréticos desde el comienzo del 
embarazo tiene un aumento del volumen de sangre 
menor que en el embarazo normal.

Esta observación teórica es contrapuesta por la ex-
periencia de numerosos estudios clínicos contro-
lados en que el uso profiláctico de diuréticos en la 
mujer normotensa durante el embarazo no se asocia 
con una mayor morbilidad o mortalidad perinatal. 
Un metaanálisis de nueve ensayos clínicos randomi-
zados, incluyendo más de 7.000 pacientes, indican 
una menor tendencia de estas mujeres al edema e 
hipertensión y confirma la ausencia de efectos ad-
versos sobre el feto. 

A partir de estas observaciones teóricas no se re-
comienda la utilización de los diuréticos durante el 
embarazo, excepto en paciente con enfermedad car-
díaca, ya que no previenen ni modifican el curso de 
la enfermedad hipertensiva inducida por la gestación. 

Sin embargo, si están indicados, parecen ser fármacos 
seguros y eficaces, que pueden potenciar la respuesta 
de otros hipotensores y que no están contraindicados 
durante el embarazo, salvo cuando existe un descen-
so del flujo sanguíneo útero-placentario (preeclamp-
sia y restricción del crecimiento intrauterino).
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Fármaco Clortalidona
Grupo farmacológico Diurético tiacídico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana. En general las tiazidas lo hacen y 
se identifican en sangre del cordón umbilical.

No se informó que la administración de tiazidas a 
la mujer embarazada se asocie con malformacio-
nes congénitas.

El Estudio Colaborativo Perinatal de 50.282 gesta-
ciones, incluyó datos sobre 233 casos de exposición 
a tiazidas o a otros diuréticos relacionados durante 
el 1º trimestre de la gestación. Debido a que todas 
las madres tenían algún trastorno cardiovascular que 
ameritaba el consumo del fármaco, la interpretación 
de los datos se hace más difícil. Sin embargo, un 
aumento del riesgo de malformaciones fue hallado 
para la clortalidona (20 pacientes) y varios diuréti-
cos tiazídicos. Cuando la exposición al fármaco se 
produjo en cualquier momento de la gestación, se 
reportaron 17.492 casos, y sólo para la politiazida 
mostraron un leve aumento del riesgo.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 48 
fueron expuestos durante el 1º trimestre; 2 (4,2%) 
nacieron con malformaciones congénitas de 2 es-
perados, incluidos 1 malformación cardiovascular 
de 0,5 esperadas. No reportaron malformaciones 
en otras 5 categorías asignadas como espina bífida, 
polidactilia, hipospadias o defectos de reducción de 
miembros. A pesar de que el número de exposicio-
nes es pequeño, los datos no sugieren una asocia-
ción entre la exposición y las anomalías congénitas.

Se informó que la administración de tiazidas duran-
te el embarazo puede causar hiperglucemia, agra-
var la diabetes mellitus o desencadenar el estado 
diabético en pacientes prediabéticas, aumentar los 
niveles de creatinina y ácido úrico en el líquido am-
niótico, así como causar la aparición de trombo-
citopenia, anemia hemolítica e ictericia en el neo-
nato (ver clorotiazida).

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto o sobre el neonato.

No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 

El uso de los diuréticos durante el embarazo es un 
tema controvertido. Se conoce que la preeclampsia 
se asocia con reducción del volumen plasmático y 
que el pronóstico es peor en la mujer con hiperten-
sión crónica que no realiza una expansión adecuada 
del mismo; no se conoce si este hecho mantiene una 
relación causa-efecto. La mujer que sigue un trata-
miento con diuréticos desde el comienzo del em-
barazo realiza un aumento del volumen de sangre 
menor de la que ocurre en el embarazo normal.
Esta observación teórica es contrapuesta por la ex-
periencia de numerosos estudios clínicos contro-
lados en que el uso profiláctico de diuréticos en la 
mujer normotensa durante el embarazo no se asocia 
con una mayor morbilidad o mortalidad perinatal. 
Un metaanálisis de nueve ensayos clínicos rando-
mizados, incluyendo más de 7.000 pacientes, indicó 
una menor tendencia de estas mujeres al edema e 
hipertensión y confirmó la ausencia de efectos ad-
versos sobre el feto. 

A partir de estas observaciones teóricas no se re-
comienda la utilización de los diuréticos durante el 
embarazo, excepto en paciente con enfermedad car-
díaca, ya que no previenen ni modifican el curso de 
la enfermedad hipertensiva inducida por la gestación. 
Sin embargo, si están indicados, parecen ser fármacos 
seguros y eficaces, que pueden potenciar la respuesta 
de otros hipotensores y que no están contraindicados 
durante el embarazo, salvo cuando existe un descen-
so del flujo sanguíneo útero-placentario (preeclamp-
sia y restricción del crecimiento intrauterino).
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Fármaco Colestipol, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Antilipémico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B	 B	 B

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	 B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza 
la placenta humana. Sin embargo, dado que no se 
absorbe a nivel intestinal no cabe esperar que exista 
paso placentario tras la administración del fármaco 
por vía oral a la madre.
La administración a ratas y conejos a dosis superio-
res a las recomendadas en el ser humano no produ-
ce efectos teratogénicos. 
No se dispone de información sobre si la administra-
ción a la mujer embarazada tiene efectos teratóge-
nos; no existen estudios adecuados.
Debido a las acciones similares a la colestiramina, se 
considera que luego de su administración por largo 
tiempo pueden producir alteraciones en la absor-
ción intestinal de las vitaminas liposolubles A, D, E y 
K, con la colestiramina sólo en casos excepcionales 
se informó de deficiencia vitamínica. Sin embargo, la 
deficiencia de vitamina K y la hipoprotrombinemia 
pueden ser evitadas o tratadas con la administración 
de fitomenadiona.
Se informó además que la administración durante 
períodos prolongados reduce los folatos séricos y 
eritrocitarios, por lo que se deben administrar su-
plementos de folatos.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo no ha sido establecida; los estudios en el ani-
mal de experimentación son insuficientes para es-
tablecer la inocuidad del fármaco en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal. 
El fármaco sólo debe ser utilizado cuando sea nece-
sario o los beneficios posibles superen a los riesgos 
potenciales (ver colestiramina). 
Si es necesario utilizar un fármaco hipolipemiantes 
durante la gestación, los secuestrantes de los áci-
dos biliares como el hidrocloruro de colestipol, se 
pueden utilizar como tratamiento coadyuvante a la 
dieta. Como estos fármacos no se absorben a nivel 
intestinal, cabe esperar que cuando se utilizan a las 
dosis habituales no tengan efectos adversos sobre el 
feto, pero no existen estudios adecuados.
Sin embargo, es necesario considerar que pueden 
interferir con la absorción intestinal de las vitaminas 
liposolubles, incluso cuando se realiza una suple-
mentación farmacológica.
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Fármaco Colestiramina
Grupo farmacológico Antilipémico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B	 B	 B

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	 B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada, ni si el fármaco cruza 
la placenta humana. Sin embargo, dado que no se 
absorbe a nivel intestinal no cabe esperar que exista 
paso placentario tras la administración del fármaco 
por vía oral a la madre.
La administración a ratas y conejos a dosis mayores 
de 2g/kg/día no tiene efectos teratógenos ni otros 
efectos fetales adversos.
Se publicó el uso del fármaco en 7 mujeres gestan-
tes con enfermedad inflamatoria intestinal; 1 recién 
nacido pretérmino y 1 pequeño para la edad gesta-
cional. Sin embargo en ambos casos los autores con-
sideraron que la enfermedad materna pudo haber 
estado relacionada con el resultado perinatal.
El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
4 fueron expuestos durante el 1º trimestre y 33 en 
cualquier momento del embarazo; no se registraron 
malformaciones congénitas.
En pacientes que reciben dosis altas durante largo 
tiempo, se pueden producir alteraciones en la ab-
sorción intestinal de las vitaminas liposolubles A, D, 
E y K; pero sólo en casos excepcionales se informó 
de deficiencia vitamínica. Sin embargo, la deficiencia 
de vitamina K y la hipoprotrombinemia pueden ser 
evitadas o tratadas con la administración de fitome-
nadiona.
Se reportó el caso de una mujer tercigesta, de 31 
años tratada con el fármaco a dosis de 8 gr/día desde 
la semana 19 de gestación por colestásis intrahepáti-
ca del embarazo. A la semana 22 se duplica la dosis y 
4 semanas más tarde evidencia ictericia clínica; en la 
semana 29 es internada por disminución de los mo-
vimientos fetales. Una semana más tarde la evalua-
ción ecográfica reveló hematoma subdural bilateral 

con hidrocefalia y hepatomegalia. La madre presen-
tó niveles de protrombina elevados pero que res-
pondieron a dos dosis intravenosas de vitamina K. A 
la semana 31 nace una niña de 1.660 gr que fallece a 
los 15 minutos de vida. Los autores consideran que 
tanto la exposición al fármaco como la enfermedad 
materna podrían haber estado involucradas en la de-
ficiencia de vitamina K.
Se informó además que la administración durante 
períodos prolongados reduce los folatos séricos y 
eritrocitarios, por lo que se deben administrar su-
plementos de folatos.

Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo no ha sido establecida; los estudios en el ani-
mal de experimentación son insuficientes para es-
tablecer la inocuidad del fármaco en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal. 
El fármaco sólo debe ser utilizado cuando sea nece-
sario o los beneficios posibles superen a los riesgos 
potenciales. 
Si es necesario utilizar un fármaco hipolipemiantes 
durante la gestación, los secuestrantes de los ácidos 
biliares como la colestiramina, se pueden utilizar 
como tratamiento coadyuvante a la dieta. Como es-
tos fármacos no se absorben a nivel intestinal, cabe 
esperar que cuando se utilizan a las dosis habituales 
no tengan efectos adversos sobre el feto, pero no 
existen estudios adecuados.
Sin embargo, es necesario considerar que pueden 
interferir con la absorción intestinal de las vitaminas 
liposolubles, incluso cuando se realiza una suple-
mentación farmacológica.
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Fármaco Deslanósido
Grupo farmacológico Glucósido digitálico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 BI	 BI	 BI

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada, ni si el fármaco cruza la 
placenta humana.

La administración de los glucósidos digitálicos al ani-
mal de experimentación no tiene efectos adversos 
teratógenos y no teratógenos. 

No se informó que la administración de este grupo 
de fármacos a la mujer embarazada tenga efectos 
teratógenos; no existen estudios adecuados. 

Sin embargo, un gran número de mujeres embaraza-
das fueron tratadas con preparados digitálicos sin que 

se observaran observar efectos adversos sobre le feto 
(ver digoxina).

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios 
en el animal de experimentación no indican efectos 
peligrosos directos o indirectos, en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal. 

Si es necesario utilizar un glucósido digitálico duran-
te el embarazo, se recomienda la digoxina.
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Fármaco Dextrotiroxina sódica
Grupo farmacológico Antilipémico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 BI	 BI	 BI

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco es un dextroisómero de la levotiroxina 
y no se dispone de información sobre la farmaco-
cinética en la mujer embarazada. Cruza la placenta 
humana y sus niveles son menores (9%) en sangre 
fetal que en sangre materna. 

La administración al animal de experimentación 
a dosis superiores a las recomendadas en el ser 
humano, no tiene efectos teratógenos ni otros 
efectos adversos. 

No se dispone de información sobre si la administra-
ción a la mujer embarazada tiene efectos teratóge-
nos; no existen estudios adecuados.

Recomendaciones

Los estudios en el animal de experimentación son 
insuficientes para establecer la inocuidad del fárma-
co en relación con la reproducción, el desarrollo del 
embrión y/o feto, el curso de la gestación, o el desa-
rrollo pre y postnatal.
Sólo deben utilizarse cuando los beneficios poten-
ciales justifican los posibles riesgos para el feto.

Aunque no se ha demostrado que se asocie con ries-
gos fetales durante el embarazo, el fabricante indica 
que su uso está contraindicado durante la gestación. 
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Fármaco Diazóxido
Grupo farmacológico Antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco cruza con rapidez la placenta, alcanzando 
niveles en sangre fetal similares a los maternos. El 
paso transplacentario se consideró el responsable 
de bajas concentraciones inapropiadas de insulina en 
un niño cuya madre había recibido 150 mg/día del 
fármaco durante 47 días antes del parto.

La administración a ratas, conejos y perros a dosis 
diarias de 30, 21 y 10 mg/kg respectivamente, se 
asoció con reducción de la supervivencia de recién 
nacidos así como restricción del crecimiento fetal.

La administración en émbolo de 150 a 300 mg ó 5 
mg/kg de peso durante 10-30 segundos a la mujer 
embarazada con crisis hipertensiva puede producir 
hipotensión materna. Un estudio informó que tras 
la administración se produjo un descenso de la ten-
sión arterial materna hasta el extremo de causar un 
estado clínico de choque y poner en peligro la per-
fusión placentaria. Otros informes señalaron la apa-
rición de bradicardia fetal transitoria después de un 
rápido e importante descenso de la tensión arterial 
materna. Incluso se informó un caso de hipotensión 
materna fatal. 

Algunas respuestas hipotensoras graves están re-
lacionadas con los efectos potenciadores de otros 
fármacos, como hidralazina, metildopa o reserpina, 
administrados antes o después del diazóxido.

La administración de dosis bajas, en forma de mini-
bolo de 30 mg cada 1 a 2 minutos en mujeres emba-
razadas con hipertensión grave puede ser tan eficaz 
como la pauta habitual, pero se asocia con una me-
nor incidencia de efectos adversos.

Por otra parte, inhibe las contracciones uterinas, 
cuya intensidad y duración depende de la dosis. 

La retención de agua y sodio por un lado o hiper-
glucemia materna y neonatal sin cetoacidosis por el 

otro, son efectos secundarios frecuentemente ob-
servados tras la administración por vía intravenosa a 
la madre; en general, los niveles de glucosa retornan 
a la normalidad en 24 horas, aunque se observó la 
aparición de hiperglucemia neonatal persistente.

La administración por vía oral a la mujer embara-
zada durante varias semanas, se puede asociar con 
alopecia en el recién nacido, hipertricosis lanuginosa 
y retraso de la edad ósea. Se describió alopecia en 
4 niños nacidos de madres que habían recibido tra-
tamiento a largo plazo durante el embarazo; en la 
última exploración realizada a los 5 meses y al año 
de vida los mismos seguían en parte presentando 
alopecia. Sin embargo, otros informes no comuni-
can tal hecho.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto, o sobre el neonato.

No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 

Como el diazóxido causa  retención de agua y sodio, 
se aconseja su administración simultánea con furo-
semida; sin embargo la administración de diuréticos 
potentes en gestantes con preeclampsia e hipovole-
mia probablemente no es aconsejable.

Además, al inhibir las contracciones uterinas y la ter-
minación del embarazo forma parte del tratamiento 
de la crisis hipertensiva grave, se debe administrar 
oxitocina para inducir el parto si se considera la vía 
vaginal y controlar la glucemia materna y neonatal, 
por el efecto hiperglucemiante del fármaco.
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Fármaco Digitoxina
Grupo farmacológico Glucósido digitálico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim

	 B1	 B1	 B1
(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

Tras la administración a la madre por vía oral el co-
mienzo de acción ocurre en 30-120 minutos y su ac-
ción máxima en 4-12 horas. Los efectos terapéuticos 
persisten de 2 a 3 semanas después de interrumpir 
la administración del fármaco en pacientes digitaliza-
dos. Existen grandes variaciones individuales entre 
los niveles plasmáticos de los glucósidos digitálicos 
con una dosis específica y en los niveles plasmáticos 
asociados con efectos terapéuticos o tóxicos. Una 
concentración específica puede ser terapéutica o 
tóxica en un paciente, en función de otros factores 
independientes de la dosis.
La farmacocinética de otros glucósidos digitálicos 
como la digoxina durante el embarazo se caracteriza 
por una mayor eliminación y una vida media más cor-
ta. Por esta razón, la dosis para conservar los niveles 
terapéuticos suele ser mayor durante el embarazo.
La digitoxina cruza la placenta humana.
Cuando la madre está siendo tratada el fármaco, la 
cantidad de digoxina que se puede recuperar del 
feto parece depender de la edad de la gestación; al 
final del 1º trimestre sólo se recupera el 0,05-0,10% 
de la dosis, mientras que a la semana 34 de gestación 
se recupera el 0,85%.
La administración de los glucósidos digitálicos al ani-
mal de experimentación no tiene efectos teratóge-
nos, ni efectos adversos fetales no teratógenos. 
No se informó que la administración a la mujer em-

barazada tenga efectos teratógenos; no existen es-
tudios adecuados.
Un gran número de mujeres embarazadas han sido 
tratadas con preparados digitálicos sin observar 
efectos adversos sobre le feto (ver digoxina).
Se reportó el caso de una gestante del 8º mes con 
sobredosis, quien consumió aproximadamente 8,9 
mg del fármaco en una solo toma y el nacimiento 
ocurrió 4 días después de la exposición. El recién 
nacido demostró efectos cardíacos debidos a los 
digitálicos y falleció a los 3 días de vida por anoxia 
intrauterina prolongada.

Recomendaciones
El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto, o sobre el neonato.
No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 
Sólo debe utilizarse cuando los beneficios potencia-
les justifican los posibles riesgos para el feto.
Si es necesario utilizar un glucósido digitálico du-
rante el embarazo se recomienda la utilización 
de la digoxina.
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Fármaco Digoxina
Grupo farmacológico Glucósido digitálico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 A	 A	 A

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
Tras la administración oral los niveles séricos más 
altos se alcanzan en 30-120 minutos y los efectos 
máximos aparecen en 6-8 horas. Después de su ad-
ministración por vía intravenosa, el comienzo de ac-
ción ocurre a los 30 minutos y los efectos máximos 
en 4-6 horas. Los efectos farmacológicos pueden 
persistir 3-4 días después de interrumpir la adminis-
tración en pacientes digitalizados.
La farmacocinética durante el embarazo se caracteri-
za por una mayor eliminación y una vida media más 
corta. Por esta razón, la dosis para conservar los ni-
veles terapéuticos suele ser mayor durante el emba-
razo. 
Se observó cómo con la misma dosis del fármaco, 
los niveles en suero son menores al término del 
embarazo, que semanas después del parto. Este 
hecho puede ser debido a la mayor eliminación re-
nal del fármaco según progresa la gestación. Exis-
ten importantes variaciones individuales en la bio-
disponibilidad y sensibilidad, lo que obliga a calcular 
la dosis apropiada en función del peso corporal, 
función renal, enfermedades subyacentes o medi-
caciones asociadas.
Por otra parte, cruza la placenta humana por difu-
sión simple. En fetos con anasarca la transferencia 
placentaria puede disminuir. Los niveles en sangre 
fetal varían desde menos de 40% hasta más de 
90% de los niveles en sangre materna. La mayor 
concentración en la segunda mitad del embarazo 
se encuentra en el corazón. 
La reactividad cruzada de sustancias endógenas si-
milares a la digoxina (SESD) cuando se realiza su in-
munocuantificación, dificulta la interpretación de los 
datos sobre los niveles séricos materno-fetales y el 
análisis de su transferencia placentaria. La presencia 
de SESD puede causar niveles altos de digoxina fal-
sos en pacientes tratadas con el fármaco, así como 
concentraciones detectables en personas que no es-
tán siendo tratadas con glucósidos digitálicos. 

En un estudio, altas concentraciones de inmuno-
reactividad similar a la SESD en la sangre del cordón 
umbilical sugirieron que podrían ser sintetizadas du-
rante el parto, en cuyo caso la transferencia placen-
taria de digoxina podría ser sobreestimada.
Otro autor midió los niveles del fármaco por ra-
dioinmunoensayo en sangre de la vena umbilical 
en 11 fetos sanos cuyas madres habían recibido el 
fármaco. Los hallazgos de una alta correlación en-
tre las concentraciones materna y fetal, junto con la 
incapacidad para demostrar SESD en la mayoría de 
los fetos sanos, apoyan la premisa del paso transpla-
centario bajo estas circunstancias. También señaló la 
existencia de una alta unión placentaria al fármaco. 
Por su parte, un informe describió la administración del 
fármaco marcada con tritio a 7 mujeres embarazadas 
antes de la interrupción voluntaria del embarazo; ob-
servaron su rápida transferencia placentaria y alta unión 
al tejido placentario, pero también una baja unión con 
el tejido miocárdico a esta edad de la gestación. 
Se observó que en los fetos sanos los niveles de SESD 
son menores que en los fetos con anomalías cardía-
cas cuyas madres reciben el fármaco. Sin embargo, la 
concentración fetal de digoxina inmunorreactiva en 
los fetos con anomalías cardíacas son similares tanto 
cuando las madres reciben o no digoxina. Es posible 
que la digoxina medida en los fetos tratados pueda 
corresponder a SESD y que sólo una pequeña parte 
administrada a la madre llegue al feto enfermo. 
La administración de los glucósidos digitálicos al ani-
mal de experimentación a dosis terapéuticas no tie-
ne efectos teratógenos ni fetotóxicos. 
No se informó que la administración a la mujer em-
barazada tenga efectos teratógenos; no existen es-
tudios adecuados.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
34 fueron expuestos durante el 1º trimestre; en 1 
(2,9%) observaron anomalías congénitas mayores 
de 1 esperada. Aunque el número de exposiciones 



es pequeño, los datos no sugieren asociación entre 
la exposición y las anomalías fetales. 
Un gran número de mujeres embarazadas fueron 
tratadas con preparados digitálicos sin que se hayan 
observado efectos adversos sobre el feto.
Por otra parte, se sugirió que los glucósidos digi-
tálicos pueden afectar el transporte placentario de 
aminoácidos a través de la placenta y provocar res-
tricción del crecimiento intrauterino en los nacidos 
de madres tratadas con digitálicos. Sin embargo, la 
enfermedad materna subyacente que generó el uso 
de este tipo de fármacos podría también ser la cau-
sante de este efecto.
Alternativamente se observó que en mujeres bajo 
tratamiento de larga duración con digitálicos, el 
comienzo del parto es más precoz y su duración 
menor que en los controles, sugiriendo que el bajo 
peso al nacer es secundario a la premadurez relati-
va y no al retraso en el crecimiento; estos efectos 
se atribuyeron a una acción directa de los digitáli-
cos sobre el miometrio. 
Otros estudios observaron que la digoxina no modi-
fica la duración de la gestación ni del parto. 
Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
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Fármaco Diltiazem, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Bloqueante de los canales del calcio (dihidropiridinas)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	 B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

fectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-

tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana.
La administración a ratones, ratas y conejos a 5-10 

alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto, o sobre el neonato.
No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 
Sin embargo, el fármaco ha sido utilizado en un gran 
número de mujeres durante el embarazo; a dosis te-
rapéuticas no se informó de ningún efecto peligroso 
para el curso de la gestación, ni para la salud del feto 
y del neonato.
Por su eficacia y relativa ausencia de efectos adver-
sos cuando se utilizan de forma adecuada, los glu-
cósidos digitálicos son fármacos seguros durante el 
embarazo. Las indicaciones son las mismas que en 
ausencia de gestación. 
Es necesario recordar que los cambios fisioló-
gicos del embarazo pueden ser la causa de que 
sean necesarias dosis más altas para mantener 
los niveles terapéuticos. 



veces superiores a las dosis recomendadas en el ser 
humano causa aumento en la incidencia de anomalías 
esqueléticas fetales y tiene efectos embriocidas y feti-
cidas, produciendo aumento en la incidencia de muer-
tes fetales. En el feto de oveja inhibe las contracciones 
vesicales aumentando el volumen de orina residual.
El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
27 fueron expuestos durante el 1º trimestre; en 4 
(14,8%) observaron anomalías congénitas mayores 
de 1 esperada, 2 de ellas malformaciones cardiovas-
culares de 0,3 esperados. No se informó de otras 
malformaciones en 5 categorías como leporino, 
espina bífida, polidactilia, defectos de reducción de 
miembros o hipospadias. Aunque el número de ex-
posiciones es pequeño, los datos sugieren una aso-
ciación entre la exposición y anomalías cardiovas-
culares, pero otros factores, como la enfermedad 
materna, la exposición simultánea a otros fármacos 
y el azar, pudieron haber influido en los datos.
Se describió el caso de una mujer de 34 años con isque-
mia miocárdica que recibió 60 mg 4 veces por día del 
fármaco además de 20 mg 4 veces por día de dinitrato 
de isosorbide desde el primer mes de la gestación has-
ta la finalización a las 37 semanas. Nacieron gemelos 

aparentemente sanos hasta los 6 meses de vida.
Otro estudio multicéntrico de cohortes analizó 78 
mujeres, 81 seguimientos, 3 pares de gemelos, que 
recibieron durante el 1º trimestre bloqueantes de 
los canales de calcio, entre ellos el fármaco en el 
13% de los casos. Al compararlos con los controles 
no se evidenció aumento del riesgo de malformacio-
nes congénitas.
Con la excepción de estos datos, no se dispone de 
información sobre si la administración a la mujer em-
barazada tiene efectos teratógenos o efectos adver-
sos fetales no teratógenos.

Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos. El fármaco sólo se debe utilizar cuando 
los beneficios justifiquen los posibles riesgos fetales.
Si es necesario utilizar un fármaco de este grupo, 
es preferible seleccionar otra droga sobre la que se 
tenga mayor experiencia como el nifedipina.
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Fármaco Disopiramida
Grupo farmacológico Antiarrítmico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada; cruza la placenta huma-
na y se identifica en sangre fetal.

En una madre con episodios de taquicardia supraven-
tricular paroxística tratada con 200 mg cada 8 horas, 
los niveles del fármaco en la sangre del cordón fueron 
39% de los observados en sangre materna de 0,9µg/
ml. En otro estudio la relación feto/madre fue de 0,78, 
cuando los niveles plasmáticos maternos se encontra-

ban dentro del rango terapéutico de 2,0- 5,0 µg/ml. 

La administración a ratas a 20 veces superiores a las 
dosis recomendadas en el ser humano (DRH) obser-
vó efectos tóxicos maternos como disminución de 
la ganancia de peso por disminución de la ingesta de 
alimentos, efectos embriotóxicos como disminución 
de los sitios de implantación y efectos fetotóxicos 
como disminución del crecimiento y de la supervi-
vencia de las crías.

Por su parte, la administración a conejos a 5 veces la 



DRH produjo aumento de las reabsorciones.

No se informó de efectos teratógenos asociados con 
la utilización en la mujer embarazada; no existen es-
tudios adecuados.

Un estudio a doble ciego comparado con placebo que 
incluyó 20 mujeres hospitalizadas para la inducción del 
parto confirmó que el fármaco inducía contracciones 
uterinas. De las 10 gestantes en el grupo de casos que 
tomaban 150 mg del fármaco cada 6 horas durante 48 
horas, iniciaron sus contracciones y el parto se produ-
jo a las 8 horas.

Se comunicó un caso de aparición de contracciones 
uterinas durante el 3º trimestre de la gestación, en 
una mujer con prolapso de la válvula mitral que fue 
expuesta a 300 mg por vía oral, las que aparecie-
ron una hora después sin sangrado vaginal ni mo-
dificaciones cervicales. Posteriormente la dosis de 
seguimiento fue de 100 o 150 mg cada 6 horas. Las 
contracciones persistieron hasta 24 horas después 
de interrumpir el tratamiento.

Por otro lado, se describió el caso de una gestante 

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto, o sobre el neonato. 

Sólo deben utilizarse cuando los beneficios poten-
ciales justifican los posibles riesgos para el feto.

La experiencia durante el embarazo es muy escasa 
y limitada a casos aislados, además puede estimular 
la actividad contráctil uterina, razones por la que no 
se puede recomendar su uso como fármaco de pri-
mera elección.

que utilizó el fármaco a dosis de 200 mg dos veces 
por día durante las semanas 18 y 19, no se reportó 
asociación con contracciones uterinas ni otros efec-
tos adversos tanto en la madre como en el feto.

Se desconoce el mecanismo de este aparente efecto 
estimulante sobre el miometrio, pero obligaría a un 
adecuado control materno-fetal si el fármaco se uti-
liza durante el embarazo.
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Fármaco Dobutamina, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Simpaticomimético (adrenérgico)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B	 B	 B

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 BI	  BI	 BI

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana, pero por su bajo peso molecular 
cabría esperar que lo haga.

La administración a ratas y conejos a dosis superio-
res a las recomendadas en el ser humano no tiene 
efectos teratógenos ni otros efectos adversos. 
Sólo de dispone de información sobre un caso de 
infarto agudo de miocardio en un gestación de 18 

semanas en que el fármaco se utilizó durante un cor-
to periodo de tiempo sin efectos adversos.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
el animal de experimentación no indican efectos peli-
grosos directos o indirectos, en relación con la repro-
ducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el curso 
de la gestación o el desarrollo peri y postnatal.



La dobutamina durante el embarazo está indicada en 
situaciones clínicas que amenazan la vida de la mujer, 
como el shock cardiogénico, traumático o hipovo-
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lémico. En estas indicaciones parece tratarse de un 
fármaco seguro y eficaz, aunque la experiencia es 
muy limitada. 

Fármaco Dopamina, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Simpaticomimético (adrenérgico)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	  B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmaco-
cinética en la mujer embarazada ni si cruza la pla-
centa humana.
La administración de 2 µg/kg/min a ovejas gestantes 
cerca del término les causa aumento significativo del 
flujo sanguíneo uterino, mientras que a 8-16 µg/kg/
min las respuestas son muy variables. En primates se 
asocia con el aumento de la resistencia vascular uteri-
na y con el descenso de la perfusión útero-placentaria.
Como consecuencia de este hecho se recomendó 
que el fármaco no debe ser administrado a gestantes 
con preeclampsia grave o eclampsia, aunque su uso 
en estas situaciones clínicas no se asoció con efectos 
adversos sobre el feto.
La experiencia con el uso del fármaco durante el 
embarazo humano es muy escasa. Se utilizó para 
corregir la hipotensión post-espinal antes de la ce-
sárea con eficacia similar a la efedrina y sin efectos 
adversos sobre la puntuación del test de Apgar o la 
gasometría neonatal.
Otros informes revelan que utilizaron en la preven-

ción de insuficiencia renal en 6 gestantes con pree-
clampsia, con efectos beneficiosos en un número li-
mitado de casos y sin efectos adversos sobre el feto. 
Por otro lado, el uso de bajas dosis, 1 µg/kg/min du-
rante el parto mejora el flujo urinario en el post-par-
to de la mujer con preeclampsia con oliguria que no 
responde a la carga hídrica sin afectar negativamente 
a la tensión arterial o a la frecuencia del pulso. 
Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
el animal de experimentación son insuficientes para 
establecer la inocuidad del fármaco en relación con 
la reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal.
La dopamina durante el embarazo está indicada en 
situaciones clínicas que amenazan la vida de la mujer, 
como el shock cardiogénico, traumático o hipovo-
lémico. En estas indicaciones parece tratarse de un 
fármaco seguro y eficaz, aunque la experiencia es 
muy limitada.
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Fármaco Enalapril
Grupo farmacológico Antihipertensivo, inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	  X	 X

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada. Comienza la acción 
hipotensora a la hora de su administración, alcanzan-
do su actividad máxima a las 4-6 horas y sus efec-
tos persisten durante 24 horas. Tanto el comienzo 
como la duración de la acción son más lentos y más 
prolongados que los del captopril. Cruza la placenta 
humana. 

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en el feto humano; sin embargo parece ser que 
los IECA alcanzan niveles en sangre fetal suficientes 
como para inhibir a la enzima convertidora de la 
angiotensina, ya que en neonatos de madres trata-
das con estos fármacos, la actividad plasmática de 
esta enzima estaba completamente anulada al nacer, 
mientras que la actividad y la concentración de la re-
nina en plasma estaban aumentadas.

La administración a ratas a dosis superiores a las re-
comendadas en el ser humano observó osificación 
craneal incompleta, cuando se administró 1.200 mg/
kg de peso ocurrió descenso del peso al nacer, hecho 
que no se observó si las ratas reciben un suplemento 
de cloruro sódico. En conejos tratados con 1 mg/kg/
día produjo efectos fetotóxicos y toxicidad materna, 
que no se observó cuando recibieron de 3-10 mg/
kg/día con un suplemento de cloruro sódico, pero 
que aparecen a dosis de 30 mg/kg/día incluso si son 
suplementados. 
El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
40 fueron expuestos durante el 1º trimestre; en 4 
(10%) observaron anomalías congénitas mayores de 
2 esperados, incluyendo (encontradas/esperadas) 
2/0,4 malformaciones cardiovasculares y 1/0,1 po-
liactilia. No se observó anomalías en otras catego- 
rías como labio leporino, espina bífida, defectos de 
reducción de miembros o hipospadias. Los datos 
no sugieren una asociación entre la exposición y las 
anomalías congénitas.

La exposición fetal a los IECA se asocia con aumento 
de la morbimortalidad fetal y neonatal. La infor-
mación disponible indica que los efectos adversos 
no aparecen cuando la exposición intrauterina al 
fármaco está limitada al 1º trimestre del embarazo. 

Estos datos fueron corroborados por dos estudios, 
uno de ellos reportó 19 gestaciones expuestas a 
IECA, 10 al enalapril. En 8 casos se interrumpió el 
consumo durante el 1º trimestre y en los dos restan-
tes a la semana 15 y 16 respectivamente. No eviden-
ciaron malformaciones congénitas ni alteraciones re-
nales en los recién nacidos.

El otro estudio incluyó 21 gestaciones expues-
tas a IECA, recogidas del registro de nacimientos 
de Dinamarca entre los años 1991 a 1996. La ex-
posición se produjo en promedio a las 8 semanas 
(rango de 5 a 15) sin que se evidencien complicacio-
nes neonatales atribuibles al fármaco.

Por otra parte, los datos epidemiológicos indican 
que la tasa de morbilidad feto-neonatal asociada con 
la exposición a IECA durante el 2º y 3º trimestres 
de la gestación puede ser de un 10-20%. Además, 
los nacidos de madres tratadas con IECA durante 
dichos periodos pueden presentar hipotensión, in-
suficiencia renal aguda reversible o irreversible, an-
uria, hipoplasia de la calota craneal y/o muerte. La 
anuria fetal causa oligohidramnios, lo que puede 
llevar a contractura de las extremidades, deformi-
dades craneofaciales e hipoplasia pulmonar; también 
se observó restricción del crecimiento intrauterino 
(RCIU) y prematuridad.
En relación con el fármaco, se informó entre otros 
el caso de una mujer con trasplante renal tratada 
con enalapril, azatioprina, atenolol y prednisolona 
durante todo el embarazo. En la semana 32 de 
gestación se constata por ecografía oligohidramnios 
con RCIU asimétrico. Nació por cesárea un recién 
nacido masculino (cariotipo 46,XY) de 1.280 gr, cor-
respondía al percentil 10 y circunferencia cefálica 
de 25,7 cm, percentil 3. Como consecuencia del 
oligohidramnios el recién nacido presentó hipoplasia 
pulmonar, anomalías faciales y contractura de las ex-
tremidades con ausencia de osificación del occipital. 
Durante los tres primeros días de vida presentó an-
uria, hipotensión severa resistente al tratamiento. La 
ecografía neonatal reveló riñones normales. Se inició 
al 8º día diálisis peritoneal pero falleció al 2º día de 
tratamiento. Los autores atribuyeron la exposición 
al enalapril como causa de oligohidramnios e hipo-
plasia pulmonar.

Otros autores describieron los efectos de los IECA 
en el embarazo analizando 106.813 mujeres inclu-



idas en el “Tennessee Medicaid” program, 19 ex-
puestas al captopril, enalapril o lisinopril durante el 
embarazo. Informaron de un recién nacido de 29 
semanas con oligohidramnios severo, RCIU y en-
fermedad de membrana hialina expuesto al fármaco 
que se repuso lentamente de la falla renal mediante 
el tratamiento con diálisis.

Un informe relató el caso de una mujer de 24 años 
con hipertensión maligna y raquitismo familiar con 
hipofosfatemia que logró revertir el oligohidramnios 
al suspender el consumo del fármaco. 

Otro caso reportó una gestante de 28 semanas con 
hipertensión arterial que inició el tratamiento con 20 
mg/día del fármaco hasta el nacimiento de un niño 
2.000 gr en la semana 36. Un poco antes de la final-
ización de la gestación se constató oligohidramnios 
severo y RCIU. El recién nacido presentó hipoplasia 
de los huesos de la calota craneal, anuria e hipoten-
sión severa. Se realizó diálisis peritoneal desde el 3º 
día de vida evidenciando mejoría de la hipotensión 
pero persistiendo la insuficiencia renal. A los 8 me-
ses de vida observaron mejoría de la hipoplasia cra-
neal y cierre gradual de las fontanelas además de un 
desarrollo físico normal. Sin embargo, la falla renal 
empeoró y el mismo fue puesto en lista de espera 
para un trasplante renal.

Las complicaciones renales fetales y/o neonatales 
asociadas con los IECA son debido a un descenso de 
la presión de perfusión renal y son similares a otras 
condiciones relacionadas con una disminución del 
flujo sanguíneo renal. Tanto la perfusión renal como 
el flujo plasmático glomerular fetal son bajos y la ex-
istencia de altos niveles de angiotensina II pueden 
ser necesarios para mantener la filtración glomeru-
lar a una presión de perfusión baja. Por otra parte, 
como los IECA evitan la conversión de la angioten-
sina I a angiotensina II, pueden causar la insuficiencia 
renal fetal.

La hipoplasia de la calota craneal asociada con la ex-
posición a los IECA durante el 2º y 3º trimestres de 
la gestación puede ser debido a la presión directa de 
la pared muscular uterina sobre el cráneo fetal por 
el oligohidramnios, y/o a la hipoperfusión del cráneo 
secundaria a una hipotensión fetal grave, que impide 
su osificación adecuada.

En resumen, el enalapril y otros IECA parecen tener 
efectos adversos sobre el feto cuando se utilizan du-
rante el 2º y 3º trimestres de la gestación, produci-
endo anomalías de la función renal e hipoplasia de la 
bóveda craneal. La causa de éstos y otros problemas 
asociados con los IECA está muy probablemente 
relacionada con la hipotensión y el descenso del flujo 
sanguíneo renal. 

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida cuando se utiliza 
en el 1º trimestre de la gestación. Los estudios en 
el animal de experimentación han demostrado ries-
gos reproductivos por lo que sólo deben utilizarse 
cuando los beneficios potenciales justifican los po-
sibles riesgos para el feto. Pero las mujeres tratadas 
con IECA durante sólo éste período del embarazo, 
deben ser informadas de que la exposición fetal no 
parece estar asociada con un riesgo significativo. 
Se sospecha que puede causar aumento de la inci-
dencia espontánea de alteraciones en el desarrollo 
humano y/o tener efectos adversos sobre el curso 
de la gestación o sobre el feto, o sobre el neonato,   
cuando se utiliza durante el 2º o 3º trimestres del 
embarazo. La exposición fetal en estas etapas de la 
gestación se asocia con complicaciones fetales y/o 
neonatales, incluyendo la muerte.

Todas las mujeres en edad reproductiva que están 
siendo tratadas con IECA deben ser informadas de 
acudir a su médico tan pronto como conozcan que 
están embarazadas.

Si una mujer comienza una gestación mientras está 
siendo tratada con IECA, debe interrumpir la admin-
istración tan pronto como sea posible, sea cual sea el 
período del embarazo en que se encuentre. La may-
oría de las mujeres pueden realizar un tratamiento 
hipotensor alternativo eficaz con fármacos más se-
guros durante el resto de la gestación.

En muy raras ocasiones, posiblemente en menos 
de 1 caso por 1.000 pacientes, no se puede realizar 
un tratamiento alternativo eficaz. En estos casos la 
mujer debe ser informada de los riesgos potenciales 
para el feto. 
Se deben realizar exploraciones ecográficas frecuen-
tes para identificar un posible oligohidramnios y si 
se diagnostica, interrumpir la administración del fár-
maco, salvo que sea imprescindible para mantener 
la vida de la mujer. 
Ella debe conocer que el oligohidramnios puede no 
ser aparente hasta que ya haya ocurrido una lesión 
fetal irreversible.

Los recién nacidos expuestos intraútero a IECA 
deben ser controlados durante el período neonatal 
para diagnosticar precozmente la aparición de hipo-
tensión, oliguria e hipopotasemia. Si ocurre oliguria, 
utilizar medidas para mantener la tensión arterial y 
la perfusión renal como administración de líquidos y 
sustancias presoras.
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Fármaco Encainida, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Antiarrítmico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B	 B	 B

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B1	  B1	 B1

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmaco-
cinética en la mujer embarazada. El fármaco y sus 
metabolitos, o-demetilencainida y 3-metoxi-o-
demetilencainida cruzan la placenta humana. Sus 
niveles en sangre fetal oscilan entre 30-300% de los 
observados en sangre materna, en tanto que en el 
líquido amniótico son de 2-3 veces más altos que los 
existentes en sangre del feto. 

La administración a ratas y conejos a dosis superi-
ores a las recomendadas en el ser humano no tiene 
efectos teratógenos ni otros efectos adversos. No 

Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el em-
barazo humano no ha sido establecida; los estudios 
en el animal de experimentación no indican efectos 
peligrosos directos o indirectos, en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal.

se encontró relación entre la encainida y las malfor-
maciones fetales en los estudios en animales. 
No se informó de efectos teratógenos ni otros 
efectos adversos sobre el feto asociados con la uti-
lización en la mujer embarazada; no existen estudios 
adecuados.
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Fármaco Esmolol, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Simpaticolítico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco es un bloqueante de los receptores ad-
renérgicos β-1 selectivo (cardioselectivo) y no se 
dispone de información sobre la farmacocinética en 
la mujer embarazada ni si el fármaco o sus metabo-

litos cruzan la placenta humana; sin embargo otros 
bloqueantes b-adrenérgicos sí lo hacen alcanzando 
niveles equivalentes en sangre materna y fetal.

Los estudios en el animal de experimentación de-
mostraron que cruza la placenta y en ellos, la con-
centración en sangre de la arteria femoral fetal es de 



alrededor del 10% de la existente en sangre mater-
na. En la oveja gestante el cociente entre los niveles 
en sangre feto/materna es de 0,08; el fármaco no se 
detecta en el feto 10 minutos después de interrumpir 
la administración intravenosa a la madre. 

La administración a ratas y conejos a 1-3 mg/kg/min 
durante 30 minutos al día, o sea 10 veces la dosis 
máxima recomendada en el ser humano, no se aso-
ció con efectos teratógenos, embriotoxicidad o toxi-
cidad materna. Sin embargo, dosis de 10 mg/kg/min 
produjeron toxicidad materna y muerte en ratas, y 
dosis 2,5 mg/kg/min toxicidad materna mínima y au-
mento de las reabsorciones fetales en conejos.

Los efectos hemodinámicos en el feto de oveja, en 
relación con el descenso de la tensión arterial media 
y de la frecuencia cardíaca, son similares a los que 
ocurren en la madre. 

No se informó de efectos teratógenos o efectos 
fetales adversos con la utilización en la mujer em-
barazada; no existen estudios adecuados.

La experiencia clínica durante la gestación es muy 
limitada; se informó de casos clínicos en que uti-
lizaron el fármaco en la mujer embarazada.

Una gestante de 31 años, de 22 semanas con hemor-
ragia subaracnoidea, fue tratada con esmolol antes 
de la inducción anestésica. Se administró un bolo de 
2 mg/kg seguido de una perfusión continua de 200 
µg/kg/min durante toda la intervención. Se produjo 
un pequeño descenso de la frecuencia cardíaca fe-
tal (FCF) sin cambios en la variabilidad. A la semana 
37 de gestación nació un varón sano de 2.880 gr de 
peso, que se encontraba en buen estado a los nueve 
meses de vida. 

En otra gestante de 38 semanas con taquicardia su-
praventricular por tirotoxicosis con FCF de 150-160 
lat/min, se trató con un bolo de 0,5 mg/kg seguido 
de perfusión continua de 50 µg/kg/min. Unos 20 
minutos después de iniciado el tratamiento la FCF 
aumentó a 170-175 lat/min y disminuyó 4 minutos 
más tarde a 70-80 lat/min. La bradicardia fetal per-
sistió a pesar de interrumpir la administración del 
fármaco. Se extrajo un feto de 2.660 gr mediante 
cesárea (pH en vena umbilical 7,09). La frecuencia 
cardíaca del nacido fue de 60 lat/min, aumentando 
a 140 lat/min en respuesta a la administración de 
oxígeno. La arritmia materna posteriormente fue 
tratada con éxito con verapamilo. Tanto la madre 
como el feto se recuperaron satisfactoriamente. Los 
autores sigirieron que la causa de la bradicardia fetal 

fue un descenso del flujo sanguíneo útero-placentar-
io inducido por el fármaco.
Por otra parte, una gestante de 39 semanas con ta-
quiarritmia recurrente de 225-235 lat/min que pre-
sentó hipotensión sintomática y bradicardia fetal fue 
tratada con un bolo del fármaco por vía intravenosa 
y luego perfusión continua, recibiendo finalmente 
1.060 mg, dio a luz a una niña de 3.390 gr, Apgar de 
7 y 9 al minuto y a los 5 minutos de vida respectiva-
mente. La recién nacida presentó hipotonía, llanto 
fácil y apnea en el momento de la alimentación. Al 
examen físico se constató sólo una moderada ic-
tericia y los exámenes complementarios fueron to-
dos normales. La dificultad en la alimentación fue 
superada a las 48 horas y los demás signos desapa-
recieron a las 60 horas de vida.

Además, la utilización de los bloqueantes 
β-adrenérgicos durante el embarazo se asocia con 
parto pretérmino, crecimiento intrauterino retar-
dado, depresión neonatal, bradicardia, hipotensión 
arterial, hipoperfusión periférica con oliguria e hipo-
glucemia. Como el fármaco puede causar hipoten-
sión en alrededor del 50% de los pacientes, existe 
el riesgo potencial de reducción del flujo sanguíneo 
útero-placentario y de hipoxia fetal asociada.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gestación 
o sobre el feto o sobre el neonato. Los fármacos 
incluidos en esta categoría sólo deben utilizarse cu-
ando los beneficios potenciales justifican los posibles 
riesgos para el feto.
Si es necesario utilizar el fármaco durante el em-
barazo se recomienda evitar el 1º trimestre de la 
gestación, utilizar la dosis mínima eficaz, cuando 
sea posible interrumpir el tratamiento 2-3 días an-
tes del parto, con el objeto de limitar los efectos de 
los β-bloqueantes sobre la contractibilidad uterina 
y prevenir el posible bloqueo β-adrenérgico neona-
tal. Si se utiliza cerca del término de la gestación, se 
debe vigilar la aparición en el recién nacido de sín-
tomas y signos de bloqueo β-adrenérgico durante 
las primeras 24-48 horas de vida.

Utilizar los fármacos bloqueadores β-1-selectivos, 
con actividad simpaticomimética intrínseca o acción 
α-bloqueante, ya que es menos probable que inter-
fieren con la vasodilatación periférica y la relajación 
uterina mediada por los receptores β-2.
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Fármaco Espironolactona
Grupo farmacológico Diurético, ahorrador de potasio

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C
En la hipertensión arterial del embarazo: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	  D	 D

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada; tanto el fármaco como 
sus metabolitos pueden cruzar la placenta humana.

La administración a ratas se asocia con alteraciones 
endocrinas que persisten en la etapa adulta. En el 
feto de sexo masculino puede causar feminización, 
produce además hiperprolactinemia y disminución 
del tamaño de los órganos sexuales accesorios, así 
como posiblemente modificaciones funcionales en 
los receptores androgénicos. En los fetos de sexo 
femenino existe un aumento en la secreción de LH, 
del peso de los ovarios y del útero, y un descenso en 
los receptores estrogénicos. 

No se informó que la administración a la mujer em-
barazada se asocie con defectos congénitos. 

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
31 fueron expuestos durante el 1º trimestre; en 2 
(6,5%) recién nacidos observaron malformaciones 
congénitas mayores de 1 esperado; incluyendo 1 
labio leporino de ninguno esperado. No se obser-
varon otras malformaciones en 5 grupos clasifica-
dos como malformaciones cardiovasculares, espina 
bífida, polidactilia, defectos de reducción de miem-
bros o hipospadias Los datos son insuficientes para 
demostrar cualquier asociación entre la exposición 
al fármaco y las anomalías congénitas.

Se describió su uso precoz durante el embarazo 
en una mujer de 35 años con hipertensión arterial, 
diabetes mellitus, hipercolesterolemia, epilepsia y 

obesidad mórbida. Fue tratada con espironolacto-
na, atorvastatina, rosiglitazona, glicazida, acarbose, 
hidroclorotiazida, carbamazepina, amitriptilina, 
clordiazepoxido, entre otras hasta la semana 8 de 
gestación que se confirmó el embarazo, luego del 
cual se suspendieron todos estos fármacos y fueron 
reemplazados por alfametildopa e insulina durante el 
tiempo restante. A la  semana 36 se realizó cesárea 
naciendo una niña de 3.500 gr, Apgar 7-8 al minuto y 
al los cinco minutos de vida respectivamente, apar-
entemente sana hasta los 4 meses de vida. 

Se informó de una mujer con síndrome de Batter 
que requirió tratamiento a lo largo de 3 gestacio-
nes con espirolactona; finalizaron con el nacimiento 
de dos fetos de sexo masculino y uno de sexo fe-
menino, todos normales. 

Sin embargo, las dosis altas del fármaco se asocian 
con importante efecto natriurético que puede con-
ducir a disminuir el volumen plasmático y predis-
poner a la restricción del crecimiento intrauterino. 

Recomendaciones

Se sospecha que el fármaco puede causar aumento 
de la incidencia espontánea de alteraciones en el de-
sarrollo humano y/o tener efectos adversos sobre 
el curso de la gestación o sobre el feto o sobre el 
neonato.

No se demostró que la administración durante la 
gestación sea segura. La mayoría de las recomenda-
ciones sobre su utilización aconsejan el consumo de 
anticonceptivos simultáneamente.
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ácido
Diurético de ASA

1º trim	 2º trim	 3º trim
	En la hipertensión arterial del embarazo: 

1º trim	 2º trim	 3º trim
	

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacocinética 
en la mujer embarazada, ni si cruza la placenta humana.
La administración a ratas y ratones a 50 veces supe-
riores a las dosis recomendadas en el ser humano no 
tiene efectos teratógenos, pero en las primeras dis-
minuye el peso fetal sin observarse anomalías mor-
fológicas o funcionales, aumento de la mortalidad o 
alteraciones en el desarrollo post-natal. El significado 
de estos hechos no está claro, ya que los estudios en 
el animal de experimentación no siempre predicen 
la respuesta en el ser humano. 
La experiencia con el uso en el curso de la gestación 
en el ser humano, especialmente durante el 1º trimes-
tre, es muy limitada, aunque no se informó de efectos 
teratógenos, se propuso evitarlo durante la gestación.

La administración prolongada a la madre (5 mg dos 
veces al día por vía oral) se asoció con polihidram-
nios (sugiriendo un aumento de la diuresis fetal), au-
mento de la diuresis neonatal y nefrolitiasis.

Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos directos o indirectos, en relación con 
la reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal. 
La limitada experiencia clínica con el uso durante el 
embarazo no ha puesto en evidencia la existencia de 
riesgos para el feto, aunque no se puede excluir la 
posibilidad de efectos adversos.
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Fármaco Etilefrina, hidrocloruro de
Sinónimos Etilfenilefrina, etilnorfenilefrina

Grupo farmacológico Simpaticomimético, vasoconstrictor

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 s/d	  s/d	 s/d

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se conoce la farmacocinética en la mujer �������embara-
zada ni si el fármaco cruza la placenta humana.

La administración al cobayo a dosis de 0,14 mg/kg 
cada 8 horas y de amezinium a razón de 0,14 mg/kg 
desde el día 30 al 60 de la concepción, se comparó 
con otros que recibieron cloruro de sodio 0,9%; 
determinando que el flujo sanguíneo uterino dis-
minuyó con aumento de la resistencia vascular uteri-
na; además el peso fetal disminuyó ligeramente. Los 
autores concluyeron que la exposición prolongada 
al fármaco durante la gestación podría ser peligrosa 
para la perfusión sanguínea y el crecimiento fetal.

No se localizaron estudios que demuestren si hay 
evidencia que la administración a la mujer �������embara-
zada tenga efectos teratogénicos.

Recomendaciones

Los estudios en el animal de experimentación son in-
suficientes para establecer la inocuidad del fármaco 
en relación con la reproducción, el desarrollo del 
embrión y/o feto, el curso de la gestación o el desar-
rollo pre y postnatal.
No se recomienda la utilización durante el embarazo 
en especial por períodos prolongados, salvo cuando 
sea claramente necesaria, otros fármacos más se-
guros no sean eficaces o los beneficios terapéuticos 
potenciales para la madre sean superiores a los po-
sibles riesgos para el feto. 

Por otra parte, se reportó que el uso del fármaco du-
rante la anestesia espinal para la operación cesárea 
no causó cambios hemodinámicos tanto maternos 
como fetales sobre la función del miocardio fetal.
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Fármaco Ezetimiba
Grupo farmacológico Hipolipemiante

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 s/d	  s/d	 s/d

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se conoce la farmacocinética en la mujer embara-
zada ni si el fármaco o sus metabolitos cruzan la pla-
centa humana.
La administración a ratas a 10 veces superiores a las 
dosis recomendadas en el ser humano (DRH) no de-
mostró efectos embriofetales. Cuando se adminis-
tró a dosis aún superiores aumentó la incidencia de 

malformaciones esqueléticas con falta de osificación 
central de las vertebras cervicales, aumento del par 
de costillas y acortamiento de las costillas. 
La administración a conejos a 150 veces superio-
res a las DRH no causó alteraciones embriofetales 
pero sí aumento en la incidencia de costillas extra-
torácicas.

No se dispone de información sobre si la adminis-
tración a la mujer embarazada tiene efectos terató-



genos sobre el feto o bien otros efectos adversos 
fetales no teratógenos. 

Recomendaciones

Los estudios en animales revelaron efectos terató-
genos sobre el feto y como no existen estudios ����ade-
cuados en mujeres, no se recomienda la utilización 
durante el embarazo, salvo cuando sea claramente 

No se reportaron estudios que hayan expuesto el 
fármaco a la mujer embarazada.

necesaria, otros fármacos más seguros no sean efi-
caces o los beneficios terapéuticos potenciales para 
la madre sean superiores a los posibles riesgos para 
el feto. 
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Fármaco Felodipina
Grupo farmacológico Bloqueante de los canales del calcio

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	  B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana.

La administración a conejos a dosis superiores a las 
recomendadas en el ser humano, tiene efectos tera-
tógenos produciendo anomalías digitales como re-
ducción del tamaño y del grado de osificación de las 
falanges terminales fetales. La frecuencia y gravedad 
de estos cambios está relacionada con la dosis en 
rango de 0,4 a 4 veces superiores a la dosis máxima 
recomendada en el ser humano basado en la super-
ficie corporal (DMRHSC), pero aparecen incluso a 
dosis bajas. Estos hechos no fueron observados en 
la rata o en monos.

Estas anomalías pueden ocurrir con otros blo-
queadores de los canales del calcio del grupo 
de las dihidropiridinas y posiblemente se de-
ben a una reducción del flujo sanguíneo uterino. 
La administración en ratas a 4 veces la DMRHSC 
produjo prolongación de la duración del parto y au-
mento del número de muertes fetales y neonatales. 
En tanto que en el conejo se observó aumento del 
tamaño de las glándulas mamarias, que regresa du-
rante la lactancia; pero estos cambios mamarios no 
se observaron en ratas o monos.
Por otra parte, el significado de estos hechos no es 
bien conocido, ya que las observaciones en el ani-
mal de experimentación no siempre reproducen los 
acontecimientos que ocurren en el ser humano.

No se dispone de información sobre si la administra-
ción a la mujer embarazada tiene efectos teratóge-
nos o efectos fetales adversos no teratogénicos; no 
existen estudios adecuados.

Un estudio multicéntrico de cohortes analizó 78 
mujeres, 81 seguimientos, 3 pares de gemelos, que 
recibieron durante el 1º trimestre bloqueantes de 
los canales de calcio, entre ellos el fármaco en el 1% 
de los casos. Al compararlos con los controles no 
se evidenció aumento del riesgo de malformaciones 
congénitas.
Otro reporte incluyó 3 gestaciones con diagnóstico 
de hipertensión arterial crónica tratadas con el fár-
maco antes o durante el 1º trimestre. Todos pre-
sentaron restricción del crecimiento intrauterino 
evidenciando al nacer su peso debajo del percentil 
15, 10 y 5 respectivamente. En ésta última también 
fue asociado el atenolol pero a pesar de conocer 
los efectos del mismo en el crecimiento fetal, no se 
puede dejar de considerar el efecto del fármaco en 
el bajo peso por un lado, sin descuidar que también 
podría ser producto de la patología materna, por el 
otro.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
animales han revelado efectos adversos sobre el feto 
y como no existan estudios adecuados en mujeres, 
no se recomienda la utilización durante el embarazo, 



salvo cuando sea claramente necesaria, otros fárma-
cos más seguros no sean eficaces o los beneficios 
terapéuticos potenciales para la madre sean supe-

riores a los posibles riesgos para el feto. 
Si es necesario utilizar un fármaco de este grupo, 
es preferible seleccionar otra droga sobre la que se 
tenga mayor experiencia como la nifedipina.
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Fármaco Fenofibrato
Grupo farmacológico Antilipémico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	 B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada ni si el fármaco o su 
metabolito el ácido fenofíbrico, cruzan la placenta 
humana. El clofibrato, otro antilipémico del grupo 
del ácido clofíbrico, lo hace en el animal de experi-
mentación.

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en el feto humano, se metaboliza por glucocon-
jugación hepática. Este sistema enzimático necesario 
para su excreción es inmaduro al nacer, por lo que 
potencialmente si el fármaco cruza la placenta hu-
mana, puede producir acumulación neonatal del fár-
maco. En el animal de experimentación se demostró 
que el clofibrato, se acumula en la sangre fetal.
La administración a ratas a 7-10 veces superiores la 
dosis máxima recomendada en el humano, basado 
en la superficie corporal (DMRHSC), tiene efectos 
embriocidas y teratogénicos. En tanto que la admi-
nistración a conejos a 9-18 veces la DMRHSC pro-
duce efectos embriocidas.
La administración prolongada de clofibrato a dosis 
superiores a las recomendadas en el ser humano a la 
rata macho, se asocia con un aumento en la inciden-
cia de nódulos hepáticos benignos, carcinomas he-
páticos y tumores benignos de las células de Leydig.

No se dispone de información sobre si la adminis-
tración a la mujer embarazada tiene efectos te-

ratógenos o efectos fetales adversos; no existen 
estudios adecuados.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
el animal de experimentación son insuficientes para 
establecer la inocuidad del fármaco en relación con 
la reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, 
el curso de la gestación o el desarrollo pre y post-
natal. Sólo debe utilizarse cuando los beneficios po-
tenciales justifican los posibles riesgos para el feto.

No existen informes clínicos sobre la utilización del 
fenofibrato durante el embarazo. En general se re-
comienda que los antilipémicos del grupo del ácido 
clofíbrico no deben utilizarse durante la gestación.  
También se recomienda que las mujeres tratadas 
con estos fármacos deben utilizar un procedimien-
to contraceptivo eficaz. Si planifican un embarazo, 
interrumpir el tratamiento con el fármaco antes de 
la concepción. 

Como existe la posibilidad de que a pesar de la uti-
lización de los métodos contraceptivos, la mujer ini-
cie un embarazo cuando está recibiendo el fármaco, 
los posibles beneficios del fármaco para la mujer 
deben ser valorados frente a los potenciales riesgos 
para el feto (ver colestiramina).
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Fármaco Fenoxibenzamina, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Antihipertensivo, bloqueante α-adrenérgico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	 B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada; el fármaco cruza la 
placenta humana. 

Se informó de una gestante tratada en que la con-
centración del fármaco en sangre del cordón fue de 
103,3 ng/ml, en plasma materno de 66 ng/ml y en 
líquido amniótico de 79,3 ng/ml. A las 32 horas de 
vida los niveles en sangre del recién nacido fueron 
de 22,3 ng/ml. La relación feto/materna de 1,6 indi-
có que el tratamiento materno se asocia con acumu-
lación del fármaco en sangre fetal. 

No se dispone de información si la administración 
al animal de experimentación tiene efectos adver-
sos teratógenos o de otro tipo; no existen estudios 
adecuados.

No se informó que la administración a la mujer em-
barazada tenga efectos adversos fetales teratógenos 
o no teratógenos; la experiencia clínica es muy limi-
tada y no existen estudios adecuados. 

Los efectos fetales a largo plazo de la exposición son 
desconocidos, ya que sólo se informó de algunos 
pocos casos en que se realizó el control del recién  
nacido hasta los 2-8 años de edad, aunque sin haber 
observado efectos adversos. 

Los efectos adversos maternos que aparecen con 
más frecuencia son los causados por el bloqueo de 
los receptores α, principalmente hipotensión ortos-
tática; por lo que las pacientes con hipovolemia pue-
den presentar hipotensión brusca tras la administra-
ción del fármaco.

Ante la transferencia placentaria del fármaco, puede 
ocurrir depresión neonatal e hipotensión transito-
ria en el recién nacido; por esta razón los neonatos 
deben ser controlados durante los primeros días de 
vida por el riesgo de depresión respiratoria e hipo-
tensión.

El fármaco durante el embarazo está indicado en 
el tratamiento de la hipertensión arterial secunda-
ria al feocromocitoma, especialmente después de 
la semana 24 de gestación cuando la intervención 
quirúrgica se asocia con altas tasas de mortalidad 
materna y fetal. Es el fármaco de elección en el tra-

tamiento oral de mantenimiento, mientras que en el 
tratamiento de la crisis hipertensiva aguda debida al 
tumor, es preferible la utilización de la fentolamina 
intravenosa.

El feocromocitoma durante el embarazo es una si-
tuación grave, potencialmente mortal para la madre 
y el feto. Si no es tratado se asocia con tasas altas de 
mortalidad materna y fetal, la mayor parte en rela-
ción con complicaciones cardiovasculares.

Una revisión de 89 casos de feocromocitoma no 
diagnosticado durante el embarazo, publicada en 
1971, informó de una tasa de mortalidad materna 
del 48% y de mortalidad fetal del 54%.

Otra revisión más reciente, informó que los casos 
no tratados con bloqueo α, la mortalidad materna 
fue del 9% y la fetal del 50%, mientras que cuan-
do se consideran los casos tratados con bloqueo α 
(fenoxibenzamina, fentolamina o ambos) durante el 
embarazo, la mortalidad materna fue del 3% (1/29) 
y la mortalidad fetal del 19% (5/27). 

El tratamiento de elección es la extirpación quirúrgi-
ca del tumor, incluso en pacientes con lesiones gran-
des o metastáticas la cirugía es beneficiosa. Cuando 
la cirugía no es posible se puede utilizar el trata-
miento con agentes bloqueantes α y β-adrenérgicos. 
Antes de la cirugía el pretratamiento con agentes 
α-bloqueantes, como la fenoxibenzamina, durante 
7 a 10 días disminuye el riesgo de complicaciones 
como crisis hipertensivas y arritmias cardíacas. La 
administración perioperatoria de propranolol tam-
bién disminuye el riesgo de taquicardia y arritmia.

Algunos autores han sugerido el bloqueo α durante 
el embarazo, seguido de la realización de una cesá-
rea junto con la extirpación del tumor.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
el animal de experimentación son insuficientes para 
establecer la inocuidad del fármaco en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal. 
El fármaco sólo se debe utilizar cuando sea clara-
mente necesario.
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Fármaco Fentolamina, mesilato de
Grupo farmacológico Antihipertensivo, bloqueante α-adrenérgico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B1	 B1	 B1

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana.
La administración al animal de experimentación, a 
dosis superiores a las recomendadas en el ser huma-
no no tiene efectos teratógenos, ni embriotóxicos. 
No se informó que la administración a la mujer 
embarazada tenga efectos teratógenos; no existen 
estudios adecuados y no se dispone de información 
sobre su uso durante el 1º trimestre de la gestación. 
Durante el embarazo se utilizó en el tratamiento de 
la crisis hipertensiva aguda en pacientes con feocro-
mocitoma y en el control tanto pre como intraope-
ratorio en gestantes con esta enfermedad sometidas 
a cesárea o a la extirpación del tumor. No se re-
portaron efectos adversos en el feto o en el recién 
nacido atribuibles al fármaco; sin embargo, como el 
fármaco causa un descenso importante de la tensión 
arterial, se debe considerar el riesgo de la disminu-
ción del flujo sanguíneo útero-placentario.
Para el tratamiento a largo plazo es preferible la fe-

noxibenzamina. 

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios 
en el animal de experimentación no indican efectos 
peligrosos directos o indirectos, en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal.

No se recomienda en el diagnóstico del feo-
cromocitoma durante el embarazo, aunque se 
ha utilizado con este fin, ya que un descenso 
brusco de la tensión arterial puede disminuir 
el flujo sanguíneo útero-placentario y causar 
la disminución del aporte de oxígeno al feto.
En la actualidad el diagnóstico de feocromocitoma 
se realiza midiendo las catecolaminas y sus metabo-
litos en sangre y orina.
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Fármaco Flecainida, acetato de
Grupo farmacológico Antiarrítmico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	 B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada; cruza la placenta 
humana y la relación de los niveles plasmáticos feto/
maternos oscila entre 0,5 y 0,8. 

La administración a conejos a 4 veces superiores a 
las dosis recomendadas en el ser humano tiene efec-
tos teratógenos, causando anomalías de las extremi-
dades, esternales, vertebrales y cardíacas así como 
efectos embriotóxicos y fetotóxicos en ratas y rato-
nes con retraso en la osificación vertebral y esternal. 
El significado de este hecho no está claro, ya que los 
estudios en el animal de experimentación no siem-
pre predicen la respuesta en el ser humano.
No hay datos disponibles de efectos teratógenos 
asociados con la utilización en la mujer embarazada; 
no existen estudios adecuados.

La información sobre el uso en el tratamiento de las 
arritmias maternas se limita a casos aislados, sin que 
se hayan observado efectos adversos sobre el feto. 

Una gestante de 30 semanas con taquicardia fetal su-
praventricular (TSV) resistente a la digoxina, empleó 
el fármaco por vía intravenosa con éxito para rever-
tir el ritmo cardíaco. Posteriormente la madre con-
tinuó por vía oral a dosis de 300 mg/día distribuidas 
en 3 tomas hasta la semana 38 en que se produce el 
nacimiento de una niña de 3.450 gr, sin alteraciones 
cardíacas durante los primeros 120 días de vida.

Una revisión describió 22 casos de arritmias fetales 
tratadas, 5 de flutter auricular (FA) y 17 de TSV; en 
15 casos (2 FA y 13 TSV) la flecainida fue el único 
fármaco, mientras que 7 utilizaron combinada con 
digoxina (3 FA y 4 TSV), después de haber fracasado 
el tratamiento inicial con digoxina sola, o con digoxi-
na más verapamilo. Las tasas de conversión global 

a ritmo sinusal fue del 87% (13/15) para la flecaini-
da como fármaco único (1/2 FA y 12/13 TSV), y del 
100% (7/7) para la combinación de digoxina y flecai-
nida (3/3 FA y 4/4 TSV). De los 13 casos de anasarca 
fetal tratados inicialmente como fármaco único, en 
12 se produjo mejoría al cambiar al ritmo sinusal. El 
intervalo de tiempo entre el inicio del tratamiento 
por vía oral y la conversión al ritmo sinusal fue de 2 
a 7 días, lo que está de acuerdo con el hecho de que 
para alcanzar el 90% de la concentración terapéuti-
ca de equilibrio se necesitan 2 días. 
En otra serie de 14 casos con promedio de edad 
gestacional de 31 semanas (23 a 36) tratados con 
300-400 mg/día por vía oral del fármaco para el tra-
tamiento de hidrops fetal asociado a TSV o FA. En 
uno de ellos se produjo muerte intrauterina al cabo 
de 24 horas de la cordocentesis, después de lograr 
la conversión de la TSV a ritmo sinusal. Los autores 
desconocen si la causa pudo haber sido la exposición 
al fármaco o bien la técnica invasiva utilizada.

Se presentó el caso de una mujer gestante de 28 
semanas tratada por TSV luego de fallar el uso de 
digoxina y adenosina. La terapéutica utilizada dio re-
sultado favorable revirtiendo la frecuencia cardíaca 
fetal a las 24 horas. A la semana 36 nació un niño de 
2.843 gr; luego de unos días presentó hiperbilirrubi-
nemia neonatal.

Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo no ha sido establecida; los estudios en el animal 
de experimentación han demostrado riesgos repro-
ductivos y como no existen estudios adecuados en 
mujeres, no se recomienda la utilización durante el 
embarazo, salvo cuando sea claramente necesaria, 
otros fármacos más seguros no sean eficaces y los 
beneficios terapéuticos potenciales para la madre 
sean superiores a los posibles riesgos para el feto. 
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Fármaco Fosinopril sódico
Grupo farmacológico Antihipertensivo, inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	 X	 X

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada ni si el fármaco cru-
za la placenta humana. Otros IECA alcanzan niveles 
en sangre fetal suficientes como para inhibir a la 
enzima convertidora de la angiotensina, ya que en 
neonatos de madres tratadas con estos fármacos, la 
actividad plasmática de esta enzima estaba comple-
tamente anulada al nacer, mientras que la actividad 
y la concentración de la renina en plasma estaban 
aumentadas.

La administración a ratas a 80 - 250 veces superiores 
a la dosis máxima recomendada en el ser humano  
basada en la superficie corporal, causó anomalías 
orofaciales y en un caso “situs inversus”. Por otra 
parte es embriocida a dosis de 10 - 40 mg/kg/día, 
además de causar una pequeña reducción en el peso 
de la placenta, retraso en la osificación esquelética 
y disminución del peso corporal en los fetos a dosis 
de 24 - 400 mg/kg/día. No se observaron efectos 
teratógenos en el conejo. 

El significado de este hecho no está claro, ya que los 
estudios en el animal de experimentación no siem-
pre predicen la respuesta en el ser humano.

No se dispone de información sobre si la administra-
ción a la mujer embarazada tiene efectos teratóge-
nos; no existen estudios adecuados.

La exposición fetal a los IECA se asocia con aumento 
de la morbimortalidad fetal y neonatal. La informa-
ción disponible indica que los efectos adversos no 
aparecen cuando la exposición intrauterina al fárma-
co está limitada al 1º trimestre del embarazo. 

Los datos epidemiológicos indican que la tasa de 
morbilidad feto-neonatal asociada con la exposición 
a los IECA durante el 2º y 3º trimestres de la gesta-
ción puede ser de un 10-20%. Además, los nacidos 
de madres tratadas con IECA durante este periodo 
pueden presentar hipotensión, insuficiencia renal 
aguda reversible o irreversible, anuria, hipoplasia de 
la calota craneal y/o muerte. La anuria fetal causa 

oligohidramnios, que puede causar contractura de 
las extremidades, deformidades craneofaciales o hi-
poplasia pulmonar; también se observó restricción 
del crecimiento intrauterino y prematuridad (ver 
enalapril). 

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida cuando se utiliza 
en el 1º trimestre de la gestación. Los estudios en 
el animal de experimentación han demostrado ries-
gos reproductivos por lo que sólo deben utilizarse 
cuando los beneficios potenciales justifiquen los po-
sibles riesgos para el feto. Pero las mujeres tratadas 
con IECA sólo durante este periodo del embarazo 
deben ser informadas de que la exposición fetal no 
parece estar asociada con un riesgo significativo. 
Se sospecha que puede causar aumento de la inci-
dencia espontánea de alteraciones en el desarrollo 
humano y/o tener efectos adversos sobre el curso 
de la gestación o sobre el feto, o sobre el neonato, 
cuando se utiliza durante el 2º o 3º trimestres del 
embarazo. La exposición fetal en estas etapas de la 
gestación se asocia con complicaciones fetales y/o 
neonatales, incluyendo la muerte.

Todas las mujeres en edad reproductiva que están 
siendo tratadas con IECA deben ser informadas de 
acudir a su médico tan pronto como conozcan que 
están embarazadas.
Si una mujer comienza una gestación mientras está 
siendo tratada con IECA, debe interrumpir su ad-
ministración tan pronto como sea posible, sea cual 
sea el periodo del embarazo en que se encuentre. 
La mayoría de las mujeres pueden realizar un trata-
miento hipotensor alternativo eficaz con fármacos 
más seguros durante el resto de la gestación.

En muy raras ocasiones, posiblemente en menos 
de 1 caso por 1.000 pacientes, no se puede realizar 
un tratamiento alternativo eficaz. En estos casos 
la mujer debe ser informada de los riesgos poten-
ciales para el feto. Se deben realizar exploraciones 



ecográficas frecuentes para identificar un posible 
oligohidramnios y si se diagnostica, interrumpir la 
administración del fármaco, salvo que sea impres-
cindible para mantener la vida de la mujer. Ella 
debe conocer que el oligohidramnios puede no ser 
aparente hasta que ya haya ocurrido una lesión fetal 
irreversible.
Los nacidos expuestos intraútero a IECA deben ser 

controlados durante el periodo neonatal para diag-
nosticar precozmente la aparición de hipotensión, 
oliguria e hipopotasemia. Si ocurre oliguria, utilizar 
medidas para mantener la tensión arterial y la per-
fusión renal como administración de líquidos y sus-
tancias presoras.
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Fármaco Furosemida
Grupo farmacológico Diurético, de ASA

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 D
En la hipertensión arterial del embarazo: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco cruza la placenta humana, detectándose 
en sangre fetal y líquido amniótico. La relación entre 
el nivel en sangre fetal y sangre materna aumenta 
con el tiempo, alcanzado valores próximos a la uni-
dad a las 8-10 horas de su administración a la madre. 
La vida media parece ser mayor en las mujeres ges-
tantes que en aquellas no embarazadas. 

La administración a ratones, ratas y conejos a dosis 
superiores a las recomendadas en el ser humano, 
causa abortos inexplicables, así como muertes feta-
les y maternas; además, aumento en la incidencia de 
hidronefrosis en los fetos de los animales tratados 
con este fármaco. 

La administración de 60 mg del fármaco durante la se-
gunda mitad de la gestación causó aumento de la tasa 
de producción de orina fetal estimada por ultrasoni-
dos, tanto en el feto sano (85-150%) como en aquel 
con crecimiento intrauterino retardado (95-131%). 
Este cambio no parece tener efecto sobre el volumen 
circulatorio fetal, ya que no se producen cambios en 
la frecuencia cardíaca fetal (FCF). 

La administración en perfusión intravenosa continua 
directamente al feto de oveja durante 4 horas, causó 
aumento de la tensión arterial fetal, de la FCF, del flu-
jo urinario, de la osmolaridad y concentraciones de 
sodio y cloro en la orina. Simultáneamente descien-
de el volumen de sangre feto-placentaria, la presión 

venosa central fetal y los niveles de cloro en plasma. 
Los cambios en el flujo de orina fetal y en la tensión 
arterial tienen una correlación positiva. Además se 
observó, durante el periodo de administración del 
fármaco aumento en el volumen del líquido amnió-
tico. En consecuencia aumenta la diuresis fetal, al 
menos parcialmente por el aumento de la presión 
vascular. Aunque el volumen del líquido amniótico 
aumenta y el volumen de sangre fetal disminuye, 
la reducción del volumen de sangre es pequeño en 
comparación con la cantidad de orina excretada. 

No se informó de efectos teratógenos asociados con 
la utilización en la mujer embarazada; no existen es-
tudios adecuados. 

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
350 fueron expuestos durante el 1º trimestre; 18 
(5,2%) nacidos presentaron malformaciones con-
génitas mayores de 15 esperados. Se dividieron en 
6 categorías (encontradas/esperadas) 2/4 malfor-
maciones cardiovasculares, 1/1 labio leporino, 0/0 
espina bífida, 1/1 polidactilia, 1/1 defectos de re-
ducción de miembros y 3/1 hipospadias. Sólo para 
éste último podría asociarse la exposición al fármaco 
pero otros factores, como la enfermedad materna, 
la exposición simultánea a otros fármacos y el azar, 
pudieron haber influido en los datos.

La furosemida, junto con la digoxina administrada a 
la madre se utilizó en el tratamiento de dos casos 



de hydrops fetalis por bloqueo aurículo-ventricular 
completo, con resolución rápida del líquido acumu-
lado intratorácico, hecho que puede prevenir el ries-
go de hipoplasia pulmonar y mejorar el rendimiento 
cardíaco. A partir de esta observación se sugirió que 
antes del nacimiento podría ser útil un tratamiento 
trasplacentario anticongestivo durante un corto pla-
zo de tiempo.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 

efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto, o sobre el neonato.

No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 

Numerosos investigadores consideran a los diuré-
ticos como contraindicados durante la gestación, 
excepto en pacientes con enfermedades cardíacas 
o hipertensión crónica, ya que no previene ni altera 
el curso de la enfermedad además de disminuir la 
perfusión placentaria.
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Fármaco Gemfibrozil
Grupo farmacológico Antilipémico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	 B3 	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si cruza la placenta en 
el ser humano, aunque lo hace en el mono.
La administración al animal de experimentación a 
dosis superiores a las recomendadas en el ser hu-
mano (DRH) causa una reducción del tamaño de la 
camada. La administración prolongada a 1-10 veces 
las DRH a la rata macho se asoció con aumento en 
la incidencia de nódulos hepáticos benignos, carci-
nomas hepáticos y tumores benignos de las células 
de Leydig. El significado de este hecho no está claro, 
ya que los estudios en el animal de experimentación 
no siempre predicen la respuesta en el ser humano.
Los estudios en el animal de experimentación no 
demostraron efectos teratógenos, pero se observó 
que se acumula en la sangre fetal en conejos, alcan-
zado concentraciones más altas que en sangre ma-
terna, posiblemente por la inmadurez del sistema 
enzimático de la glucoconjugación hepática fetal, 
necesario para la excreción del fármaco. 
El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
8 fueron expuestos durante el 1º trimestre y 7 en 

los demás trimestres. El estudio observó 1 niño con 
alteraciones estructurales de la masa encefálica (ex-
puesto en el 1º trimestre).
Se reportó el caso de una mujer de 33 años trata-
da con el fármaco a la semana 20 de gestación con 
nódulos en la piel, recibió 2.400 mg distribuidas en 
4 tomas diarias durante los 2 siguientes meses de la 
gestación logrando reducir los niveles de triglicéri-
dos de 7.530 a 4.575 mg/dl, el colesterol total de 
1.515 a 1.325 mg/dl; sin embargo los nódulos per-
sistieron todo el embarazo. Nació un niño sano de 
término.

Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos. Los fármacos incluidos en esta ca-
tegoría sólo deben utilizarse cuando los beneficios 
potenciales justifican los posibles riesgos para el feto.
No existen informes clínicos sobre la utilización du-
rante el embarazo. Aunque no se ha demostrado 
que el uso del fármaco se asocie con riesgos fetales, 



el fabricante indica que su administración está con-
traindicada durante la gestación. 
Se recomienda a las mujeres tratadas con el fárma-
co, utilizar un procedimiento contraceptivo eficaz. 
Si planifican un embarazo interrumpir el tratamiento 
con el fármaco antes de la concepción.

Como existe la posibilidad de que a pesar de la uti-
lización de los métodos contraceptivos, la mujer ini-
cie un embarazo cuando está recibiendo el fármaco, 
los posibles beneficios del fármaco para la mujer 
deben ser valorados frente a los potenciales riesgos 
para el feto (ver clofibrato).

Bibliografía
• Blane GF. Comparative toxicity and safety profile of fenofibrate and other fibric acid derivatives. Am J Med 1987;83:26-36. • Briggs GG, Freeman 
RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. 7th ed. Philadelphia: Williams & Wilkins, 2005;7189. • Fabre González E, González de Agüero 
R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998. • Jaber PW, Wilson BB, Johns DW, et al. Eruptive xanthomas 
during pregnancy. J Am Acad Dermatol 1992;27:300-2. 

Fármaco Guanabenz, acetato de
Grupo farmacológico Simpaticolítico, antihipertensivo 

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	 B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco es un agonista de los receptores α2 adre-
nérgicos; no se dispone de información sobre la far-
macocinética en la mujer embarazada ni si el fárma-
co cruza la placenta humana.

La administración a ratas y conejos durante el pe-
riodo de organogénesis no se asoció con aumento 
de malformaciones congénitas en la descendencia, 
aunque cuando la dosis induce somnolencia mater-
na demostró aumento de la mortalidad perinatal. En 
ratones a 3 - 6 veces superiores a la dosis máxima 
recomendada en el ser humano, se asoció con un 
posible aumento de anomalías esqueléticas funda-
mentalmente costillas y vertebras.

No se dispone de información sobre si la administra-
ción a la mujer embarazada se asocia con malforma-
ciones congénitas o efectos adversos sobre el feto.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
el animal de experimentación han demostrado ries-
gos reproductivos y como no existen estudios ade-
cuados en mujeres, no se recomienda la utilización 
durante el embarazo, salvo cuando sea claramente 
necesaria, otros fármacos más seguros no sean efi-
caces o los beneficios terapéuticos potenciales para 
la madre sean superiores a los posibles riesgos para 
el feto. 
En caso de ser necesario utilizar un fármaco de 
este grupo durante la gestación es preferible la 
alfametildopa.

Bibliografía
• Akatsuka K, Hashimoto T, Takeuchi K, et al. Reproduction studies of guanabenz in the rat and rabbit. J Toxicol Sci 1982;11:93-151. • American 
Hospital Formulary Service. Drug Information 1993. Monographs for Guanabez acetate. Section 24:08. Bethseda: American Society of Hospital 
Pharmacists, 1993:1051. • Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. 7th ed. Philadelphia: Williams & Wilkins, 
2005;746. • Fabre González E, González de Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998.

Fármaco Guanadrel, sulfato de
Grupo farmacológico Simpaticolítico, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B	 B	 B

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B1	 B1	 B1

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal



Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada, ni si el fármaco cruza la 
placenta humana.

La administración a ratas y conejos a dosis de 30 y 
100 mg/kg/día respectivamente no demostró efec-
tos en la descendencia, sin embargo a altas dosis se 
produjo un ligero aumento, aparentemente no signi-
ficativo, de malformaciones que involucraron vísce-
ras, partes blandas y esqueletos. 
La administración a 12 veces la dosis máxima re-
comendada en el ser humano en otras especies de 
animales, no altera la fertilidad ni tiene riesgos para 
el feto. 

No se dispone de información sobre el uso del fár-
maco en la mujer durante el embarazo.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios 
en el animal de experimentación no indican efectos 
peligrosos directos o indirectos, en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal.

En caso de ser necesario utilizar un fármaco de 
este grupo durante la gestación es preferible la 
alfametildopa.

Bibliografía
• American Hospital Formulary Service. Drug Information 1993. Monographs for Guanadrel sulphate. Section 24:08. Bethseda: American Society 
of Hospital Pharmacists, 1993:1055. • Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. 7th ed. Philadelphia: Williams & 
Wilkins, 2005;746-7. • Fabre González E, González de Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 
1998. • Palmer JD, Nugent CA. Guanadrel sulfate: a postganglionic sympathetic inhibitor for the treatment of mild to moderate hypertension. 
Pharmacotherapy 1983;3:220-9.

Fármaco Guanetidina, monosulfato de
Grupo farmacológico Simpaticolítico, antihipertensivo 

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	 B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana, pero por su bajo peso molecular 
cabría esperar que lo haga.
La administración a ratas a 10 veces superiores a las 
dosis recomendadas en el ser humano no produce 
efectos teratogénicos ni otros efectos adversos.
El Estudio Colaborativo Perinatal de 50.282 gesta-
ciones, incluyó datos sobre 13 casos de exposición a 
un grupo de antihipertensivos durante el 1º trimes-
tre, 2 al fármaco; reportaron 1 malformación de las 
13 expuestas.

Se publicaron algunos informes relacionados a la ex-
posición al fármaco durante el embarazo para el tra-

tamiento de la preeclampsia y no informaron efec-
tos fetales adversos atribuibles al fármaco, ya que 
la enfermedad materna o el uso de otros fármacos 
podrían estar involucrados.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
el animal de experimentación son insuficientes para 
establecer la inocuidad del fármaco en relación con 
la reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, 
el curso de la gestación o el desarrollo peri y postna-
tal. La experiencia con este fármaco en el curso de la 
gestación es muy limitada. En caso de ser necesario 
utilizar un fármaco de este grupo durante la gesta-
ción es preferible la alfametildopa.

Bibliografía
• American Hospital Formulary Service. Drug Information 1993. Monographs for Guanethidine monosulfate. Section 24:08. Bethseda: American 
Society of Hospital Pharmacists, 1993:1057. • Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. 7th ed. Philadelphia: 
Williams & Wilkins, 2005;747-9. • Fabre González E, González de Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. 
Zaragoza; 1998. • Heinonen OP, Slone D, Shapiro S. Birth Defects and Drugs in Pregnancy. Littleton, MA: Publishing Sciences Group, 1977;372-3.



Fármaco Hidralazina, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
La principal vía de biotransformación del fármaco es 
la acetilación hepática y la tasa de acetilación depen-
de de la actividad de la N-acetil-transferasa, deter-
minada genéticamente; por ello, cuando se trata con 
la misma dosis a acetiladores-lentos, estos presentan 
niveles plasmáticos superiores a los de los acetila-
dores-rápidos; los acetiladores-lentos parecen tener 
una mayor tendencia a desarrollar un síndrome lúpi-
co por hidralazina.
No se dispone de información sobre la farmacocinéti-
ca en la mujer embarazada; cruza la placenta humana 
y tras su administración a la madre a las dosis habitua-
les los niveles del fármaco en sangre del feto son igua-
les o superiores a los observados en sangre materna.
La administración a ratones tiene efectos teratóge-
nos como paladar hendido y anomalías óseas cra-
neales y faciales; este hecho posiblemente también 
ocurre en conejos, pero no en ratas.

No se informó que la administración a la madre ten-
ga efectos teratógenos sobre el feto; no existen es-
tudios adecuados.

De las 50.282 gestaciones recogidas en el Estudio 
Colaborativo Perinatal, en 8 existió exposición du-
rante el 1º trimestre de la gestación, no se observa-
ron malformaciones fetales.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
40 fueron expuestos durante el 1º trimestre; en 1 
(2,5%) observaron anomalías congénitas mayores 

de 2 esperados, 1 caso de hipospadias de ninguno 
esperado. Los datos no sugieren una asociación en-
tre la exposición y las anomalías congénitas.

Se informó que la administración a la madre duran-
te el 3º trimestre de la gestación se puede asociar 
con trombocitopenia neonatal (aunque la relación 
causa-efecto es difícil de establecer), contracciones 
auriculares prematuras fetales, además un síndrome 
relacionado con el lupus eritematoso en la madre y 
en el feto, cuando se utiliza durante períodos pro-
longados de tiempo y a dosis superiores a 200 mg/
día en pacientes con baja actividad hepática de la N-
acetiltransferasa.

Cuando se administra por vía intravenosa en el trata-
miento de la crisis hipertensiva durante la gestación 
puede aparecer un episodio hipotensor; la reduc-
ción excesiva de la tensión arterial materna puede 
disminuir el flujo sanguíneo útero-placentario y cau-
sar desaceleraciones, bradicardia fetal y en ocasio-
nes la muerte fetal.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto, o sobre el neonato.
No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto.

Bibliografía
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Williams & Wilkins, 2005;773-5. • Fabre González E, González de Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. 
Zaragoza; 1998. • Heinonen OP, Slone D, Shapiro S. Birth Defects and Drugs in Pregnancy. Littleton, MA: Publishing Sciences Group, 1977;372. 
• Liedholm H, Wahlin-Boll E, et al. Transplacental passage and breast milk concentrations of hydralazine. Eur J Clin Pharmacol 1982;21:417-9. 
• Lodeiro JG, Feinstein SJ, Lodeiro SB. Fetal premature atrial contractions associated with hydralazine. Am J Obstet Gynecol 1989;160:105-7. 
• Rabasseda i Bruguera X. Fármacos y embarazo. Qué medicamentos prescribir. Barcelona: JR Prous Editores, 1992;146. • Sweetman SC, 
Blake PS, McGlashan JM, et al editors. Martindale: Guía completa de Consulta Farmacoterapeutica. 2da ed. Barcelona: Pharma Editores, SL; 
2006:1187-8. • Widerlov E, Karlman I, Storsater J. Hydralazine-induced neonatal trombocytopenia. N Engl J Med 1980;303:1235. • Yemini M, 
Shoham (Schwartz) Z, Dgani R, et al. Lupus-like syndrome in a mother and newborn following administration of hydralazine: a case report. Eur 
J Obstet Gynecol Reprod Biol 1989;30:193-7.



Fármaco Hidroclorotiazida
Grupo farmacológico Diurético, tiazídico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C
En la hipertensión arterial del embarazo: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada, ni si cruza la placenta 
humana. En general las tiazidas lo hacen y se identifi-
can en sangre del cordón umbilical.
No se informó que la administración de tiazidas a 
la mujer embarazada se asocie con malformaciones 
congénitas.
De las 50.282 gestaciones recogidas en el Estudio 
Colaborativo Perinatal, en 8 existió exposición a una 
tiazida o a otros diuréticos relacionados durante el 
1º trimestre de la gestación; los datos no sugieren 
relación entre anomalías congénitas fetales y exposi-
ción a la clorotiazida, aunque se observó un aumen-
to en el riesgo de malformaciones para la clortali-
dona, sin que se observasen malformaciones fetales.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos; 
567  fueron expuestos durante el 1º trimestre, 24 
(4,2%) nacieron con malformaciones congénitas de 
22 esperados, incluyendo 7 malformaciones cardio-
vasculares de 7 esperados y 1 polidactilia de 2 espe-
rados. No se reportaron malformaciones en otras 4 
categorías asignadas como labio leporino, espina bí-
fida, hipospadias o defectos de reducción de miem-
bros. Estos datos no apoyan la asociación entre la 
exposición al fármaco y las malformaciones fetales.

Se describió su uso precoz durante el embarazo 
en una mujer de 35 años con hipertensión arterial, 
diabetes mellitus, hipercolesterolemia, epilepsia y 

obesidad mórbida. Fue tratada con hidroclorotia-
zida, atorvastatina, rosiglitazona glicazida, acarbo-
se, espironolactona, carbamazepina, amitriptilina, 
clordiazepoxido, entre otras hasta la semana 8 de 
gestación que se confirmó el embarazo, luego del 
cual se suspendieron todos estos fármacos y fueron 
reemplazados por alfametildopa e insulina durante el 
tiempo restante. A la semana 36 se realiza cesárea, 
nace una niña de 3.500 gr, Apgar 7-8 al minuto y a los 
5 minutos de vida respectivamente, aparentemente 
sana hasta los 4 meses de vida. 

Se informó que la administración de tiazidas duran-
te el embarazo puede causar hiperglucemia, agra-
var la diabetes mellitus o desencadenar el estado 
diabético en pacientes prediabéticas, aumentar los 
niveles de creatinina y ácido úrico en el líquido am-
niótico así como causar la aparición de trombocito-
penia, anemia hemolítica e ictericia en el neonato 
(ver clorotiazida).

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto, o sobre el neonato.
No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 

Bibliografía
• Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. 7th ed. Philadelphia: Williams & Wilkins, 2005;775. • Delaloye JF, 
Rousso P, Buclin T, et al. Mèdicaments grossesse et lactation. Genève: Editions Médecine et Hygiéne, 2006;35. • Fabre González E, González de 
Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998. • Heinonen OP, Slone D, Shapiro S, eds. Birth 
Defects and Drugs in Pregnancy. Littleton: Publishing Sciences Group. 1977:371-3. • Miller ME, Cohn RD, Burghart PH. Hydrochlorothiazide 
disposition in a mother and her breast-fed infant. J Pediatr 1982;101:789-91. • Rabasseda i Bruguera X. Fármacos y embarazo. Qué medicamentos 
prescribir. Barcelona: JR Prous Editores, 1992;147. • Sweetman SC, Blake PS, McGlashan JM, et al editors. Martindale: Guía completa de Consulta 
Farmacoterapeutica. 2da ed. Barcelona: Pharma Editores, SL; 2006:1190. • Yaris F, Yaris E, Kadioglu M, et al. Normal pregnancy outcome following 
inadvertent exposure to rosiglitazone, gliclazide, and atorvastatin in a diabetic and hypertensive woman. Reprod Toxicol 2004;18:619-21.



Fármaco Hidroflumetiazida
Grupo farmacológico Diurético tiazídico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C
En la hipertensión arterial del embarazo: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana. En general las tiazidas lo hacen y 
se identifican en sangre del cordón umbilical.
No se informó que la administración de tiazidas a 
la mujer embarazada se asocie con malformaciones 
congénitas.

Sin embargo, se reportó que la administración de 
tiazidas durante el embarazo puede causar hiperglu-
cemia, agravar la diabetes mellitus o desencadenar 
el estado diabético en pacientes prediabéticas, au-
mentar los niveles de creatinina y ácido úrico en el 
líquido amniótico o bien causar la aparición de trom-

bocitopenia, anemia hemolítica e ictericia en el neo-
nato (ver clorotiazida).

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto, o sobre el neonato.
No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto (ver 
clorotiazida).

Bibliografía
• Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. 7th ed. Philadelphia: Williams & Wilkins, 2005;785. • Fabre González 
E, González de Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998.

Fármaco Indapamida
Grupo farmacológico Diurético sulfonamida

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B	 B	 B
En la hipertensión arterial del embarazo: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	  B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana.
La administración a ratas, ratones y conejos a 6,25 
veces la dosis terapéutica en el ser humano, no tiene 
efectos teratógenos, aunque se observó que cau-
sa retraso del crecimiento fetal en ratas a dosis de 
1.000 mg/kg/día. 
No se informó de efectos teratógenos asociados con 
la utilización de la indapamida en la mujer embaraza-
da; no existen estudios adecuados. 

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 46 
fueron expuestos durante el 1º trimestre; 3 (6,5%)
recién nacidos presentaron malformaciones congé-
nitas mayores de 2 esperados; no observaron mal-
formaciones en diversas categorías asignadas como 
malformaciones cardiovasculares, labio leporino, 
espina bífida, polidactilia, defectos de reducción de 
miembros o hipospadias. Los datos son insuficientes 
como para poder afirmar o descartar la existencia 
de una relación entre el fármaco y las malformacio-
nes fetales.

La administración a la mujer embarazada se puede 



asociar con ictericia, trombocitopenia neonatal y po-
siblemente con otros efectos asociados con el uso 
de este fármaco en el adulto. No existen estudios 
adecuados.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación son insuficientes para es-

tablecer la inocuidad del fármaco en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal.

No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 

Bibliografía
• Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. 7th ed. Philadelphia: Williams & Wilkins, 2005;817-8. • Delaloye JF, 
Rousso P, Buclin T, et al. Mèdicaments grossesse et lactation. Genève: Editions Médecine et Hygiéne, 2006;35. • Fabre González E, González de 
Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998. • Rabasseda i Bruguera X. Fármacos y embarazo. 
Qué medicamentos prescribir. Barcelona: JR Prous Editores, 1992;151. • Shepard TH. Catalog of Teratogeníc Agents. Baltimore: Johns Hopkins 
University Press, 1989:347.

Fármaco Irbesartán
Grupo farmacológico Antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 s/d	  s/d	 s/d

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se conoce la farmacocinética en la mujer em-
barazada ni si el fármaco cruza la placenta huma-
na, pero por su bajo peso molecular cabría espe-
rar que lo haga.

La administración a ratas a dosis iguales o superiores 
a la máxima recomendada en el ser humano basa-
dos en la superficie corporal (DMRHSC) se asoció 
a aumento en la incidencia de dilatación de la pelvis 
renal, hidrouréter y/o ausencia de papilas renales; en 
tanto que en conejos a 1,5 veces la DMRHSC pro-
dujo aumento de la mortalidad materna y abortos. 
No se dispone de información sobre si la administra-
ción a la mujer embarazada tiene efectos teratogé-
nicos o efectos adversos fetales; no existen estudios 
adecuados.
Sin embargo, como el fármaco es un agonista de los 
receptores de la angiotensina II, este grupo de antihi-
pertensivos administrados durante el 2º o 3º trimes-
tre  de la gestación podrían causar toxicidad fetal y 

neonatal, como anuria, oligohidramnios, restricción 
del crecimiento intrauterino o prematuridad.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto o sobre el neonato.

No se recomienda la utilización durante el embarazo 
durante el 1º trimestre, salvo cuando sea claramente 
necesaria, otros fármacos más seguros no sean eficaces 
o los beneficios terapéuticos potenciales para la ma-
dre sean superiores a los posibles riesgos para el feto. 

No debe utilizarse en la mujer embarazada durante 
el 2º o 3º trimestre, excepto en situaciones clínicas 
que amenazan la vida de la mujer o no existe otro 
fármaco eficaz y más seguro. Si el fármaco se utiliza 
durante este periodo de tiempo, la gestante debe 
recibir información sobre los posibles riesgos para 
el feto. 
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Rousso P, Buclin T, et al. Mèdicaments grossesse et lactation. Genève: Editions Médecine et Hygiéne, 2006;42.



Fármaco Isosorbida, dinitrato de
Grupo farmacológico Vasodilatador

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	  B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana, pero por su bajo peso molecular 
cabría esperar que lo haga.

La administración a conejos a 35 y 150 veces la do-
sis máxima recomendada en el ser humano, tiene 
efectos embriotóxicos. Sin embargo, las observa-
ciones en el animal de experimentación no siempre 
reproducen los acontecimientos que ocurren en el 
ser humano.

Varios estudios analizaron el uso del fármaco duran-
te el embarazo concluyendo que el mismo es be-
neficioso, logrando la reversibilidad de los efectos 
de la disfunción endotelial inducida por la vasocons-
tricción y aumento de la resistencia vascular en el 
flujo sanguíneo uteroplacentario como ocurre en la 
preeclmapsia. Sin embargo, todas las gestaciones fi-
nalizaron con interrupción voluntaria al poco tiempo 

del uso del fármaco, por lo que no se puede evaluar 
otros efectos sobre el feto.

Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos.
No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 
La experiencia con la utilización de los nitritos y 
nitratos orgánicos durante el embarazo es muy pe-
queña, ya que la enfermedad en que están indicados 
(como angina de pecho), es poco frecuente en las 
mujeres en edad reproductiva (ver nitroglicerina).
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Fármaco Isosorbida, mononitrato de
Grupo farmacológico Vasodilatador

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 s/d	  s/d	 s/d

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
Es el metabolito activo del dinitrato de isosorbida.
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana, pero su bajo peso molecular ca-
bría esperar que lo haga.
La administración a ratas y conejos a dosis mayores 
de 250 mg/kg/día no demostró efectos fetales ad-

versos, sin embargo, a dosis de 500 mg/kg/día en las 
primeras causó aumento significativo en la prolonga-
ción de la gestación como del parto, de mortinatos y 
de la mortalidad neonatal.

No se dispone de información sobre si la adminis-
tración a la mujer embarazada tiene efectos terató-
genos o bien otros efectos adversos sobre el feto 
humano; no existen estudios adecuados.



Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos.

No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-

ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 

La experiencia con la utilización de los nitritos y ni-
tratos orgánicos durante el embarazo es muy pe-
queña, ya que la enfermedad en que están indicados 
(como angina de pecho), es poco frecuente en las 
mujeres en edad reproductiva (ver nitroglicerina).
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Fármaco Isradipino
Grupo farmacológico Bloqueante de los canales del calcio

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	  B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada, cruza la placenta huma-
na al término de la gestación.

La administración a ratas y conejos a 150 y 25 veces 
la dosis máxima recomendada en el ser humano res-
pectivamente, no tiene efectos teratógenos, aunque 
disminuye la ganancia materna de peso, aumenta 
el número de reabsorciones fetales y desciende el 
peso al nacer y la supervivencia neonatal. No existen 
pruebas de efectos adversos a dosis que no causan 
toxicidad materna. 
El significado de estos hechos no está claro, ya que 
los estudios en el animal de experimentación no 
siempre predicen la respuesta en el ser humano.
No se dispone de información sobre si la adminis-
tración a la mujer embarazada tiene efectos terató-
genos sobre el feto; no existen estudios adecuados.
Se reportó la exposición al fármaco a fin de evaluar 
los efectos hemodinámicos maternos y fetales. In-
cluyeron 27 mujeres con diagnóstico de hiperten-
sión arterial inducida por el embarazo en el 3º tri-
mestre que recibieron 2,5 mg del fármaco 2 veces 
por día durante 4 días y luego 5 mg 2 veces por día. 
Se tomaron mediciones hemodinámicas antes y du-

rante 1 semana del inicio de la terapia; hallaron re-
ducción significativa de la presión arterial media sin 
cambios significativos tanto en los flujos uteropla-
centarios como fetales, lo que determinaría que la 
vasodilatación que produjo el fármaco llevaría a una 
disminución de la resistencia vascular. No reporta-
ron efectos adversos fetales.
Otros estudios describieron el uso del fármaco en 
el embarazo, sin informar efectos adversos fetales 
atribuidos a la exposición.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos. 

El fármaco sólo se debe utilizar cuando los benefi-
cios justifiquen los posibles riesgos fetales.
No se han localizado informes sobre el uso durante 
el embarazo en el tratamiento de la hipertensión ar-
terial durante el embarazo o de la amenaza de par-
to pretérmino. Si es necesario utilizar un fármaco 
de este grupo, es preferible seleccionar otra droga 
sobre la que se tenga mayor experiencia como el 
nifedipine.
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Fármaco Labetalol, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Simpaticolitico, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco, un bloqueante β-adrenérgico no selec-
tivo (β-1 y β-2), cruza la placenta humana alcanza-
do niveles en sangre del cordón umbilical del 40-
80% del pico de los niveles maternos. El cociente 
de la concentración en sangre feto/materna es de 
0,5 a 1,0. 

Por otra parte, alcanza niveles equivalentes en san-
gre materna y líquido amniótico, tanto cuando se ad-
ministra por vía intravenosa (IV) como oral (VO). Sin 
embargo, otro estudio halló concentraciones más 
altas en el plasma del cordón umbilical en niños na-
cidos entre 12 y 24 horas después de la última dosis 
materna que en el plasma materno en el momento 
del parto.

En un recién nacido de 37 semanas de gestación, 
cuya madre había recibido 600 mg/día del fármaco a 
lo largo de 11 semanas antes del parto, informaron 
una semivida de eliminación de 24 h.

La administración de labetalol marcado radiactiva-
mente al animal de experimentación demostró acu-
mulación en el tracto uveal fetal; se unió reversible-
mente a la melanina pero no es oculotóxico. 

La administración a ratas y conejos a dosis 4-6 veces 
superiores a las recomendadas en el ser humano no 
tiene efectos teratógenos pero sí efectos embrio-
tóxicos y/o fetotóxicos. Por VO a dosis aproximada-
mente equivalentes a la dosis máxima recomendada 
en el ser humano (DMRH), se asoció a aumento de 
reabsorciones fetales. No existe evidencia de efec-
tos fetotóxicos en conejos que recibieron el fármaco 
por vía IV a 1,7 veces la DMRH. En tanto que en 
ratas cerca del término del embarazo, la adminis-
tración por VO a 2-4 veces la DMRH se asoció con 
disminución de la supervivencia neonatal.

El significado de estos hechos no está claro, ya que 
los estudios en el animal de experimentación no 
siempre predicen la respuesta en el ser humano.

No se informó de efectos teratógenos asociados 

con la utilización en la mujer embarazada, aunque 
la experiencia con el uso del fármaco durante el 1º 
trimestre es muy limitada. No existen estudios ade-
cuados.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
10 fueron expuestos durante el 1º trimestre; en 4 
(13,8%) recién nacidos ocurrieron malformaciones 
congénitas de 1 esperado. No se informaron mal-
formaciones en diversas categorías asignadas como 
malformaciones cardiovasculares, labio leporino, 
espina bífida, polidactilia, defectos de reducción de 
miembros o hipospadias. Aunque el número de ex-
posiciones es pequeño, la incidencia de malforma-
ciones sugiere una asociación, pero otros factores, 
como la enfermedad materna, la exposición simul-
tánea a otros fármacos y el azar, pudieron haber in-
fluido en los datos.

Se informó que la utilización de los bloqueantes 
β-adrenérgicos durante el embarazo se asocian con 
parto pretérmino, cambios en la frecuencia cardía-
ca fetal, restricción del crecimiento intrauterino 
(RCIU), depresión neonatal, bradicardia, hipoten-
sión arterial, hipoperfusión periférica con oliguria e 
hipoglucemia. La mayoría de los estudios clínicos no 
encontraron que la exposición al labetalol se asocie 
con efectos adversos significativos sobre el feto.

Un estudio no randomizado comparó labetalol 
(n=28) con atenolol (n=28) en el tratamiento de 
la hipertensión crónica en el embarazo (n= 6) o hi-
pertensión gestacional (n=50), con dosis promedios 
diarias 614 mg y 144,6 mg respectivamente; encon-
traron una diferencia importante en el peso al nacer 
entre los grupos, 3.280 gr vs. 2.750 gr, p < 0.001. 
Un recién  nacido fue prematuro en el primer grupo 
comparado con 2 del segundo. Además dos madres 
tratadas con atenolol tuvieron una muerte intraute-
rina a las 29 y 38 semanas respectivamente.

Otro estudio randomizado comparó la hospitaliza-
ción sola con hospitalización más labetalol en el tra-



tamiento de la preeclampsia moderada (semanas 26 
a 35 de gestación), el tratamiento con el fármaco no 
mejoró el resultado perinatal y la incidencia de RCIU 
fue significativamente más alta 19% (18 de 94) vs 
9% (9 de 97), aunque el peso medio al nacer y la 
edad de gestación al nacimiento fueron similares en 
ambos.

Pero en contraposición otro estudio en 85 muje-
res con hipertensión arterial grave complicando el 
embarazo, fueron tratadas exclusivamente con el 
fármaco por VO. Se logró el control de la tensión 
arterial en todos los casos, pero 6 requirieron 1.200 
mg/día. La mortalidad perinatal fue del 4,4% y no se 
observaron malformaciones congénitas.

Aparentemente no producen cambios en la frecuen-
cia cardíaca de los fetos expuestos intraútero. Sin 
embargo, se informó en dos estudios, 5 neonatos 
con bradicardia, uno de ellos persistente pero en to-
dos los casos sobrevivieron.

Numerosas investigaciones demostraron que el fár-
maco no tiene efectos sobre la actividad uterina. 
Sólo un estudio encontró una mayor incidencia de 
parto pretérmino espontáneo en las gestantes tra-
tadas con labetalol (6 de 10) que en aquellas en si-
milares condiciones que recibieron alfametildopa (2 
de 9).

Por otra parte, el fármaco no modifica el flujo san-
guíneo útero-placentario, a pesar de disminuir la 
tensión arterial, como se documentó mediante estu-
dios con técnicas de aclaramiento con indio radiacti-
vo, posiblemente al disminuir la resistencia vascular 
periférica.
El fármaco inhibe directamente la agregación pla-
quetaria “in vitro”, a través de una estimulación de 
la prostaciclina, reduce el consumo de plaquetas y 
mejora la función renal. 
En un estudio que analizó los efectos de la expo-
sición en la gestación a término, se observó que la 
tensión sistólica media a las dos horas de vida fue 
menor en los nacidos expuestos (58,8 mmHg) que 
en los no expuestos (63,3 mmHg). La frecuencia 
cardíaca, la frecuencia respiratoria, glucemia y res-
puesta metabólica y vasomotora al frío fueron simi-

lares en ambos grupos. Los investigadores concluye-
ron afirmando que el labetalol no causa un bloqueo 
β-adrenérgico significativo en los nacidos a término.

Aparentemente el fármaco reduce la incidencia de 
la enfermedad de membranas hialinas en los nacidos 
pretérmino al aumentar la producción de la sustan-
cia tensioactiva, posiblemente por la actividad ago-
nista β-2 adrenoceptora que posee el fármaco. 

Un estudio de seguimiento hasta los seis meses de 
edad realizado sobre 10 niños expuestos intraútero 
demostró un crecimiento y desarrollo normal; ade-
más no encontró signos de lesión ocular, a pesar de 
la afinidad del labetalol por la melanina.
Recomendaciones
El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto, o sobre el neonato.
No existen estudios adecuados en el ser humano, 
pero con base a la alta frecuencia de uso o en las 
características farmacológicas del producto, puede 
suponerse razonablemente que el fármaco no es te-
ratógeno. Los fármacos incluidos en esta categoría 
sólo deben utilizarse cuando los beneficios potencia-
les justifican los posibles riesgos para el feto.
Si es necesario utilizar el fármaco durante el embara-
zo, se recomienda evitar el 1º trimestre de la gesta-
ción, administrar la dosis mínima eficaz, interrumpir 
el tratamiento cuando sea posible y sobre todo 2 a 3 
días antes del parto con el objeto de limitar los efec-
tos de los β-bloqueantes sobre la contractibilidad 
uterina y prevenir el posible bloqueo β-adrenérgico 
neonatal. 
Si se utiliza cerca del término de la gestación, se 
recomienda vigilar la aparición en el recién nacido 
de síntomas y signos de bloqueo β-adrenérgico du-
rante las primeras 24-48 horas de vida o bien uti-
lizar los fármacos bloqueadores β-1-selectivos, con 
actividad simpaticomimética intrínseca o acción 
α-bloqueante, ya que es menos probable que inter-
fieran con la vasodilatación periférica y la relajación 
uterina mediada por los receptores β-2.
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Fármaco Lisinopril
Grupo farmacológico Antihipertensivo, inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	  X	 X

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada. Comienza su acción 
hipotensora a la hora de su administración por vía 
oral, alcanzando su actividad máxima a las 6 horas y 
sus efectos persisten durante 24 horas.

Cruza la placenta humana pero no se dispone de 
información sobre la farmacocinética en el feto hu-
mano. Otros IECA alcanzan niveles en sangre fetal 
suficientes como para inhibir a la enzima convertido-
ra de la angiotensina, ya que en neonatos de madres 
tratadas con estos fármacos, la actividad plasmática 
de esta enzima estaba completamente anulada al na-
cer, mientras que la actividad y la concentración de 
la renina en plasma están aumentadas.

La administración a ratas a 55 veces la dosis máxima 
recomendada en el ser humano basado en la super-
ficie corporal (DMRHSC), a ratones a 33 veces la 
DMRHSC y a conejos a 0,15 veces la DMRHSC no 
tiene efectos teratógenos pero aumenta la inciden-
cia de reabsorciones embrionarias en el ratón (100 
mg/kg), y muertes embrionarias y disminución del 
peso al nacer en la rata. 

El significado de estos hechos no están claros, ya 
que los estudios en el animal de experimentación no 
siempre predicen la respuesta en el ser humano.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 

15 fueron expuestos durante el 1º trimestre. En 2 
(13,3%) se observaron anomalías congénitas ma-
yores de 0,6 esperadas, una de los cuales fue po-
lidactilia de ninguna esperada. No documentaron 
otras malformaciones divididas en 5 categorías más 
como defectos cardiovasculares, labio leporino, es-
pina bífida, defectos de reducción de miembros o 
hipospadias. Los datos no sugieren asociación entre 
la exposición y las anomalías congénitas.

La exposición fetal a los IECA se asocia con aumento 
de la morbimortalidad fetal y neonatal. La informa-
ción disponible indica que los efectos adversos no 
aparecen cuando la exposición intrauterina al fárma-
co está limitada al 1º trimestre del embarazo. 

Estos datos fueron corroborados por dos estudios, 
uno de ellos reportó 19 gestaciones expuestas a 
IECA, 6 al fármaco. En 4 casos se interrumpió el 
consumo durante el 1º trimestre y en los 2 restantes 
a la semana  20 y 25 respectivamente. No se eviden-
ciaron malformaciones congénitas ni alteraciones 
renales en los recién nacidos.

El otro estudio incluyó 21 gestaciones expuestas a 
IECA, recogidas del registro de nacimientos de Di-
namarca entre los años 1991 a 1996. La exposición 
se produjo en promedio a las 8 semanas (rango de 5 
a 15) sin que se evidencien complicaciones neonata-
les atribuibles al fármaco.
Sin embargo, como los IECA evitan la conversión de 
la angiotensina I a angiotensina II, pueden causar la 



insuficiencia renal fetal.

Los datos epidemiológicos indican que la tasa de 
morbilidad feto-neonatal asociada con la exposición 
a IECA durante el 2º y 3º trimestres de la gestación 
pueden ser de un 10-20%. Además, los recién na-
cidos de madres tratadas con IECA durante dichos 
periodos pueden presentar hipotensión, insuficien-
cia renal aguda reversible o irreversible, anuria, hi-
poplasia de la calota craneal y/o muerte. La anuria 
fetal causa un oligohidramnios, que puede llevar a 
contractura de las extremidades, deformidades cra-
neofaciales e hipoplasia pulmonar; también se obser-
vó restricción del crecimiento intrauterino (RCIU) y 
prematuridad.

Otros autores describieron los efectos de los IECA 
en el embarazo analizando 106.813 mujeres inclui-
das en el “Tennessee Medicaid Program”, 19 ex-
puestas al captopril, enalapril o lisinopril durante el 
embarazo. Informaron de un recién nacido de 29 
semanas con oligohidramnios severo, RCIU y en-
fermedad de membrana hialina expuesto al fármaco 
que se repuso lentamente de la falla renal mediante 
el tratamiento con diálisis.

Las complicaciones renales fetales y/o neonatales 
asociadas con los IECA son debido a un descenso de 
la presión de perfusión renal y son similares a otras 
condiciones relacionadas con una disminución del 
flujo sanguíneo renal. Tanto la perfusión renal como 
el flujo plasmático glomerular fetal son bajos y la 
existencia de altos niveles de angiotensina II pueden 
ser necesarios para mantener la filtración glomeru-
lar a una presión de perfusión baja. Por otra parte, 
como los IECA evitan la conversión de la angioten-
sina I a angiotensina II, pueden causar la insuficiencia 
renal fetal.

La hipoplasia de la calota craneal asociada con la ex-
posición a los IECA durante el 2º y 3º trimestres de 
la gestación puede ser debido a la presión directa de 
la pared muscular uterina sobre el cráneo fetal por 
el oligohidramnios, y/o a la hipoperfusión del cráneo 
secundaria a una hipotensión fetal grave, que impide 
su osificación adecuada.
En resumen, el lisinopril y otros IECA parecen te-
ner efectos adversos sobre el feto cuando se utilizan 
durante el 2º y 3º trimestres de la gestación, produ-
ciendo anomalías de la función renal e hipoplasia de 
la bóveda craneal. La causa de estos y otros proble-
mas asociados con los IECA está muy probablemen-
te relacionada con la hipotensión y el descenso del 
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flujo sanguíneo renal. 

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida, Cuando se utiliza 
en el 1º trimestre de la gestación. Los estudios en 
el animal de experimentación han demostrado ries-
gos reproductivos por lo que sólo deben utilizarse 
cuando los beneficios potenciales justifican los po-
sibles riesgos para el feto. Pero las mujeres tratadas 
con IECA sólo durante este periodo del embarazo 
deben ser informadas de que la exposición fetal no 
parece estar asociada con un riesgo significativo. 

Se sospecha que puede causar aumento de la inci-
dencia espontánea de alteraciones en el desarrollo 
humano y/o tener efectos adversos sobre el curso 
de la gestación o sobre el feto, o sobre el neonato 
cuando se utiliza durante el 2º o 3º trimestre del 
embarazo. La exposición fetal en estas etapas de la 
gestación se asocia con complicaciones fetales y/o 
neonatales, incluyendo la muerte.

Todas las mujeres en edad reproductiva que están 
siendo tratadas con IECA deben ser informadas para 
acudir a su médico tan pronto como conozcan que 
están embarazadas.

Si una mujer comienza una gestación mientras está 
siendo tratada con IECA, debe interrumpir su admi-
nistración tan pronto como sea posible, sea cual sea 
el periodo del embarazo en que se encuentre. La 
mayoría de las mujeres puede realizar un tratamien-
to hipotensor alternativo eficaz con fármacos más 
seguros durante el resto de la gestación.
En muy raras ocasiones, posiblemente en menos 
de 1 caso por 1.000 pacientes, no se puede realizar 
un tratamiento alternativo eficaz. En estos casos la 
mujer debe ser informada de los riesgos potenciales 
para el feto. Se deben realizar exploraciones eco-
gráficas frecuentes para identificar un posible oligo-
hidramnios y, si se diagnostica, interrumpir la admi-
nistración del fármaco, salvo que sea imprescindible 
para mantener la vida de la mujer. Ella debe conocer 
que el oligohidramnios puede no ser aparente hasta 
que ya haya ocurrido una lesión fetal irreversible.

Los recién nacidos expuestos intraútero a IECA 
deben ser controlados durante el periodo neonatal 
para diagnosticar precozmente la aparición de hipo-
tensión, oliguria e hipopotasemia. Si ocurre oliguria, 
utilizar medidas para mantener la tensión arterial y 
la perfusión renal como administración de líquidos y 
sustancias presoras.
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Fármaco Lovastatina
Grupo farmacológico Hipolipemiante 

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 X	 X	 X

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	  D	 D

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza 
la placenta humana, aunque lo hace en el animal de 
experimentación.

La administración a ratones y ratas a dosis 40 y 80 
veces superiores a las recomendadas en el ser hu-
mano basados en la superficie corporal (DMRHSC), 
tiene efectos teratógenos causando anomalías es-
queléticas y efectos no teratogénicos como disminu-
ción del peso del neonato. Los efectos teratógenos 
disminuyen o desaparecen si simultáneamente se 
administra ácido mevalónico, cuya síntesis es inhibi-
da por el fármaco, pero no con la administración de 
colesterol. Sin embargo, efectos teratógenos no se 
observaron en conejos a 3 veces superiores la DMR-
HSC. El significado de estos hechos no está claro, 
ya que los estudios en el animal de experimentación 
no siempre predicen la respuesta en el ser humano.
Los informes sobre los riesgos asociados con la 
administración a la madre durante la gestación son 
muy escasos.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 3 
fueron expuestos durante el 1º trimestre, 1 (33,3%) 
con malformación congénita mayor que correspon-
dió a una cardiopatía congénita; el número limitado 
de casos impide cualquier inferencia. 

Se informó de un caso de exposición fetal desde la 
semana 6 a la 11 de gestación, al ser tratada la madre 
por una hipercolesterolemia; simultáneamente reci-
bió con dextroanfetamina. El nacido presentó la aso-
ciación VATER (anomalías vertebrales, atresia anal, 
fístula traqueoesofágica con atresia esofágica, displa-
sias renal y radial), junto con otras anomalías múlti-
ples; el estudio cromosómico fue normal. Aunque la 

causa de las anomalías no pudo ser determinada, no 
se puede excluir el efecto teratógeno del fármaco, 
ya que la exposición ocurrió durante el periodo de 
organogénesis y al efecto teratógeno observado en 
la rata. Además si bien las anfetaminas son teratóge-
nas en el animal de experimentación, causan princi-
palmente anomalías cardíacas y del sistema nervioso 
central. 

No se dispone de información sobre si la administra-
ción a la mujer embarazada tiene efectos adversos 
fetales no teratógenos; no existen estudios adecua-
dos.
Recomendaciones
Se sospecha que el fármaco puede causar aumen-
to de la incidencia espontánea de alteraciones en el 
desarrollo humano y/o tener efectos adversos sobre 
el curso de la gestación o sobre el feto, o sobre el 
neonato. 
El colesterol y otros productos de la vía de síntesis 
del colesterol son esenciales para el desarrollo fetal, 
incluyendo la síntesis de esteroides y la formación 
de las membranas celulares. Ante la capacidad de 
los inhibidores de la HMG-CoA reductasa, como es 
la lovastatina, de reducir la síntesis de colesterol, el 
fármaco puede ser peligroso para el feto. Por esta 
razón está contraindicada en la mujer embarazada.
La mujer en edad reproductiva que está siendo tra-
tada con el fármaco debe utilizar un método con-
traceptivo eficaz. Si planifica un embarazo debe in-
terrumpir el tratamiento con el fármaco antes de la 
concepción. 
Si se utiliza inadvertidamente durante el embarazo 
o la paciente inicia la gestación cuando está siendo 
tratada con el fármaco, se debe interrumpir su ad-
ministración y recibir información de los riesgos po-
tenciales para el feto.
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Fármaco Manitol
Grupo farmacológico Diurético osmótico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	  B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada ni si cruza la placenta 
humana.
No se informó sobre si la administración del fármaco 
al animal de experimentación o a la mujer embaraza-
da tiene efectos teratógenos ni otros efectos fetales 
adversos.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el em-

barazo humano no ha sido establecida; como no 
existen estudios disponible en mujeres ni en ani-
males, no se recomienda la utilización durante el 
embarazo, salvo cuando sea claramente necesaria, 
otros fármacos más seguros no sean eficaces o los 
beneficios terapéuticos potenciales para la madre 
sean superiores a los posibles riesgos para el feto. 
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Fármaco Mefentermina, sulfato de
Grupo farmacológico Simpaticomimético (adrenérgico) 

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	  B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana.

La experiencia con el uso durante el embarazo es 
muy limitada debido a la naturaleza de sus indica-
ciones, como la emergencia por hipotensión. No 
hay evidencias sobre si la administración a la mu-
jer embarazada tiene efectos teratógenos sobre 
el feto humano; no existen estudios adecuados.

Puede incrementar las contracciones uterinas, es-
pecialmente durante el 3º trimestre de la gestación.

Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el em-
barazo humano no ha sido establecida; como no 
existen estudios disponibles en mujeres ni en ani-
males, no se recomienda la utilización durante el 
embarazo, salvo cuando sea claramente necesaria, 
otros fármacos más seguros no sean eficaces o los 
beneficios terapéuticos potenciales para la madre 
sean superiores a los posibles riesgos para el feto.
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Fármaco Mepindolol, sulfato de
Grupo farmacológico Simpaticolítico, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada, ni sobre si el fármaco 
cruza la placenta humana; sin embargo, otros blo-
queantes β-adrenérgicos la cruzan alcanzando nive-
les equivalentes en sangre materna y fetal.

No se dispone de información sobre si la adminis-
tración al animal de experimentación tiene efectos 
teratógenos o no teratogénicos.

No se informó de efectos teratógenos o efectos fe-
tales adversos asociados con la utilización en la mu-
jer embarazada; no existen estudios adecuados.

La utilización de los bloqueantes β-adrenérgicos du-
rante el embarazo se asoció con parto pretérmino, 
cambios en la frecuencia cardíaca fetal, restricción 
del crecimiento intrauterino, depresión neonatal, 
bradicardia, hipotensión arterial, hipoperfusión peri-
férica con oliguria e hipoglucemia (ver propranolol).

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 

alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción, sobre el feto o sobre el neonato. Sólo deben 
utilizarse cuando los beneficios potenciales justifican 
los posibles riesgos para el feto.

Si es necesario utilizar el fármaco durante el embara-
zo se recomienda evitar el 1º trimestre de la gesta-
ción, administrar la dosis mínima eficaz, interrumpir 
el tratamiento cuando sea posible y sobre todo 2 a 3 
días antes del parto con el objeto de limitar los efec-
tos de los β-bloqueantes sobre la contractibilidad 
uterina y prevenir el posible bloqueo β-adrenérgico 
neonatal. Si se utiliza cerca del término de la gesta-
ción vigilar la aparición en el recién nacido de sínto-
mas y signos de bloqueo β-adrenérgico durante las 
primeras 24-48 horas de vida.

Por otra parte, utilizar los fármacos bloqueadores 
β-1-selectivos, con actividad simpaticomimética in-
trínseca o acción α-bloqueante, ya que es menos 
probable que interfieren con la vasodilatación pe-
riférica y la relajación uterina mediada por los re-
ceptores β-2.
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Fármaco Metaraminol, tartrato de
Grupo farmacológico Simpaticomimético (adrenérgico)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	  D	 D

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana.
No se conoce si la administración al animal de expe-
rimentación tiene efectos teratógenos o bien otros 

efectos adversos sobre el feto (ver metoxamina).
No hay datos disponibles sobre si la administración 
a la mujer embarazada tiene efectos teratógenos. La 
experiencia con el uso durante el embarazo es muy 
limitada.
La utilización de estimulantes predominantemente 



α-adrenérgicos como el fármaco, durante el emba-
razo puede causar la vasoconstricción, reducir el flu-
jo sanguíneo útero-placentario y causar hipoxia fetal, 
además de estimular la contracción uterina. 

Recomendaciones
Se sospecha que el fármaco puede causar aumento 
de la incidencia espontánea de alteraciones en el 
desarrollo humano y/o tener efectos adversos so-

bre el curso de la gestación o sobre el feto, o sobre 
el neonato.
Sólo se debe utilizar en situaciones que amenazan 
la vida de la madre, cuando los beneficios espera-
dos son superiores a los riesgos potenciales para 
el feto.
En cualquier caso si se utiliza se recomienda con-
trolar la actividad uterina y la frecuencia cardíaca 
fetal.
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Fármaco Meticlotiazida
Grupo farmacológico Diurético tiazídico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B	 B	 B
En la hipertensión arterial del embarazo: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazda ni si el fármaco cruza la 
placenta humana. En general las tiazidas la cruzan y 
se identifican en sangre del cordón umbilical.
La administración a ratas y conejos a 20 veces supe-
riores la dosis máxima recomendada en el ser huma-
no aproximadamente, no demostró efectos terato-
génicos o efectos fetales no teratogénicos.

No se informó que la administración de tiazidas a 
la mujer embarazada se asocie con malformaciones 
congénitas.

La administración a este grupo de fármacos durante 

el embarazo puede causar hiperglucemia, agravar la 
diabetes mellitus o desencadenar el estado diabético 
en pacientes prediabéticas, aumentar los niveles de 
creatinina y ácido úrico en el líquido amniótico o bien 
causar la aparición de trombocitopenia, anemia he-
molítica e ictericia en el neonato (ver clorotiazida).

Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida.
La limitada experiencia clínica con el uso durante el 
embarazo no ha puesto en evidencia la existencia de 
riesgos para el feto, aunque no se puede excluir la 
posibilidad de efectos adversos (ver clorotiazida).
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Fármaco Metildopa
Sinónimos Alfametildopa

Grupo farmacológico Antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B	 B	 B

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 A	  A	 A

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

Cuando se administra por vía oral a la dosis habitual de 
250-500 mg cada 6-8 horas, la acción hipotensora apa-
rece a las 2-4 horas de la administración y es máxima a 
las 4-6 horas, con duración de 24 horas. Se requieren 
de 2 a 3 días de tratamiento antes de alcanzar el efecto 
completo del fármaco. Cuando se interrumpe la admi-
nistración, se produce el retorno a los niveles tensiona-
les previos en el plazo de 24-48 horas.

Cruza la placenta humana alcanzando concentracio-
nes similares a las maternas. 

La administración a ratones, ratas y conejos a 1,4; 
0,2 y 1,1 veces respectivamente, la dosis máxima 
recomendada basados en la superficie corporal, no 
demostró efectos teratogénicos.

No se informó que la administración a la madre 
tenga efectos teratógenos sobre el feto humano; la 
experiencia es amplia, pero no existen estudios ade-
cuados.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
242 fueron expuestos durante el 1º trimestre; en 11 
(4,5%) se observaron anomalías congénitas mayo-
res de 10 esperados. Se dividieron en 6 categorías 
(encontradas/esperadas), 1/2 malformaciones car-
diovasculares, 1/0 labio leporino, 0/0 espina bífida, 
1/1 polidactilia, 0/0 defectos de reducción de miem-
bros y 0/1 hipospadias. Estos datos no sugieren aso-
ciación entre la exposición durante el 1º trimestre 
de la gestación y las anomalías fetales. 

Luego de la administración  a la mujer con hiperten-
sión esencial reduce el número de pérdidas gesta-
cionales durante el 2º trimestre del embarazo, sin 
afectar al crecimiento fetal y la supervivencia neo-
natal.

Una revisión de 1.157 embarazadas con hiperten-
sión arterial tratadas con el fármaco no demostró la 
existencia de efectos adversos sobre el feto. 

Otro estudio sobre 24 recién nacidos a término de 
madres expuestas, comparados con 50 recién naci-
dos controles, agrupados según el peso al nacer y 
la edad de la gestación, informó una disminución de 

4,5 mmHg en la tensión sistólica media en el primer 
día y de 4,3 mmHg en el segundo día; no se detectó 
bradicardia en los nacidos de las madres tratadas con 
el fármaco. La moderada reducción de la tensión ar-
terial observada no se puede considerar significativa. 

Un estudio sobre 200 recién nacidos de madres ex-
puestas informó reducción del perímetro craneal 
neonatal en comparación con los controles.

Sin embargo, este hecho se limitó a los recién na-
cidos de madres tratadas inicialmente entre las se-
manas 16 y 20 de gestación. La evaluación de los 
niños a la edad de 4 años, no demostró diferencias 
significativas en la altura, peso, estado de salud o 
frecuencia de problemas visuales y auditivos entre 
los dos grupos, aunque los recién nacidos de sexo 
masculino de las mujeres tratadas tuvieron  un me-
nor perímetro craneal, no asociado con retraso en el 
desarrollo mental. 

El estudio de seguimiento de los recién nacidos de 
madres tratadas durante el embarazo demostró que 
el desarrollo físico y mental hasta alrededor de los 
7-8 años de edad son normales.

Como el fármaco puede causar prueba de Co-
ombs positiva, asociada en ocasiones a una ane-
mia hemolítica; aparece en alrededor del 10-20% 
de los pacientes tratados durante más de 6 me-
ses, siendo muy rara antes de ese plazo. Pero se 
desconoce si puede dar origen a una prueba de 
Coombs positiva en los nacidos de las madres 
tratadas con este fármaco durante la gestación; 
esta complicación parece poco probable, ante la 
duración del tratamiento requerida antes de su 
aparición en el adulto.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios 
en el animal de experimentación no indican efectos 
peligrosos directos o indirectos, en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal. 

Los estudios clínicos realizados en la mujer embara-
zada que han recibido el fármaco no indican aumen-



to del riesgo de anomalías o de otros efectos adver- sos, cuando el fármaco se administra en cualquier 
trimestre del embarazo.
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Fármaco Metoprolol
Grupo farmacológico Simpaticolítico, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  D	 D

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

La vida media durante el 3º trimestre del embarazo 
es similar a la observada después del parto, de 1,3 
vs 1,7 horas, aunque los niveles plasmáticos más al-
tos durante el embarazo son sólo un 20-40% de los 
observados fuera de la gestación. Por otra parte, en 
5 mujeres gestantes se observó que el aclaramiento 
se cuadruplicó durante el último trimestre en com-
paración con el de algunos meses después del parto; 
esto se debería probablemente al aumento del mayor 
metabolismo hepático por la vía de la monoxigenasa. 
El fármaco cruza la placenta humana y los niveles en 
sangre fetal son bajos, pero similares a los maternos; 
el cociente de la concentración en sangre feto/ma-
terna es próximo a la unidad. 
La administración a ratas y conejos a dosis superio-
res a las recomendadas en el ser humano no tiene 
efectos teratógenos pero sí efectos embriotóxicos 
y/o fetotóxicos. Administrado a ratas a dosis de 50-
500 mg/kg/día, que representa 55 veces superiores 
la dosis máxima recomendada en el ser humano, 
causó aumento de las pérdidas embrionarias post-
implantación y disminución de la supervivencia 
neonatal.
Los estudios en ratones confirman los efectos 
embriotóxicos cuando se administró metoprolol 
al animal gestante.
El significado de estos hechos no está claro, ya que 
los estudios en el animal de experimentación no 
siempre predicen la respuesta en el ser humano.
No se informó de efectos teratógenos asociados con 
la utilización en la mujer embarazada; no existen es-
tudios adecuados.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
52  fueron expuestos durante el 1º trimestre; en 3 
(5,8%) se observaron malformaciones congénitas 
de 2 esperadas. No informaron malformaciones en 
6 categorías asignadas como malformaciones cardio-
vasculares, labio leporino, espina bífida, polidactilia, 
defectos de reducción de miembros o hipospadias. 
Los datos no sugieren asociación entre la exposición 
y las anomalías congénitas.
No se dispone de información sobre si tiene efec-
tos adversos no teratógenos sobre el feto huma-
no. Sin embargo, la utilización de los bloqueantes 
β-adrenérgicos durante el embarazo (ver proprano-
lol) se puede asociar con restricción del crecimiento 
intrauterino (RCIU), cambios en la frecuencia car-
díaca fetal, parto pretérmino, depresión neonatal y 
síntomas y signos de bloqueo β-adrenérgico en el 
neonato como bradicardia, hipotensión arterial, hi-
poperfusión periférica con oliguria e hipoglucemia.
En tanto que su efecto sobre el flujo sanguíneo útero-
placentario es impredecible. En 9 mujeres con hiper-
tensión inducida por el embarazo se midió el flujo de 
sangre por el espacio intervelloso en la etapa final 
del embarazo, antes y después del tratamiento con 
100 mg por vía oral. Se observó un descenso en la 
frecuencia cardíaca, tensión arterial sistólica y diastó-
lica y gasto cardíaco materno. En 4 de los 9 casos se 
produjo un descenso del flujo de sangre por el es-
pacio intervelloso, mientras que en otras 4 aumentó.
Un estudio comparó el resultado del embarazo en 
87 mujeres con diagnóstico de hipertensión tra-
tadas con hidralazina y un diurético tiazídico, con 
el observado en 101 que comenzaron recibiendo 
metoprolol y un diurético; a 44 de éstas se añadió 



más adelante hidralazina. Se incluyeron hiperten-
siones agudas y crónicas; el tratamiento se inició a 
partir de las semanas 12-14 y no observaron efec-
tos adversos del fármaco. En las madres tratadas 
con metoprolol la mortalidad perinatal fue inferior, 
al igual que la incidencia de RCIU; no hubo diferen-
cias entre los grupos con respecto a la edad gesta-
cional al parto, el peso medio al nacer y la frecuen-
cia de depresión neonatal. 
Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción, sobre el feto o sobre el neonato. Sólo deben 
utilizarse cuando los beneficios potenciales justifican 
los posibles riesgos para el feto (ver propranolol).

Si es necesario utilizar el fármaco durante el embara-

zo se recomienda evitar el 1º trimestre de la gesta-
ción, administrar la dosis mínima eficaz, interrumpir 
el tratamiento cuando sea posible y sobre todo 2 a 3 
días antes del parto con el objeto de limitar los efec-
tos de los β-bloqueantes sobre la contractibilidad 
uterina y prevenir el posible bloqueo β-adrenérgico 
neonatal. Si se utiliza cerca del término de la gesta-
ción vigilar la aparición en el recién nacido de sínto-
mas y signos de bloqueo β-adrenérgico durante las 
primeras 24-48 horas de vida.

Por otra parte, se recomienda utilizar los fármacos 
bloqueadores β-1-selectivos, con actividad simpa-
ticomimética intrínseca o acción α-bloqueante, ya 
que es menos probable que interfieren con la vaso-
dilatación periférica y la relajación uterina mediada 
por los receptores β-2.
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Fármaco Metoxamina, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Simpaticomimético (adrenérgico)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	  D	 D

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana.

No hay datos disponibles sobre si la administración 
al animal de experimentación tiene efectos terató-
genos pero se demostró en ovejas y monos, a dosis 
comparables a las utilizadas en el ser humano, que 
el fármaco reduce el flujo sanguíneo uterino (lo que 
posiblemente puede causar asfixia fetal), hipertonía 
uterina, bradicardia fetal y tener efectos adversos 
sobre el equilibrio ácido-base del feto.
No hay evidencias sobre si la administración a la 
mujer embarazada tiene efectos teratógenos.

La utilización de estimulantes predominantemente 
α-adrenérgicos, como es la metoxamina, durante el 
embarazo puede causar la vasoconstricción, reducir el 
flujo sanguíneo útero-placentario y causar hipoxia fetal.

En tal sentido se informó que la administración de 
una dosis de 3 mg por vía intravenosa en el 3º tri-
mestre del embarazo se asoció con anoxia fetal y 
bradicardia por aumento de la contractilidad uterina 
y descenso del flujo sanguíneo útero-placentario.

Recomendaciones

Los estudios en el animal de experimentación son 
insuficientes para establecer la inocuidad del fárma-
co en relación con la reproducción, el desarrollo del 



embrión y/o feto, el curso de la gestación o el desa-
rrollo pre y postnatal.

No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-

ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 

En cualquier caso si se utiliza se recomienda contro-
lar la actividad uterina y la frecuencia cardíaca fetal.
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Fármaco Mexiletina, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Antiarrítmico, anestésico local

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada, cruza la placenta huma-
na y los niveles en sangre del cordón umbilical son 
similares a los observados en sangre materna.

La administración a ratones, ratas y conejos a do-
sis superiores a las recomendadas en el ser humano 
no tiene efectos teratógenos, aunque se asoció con 
aumento de las reabsorciones embrionarias. El sig-
nificado de este hecho no está claro, ya que los es-
tudios en el animal de experimentación no siempre 
predicen la respuesta en el ser humano.
No se informó de efectos teratógenos ni otros efec-
tos adversos asociados con la utilización en la mujer 
embarazada; no existen estudios adecuados.

La experiencia clínica es muy pequeña, existiendo 
sólo informes de 3 casos aislados que no comunica-
ron efectos adversos sobre el feto y/o neonato.

Recomendaciones
Los estudios en el animal de experimentación son 
insuficientes para establecer la inocuidad del fárma-
co en relación con la reproducción, el desarrollo del 
embrión y/o feto, el curso de la gestación o el desa-
rrollo pre y postnatal.
No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 
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Fármaco Milrinona
Grupo farmacológico Agente cardíaco inotrópico positivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	  B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal



Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana. Sin embargo, lo hace en primates 
con una relación materno fetal de 4 a 1. 

La administración a ratas a dosis superiores a 40 mg/
kg/día y conejos a dosis superiores a 12 mg/kg/día,  
no tiene efectos teratógenos, aunque causó aumen-
to del número de reabsorciones embrionarias. 

Por otra parte, la administración a la oveja gestan-
te no se asoció con efectos adversos sobre el flujo 
sanguíneo uterino y el bienestar fetal (equilibrio 
ácido-base).

El significado de este hecho no está claro, ya que los 

estudios en el animal de experimentación no siem-
pre predicen la respuesta en el ser humano.
No se dispone de información sobre si la adminis-
tración a la mujer embarazada tiene efectos terató-
genos ni otros efectos fetales adversos; no existen 
estudios adecuados.
Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
el animal de experimentación han demostrado ries-
gos reproductivos; como no existen estudios dis-
ponibles en mujeres no se recomienda la utilización 
durante el embarazo, salvo cuando sea claramente 
necesaria, otros fármacos más seguros no sean efi-
caces o los beneficios terapéuticos potenciales para 
la madre sean superiores a los posibles riesgos para 
el feto. 
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Fármaco Minoxidil
Grupo farmacológico Antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	  D	 D

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana.

La administración a ratas y conejos a 5 veces supe-
riores a las dosis administradas en el ser humano 
no demostró efectos teratógenos; en tanto que en 
éstos últimos se asoció con aumento de las reabsor-
ciones embrionarias. 

Se informó de casos aislados de exposición fetal al 
fármaco, algunos en aplicación tópica, con nacimien-
tos de fetos normales y otros con malformaciones. 

Uno de ellos, en una mujer de 22 años con hiper-
tensión renal grave, tratada a lo largo de la gestación 
con minoxidil, metildopa, hidralazina, furosemida y 
fenobarbital; el recién nacido de 32 semanas y 1.770 
gr, murió al día siguiente del nacimiento por una car-
diopatía congénita, transposición de los grandes va-
sos y estenosis de la válvula bicuspídea pulmonar; no 
existió hipertricosis.
En otro, la madre con hipertensión secundaria a una 

nefritis crónica, fue tratada con minoxidil, metopro-
lol y prazosin; existió hipertricosis evidente en la ma-
dre y en el recién nacido, aunque no presentó ano-
malías congénitas; el crecimiento excesivo del vello 
desapareció a los 2 meses de edad y a los 2 años el 
desarrollo fue normal.
Sin embargo, no se conoce si estos efectos son debi-
dos a la exposición del fármaco, la administración si-
multánea de otros fármacos, la enfermedad materna 
que requiere el tratamiento o algún otro factor. No 
existen estudios adecuados.

El efecto del minoxidil sobre el trabajo de parto es 
desconocido.

Recomendaciones

Los estudios en el animal de experimentación son 
insuficientes para establecer la inocuidad del fárma-
co en relación con la reproducción, el desarrollo del 
embrión y/o feto, el curso de la gestación o el desa-
rrollo pre y postnatal.

La experiencia con la utilización durante el embara-



zo humano es muy pequeña por lo que el fármaco 
sólo debe ser utilizado durante la gestación cuando 

sea claramente necesario o no exista otra alternativa 
eficaz.
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Fármaco Moricizina
Grupo farmacológico Antiarrítmico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B	 B	 B

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B1	  B1	 B1

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada ni si cruza la placenta 
humana.

La administración a ratas y conejos a dosis 6,7 y 4,7 
veces superiores a la máxima recomendada en el ser 
humano respectivamente, no tiene efectos terató-
genos, ni fetotóxicos. 

No se informó del uso en la mujer embazada; no 
existen estudios adecuados.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios 
en el animal de experimentación no indican efectos 
peligrosos directos o indirectos, en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, 
el curso de la gestación o el desarrollo peri y post-
natal.
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Fármaco Nadolol
Grupo farmacológico Simpaticolítico, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco es un bloqueante β-adrenérgico no selec-
tivo, no se dispone de información sobre la farma-
cocinética en la mujer embarazada, ni si cruza la pla-
centa humana, sin embargo lo hace en la placenta de 

algunos animales. Otros bloqueantes β-adrenérgicos 
cruzan la placenta humana.

No se dispone de información sobre el cociente 
de la concentración en sangre feto/materna; otros 
bloqueantes β-adrenérgicos alcanzan niveles equiva-



lentes.

La administración a ratas, conejos y al hámster a do-
sis superiores a las recomendadas en el ser humano 
no tiene efectos teratógenos, embriotóxicos o fe-
totóxicos. No se encontró relación entre nadolol y 
malformaciones fetales en los estudios en animales. 
El significado de este hecho no está claro, ya que los 
estudios en el animal de experimentación no siem-
pre predicen la respuesta en el ser humano.

No se informó de efectos teratógenos asociados con 
la utilización en la mujer embarazada; no existen es-
tudios adecuados.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
71 fueron expuestos durante el 1º trimestre; en 1 
(1,4%) se observaron malformaciones congénitas 
de 3 esperadas, que correspondió a malformación 
cardiovascular de 1 esperada. Estos datos no sug-
ieren una asociación entre el fármaco y malforma-
ciones.

La experiencia clínica con la utilización en la mu-
jer embarazada es muy escasa. Sólo se localizó un 
informe de un caso clínico en una madre con ne-
fropatía e hipertensión tratada con 20 mg/día de 
nadolol junto con triamtereno y clorotiazida, a lo 
largo de la gestación. La misma finalizó a la semana 
35 mediante cesárea de urgencia; se obtuvo recién 
nacido con restricción del crecimiento intrauterino, 
taquipnea e hipoglucemia. Alrededor de las 4 horas 
de vida el neonato presentó depresión respiratoria, 
bradicardia e hipotermia; la depresión cardio-res-
piratoria persistió durante 72 horas. El cuadro pudo 
estar relacionado con un bloqueo β-adrenérgico ne-
onatal causado por el nadolol, aunque no se puede 

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción, sobre el feto o sobre el neonato. Sólo deben 
utilizarse cuando los beneficios potenciales justifican 
los posibles riesgos para el feto (ver propranolol).

Si es necesario utilizar el fármaco durante el em-
barazo se recomienda evitarlo el 1º trimestre de la 
gestación, administrar la dosis mínima eficaz, inte-
rrumpir el tratamiento cuando sea posible y sobre 
todo 2 a 3 días antes del parto, con el objeto de 
limitar los efectos de los β-bloqueantes sobre la con-
tractibilidad uterina y prevenir el posible bloqueo 
β-adrenérgico neonatal. Si se utiliza cerca del térmi-
no de la gestación vigilar la aparición de síntomas y 
signos de bloqueo β-adrenérgico durante las prime-
ras 24-48 horas de vida en el recién nacido.

Por otra parte, se recomienda utilizar los fármacos 
bloqueadores β-1-selectivos, con actividad simpa-
ticomimética intrínseca o acción α-bloqueante, ya 
que es menos probable la interferencia con la vaso-
dilatación periférica y la relajación uterina mediada 
por los receptores β-2.

descartar la acción de la enfermedad materna, ni de 
los otros fármacos utilizados.
Por otra parte, se informó que la utilización de los 
bloqueantes β-adrenérgicos durante el embarazo se 
asoció con parto pretérmino, cambios en la frecuen-
cia cardíaca fetal, crecimiento intrauterino retar-
dado, depresión neonatal, bradicardia, hipotensión 
arterial, hipoperfusión periférica con oliguria e hipo-
glucemia (ver propranolol).
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Fármaco Nicardipina, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Bloqueador de los canales del calcio (dihidropiridinas)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	  B3	   B3	  B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmaco-
cinética en la mujer embarazada ni en el feto hu-

mano. Sin embargo en primates, a los 15 minutos 
de la administración de 500 µg por vía intravenosa 
(IV), el fármaco se detecta en la sangre fetal y los 
niveles en el feto evolucionan de forma paralela a 



los maternos, sin superar el 6% de los existentes 
simultáneamente en la madre. No se detecta en el 
líquido amniótico. 

La administración a ratas a dosis 2,5 veces supe-
riores a la máxima recomendada en el ser humano 
(DMRH) y a conejos a 0,5 veces la DMRH, no tiene 
efectos teratógenos. Pero cuando a las primeras se 
administran 50 veces la DMRH produjo efectos em-
briotóxicos con distosias, bajo peso al nacer, reduc-
ción de la supervivencia neonatal y reducción de la 
ganancia de peso neonatal.

El significado de estos hechos no está claro, ya que 
los estudios en el animal de experimentación no 
siempre predicen la respuesta en el ser humano.
Luego de la administración de 20 µg/kg/minuto por 
infusión durante 2 minutos a 15 ovejas gestantes 
con hipertensión inducida con 5 µg/minuto de an-
giotensina II, se produjo bradicardia fetal transitoria 
y disminución del pH fetal. Además revirtió la hi-
pertensión arterial sistémica, así como la vasocons-
tricción renal y endometrial materna, aumentó la 
resistencia vascular y disminuyó el flujo de sangre 
placentario. En 5 fetos produjo la muerte fetal a los 
65 minutos de su exposición.

Otros estudios demostraron también que la admi-
nistración por vía IV a la oveja disminuyó el flujo san-
guíneo útero-placentario y en los primates redujo el 
pH y la PO2 arterial fetal.

Por otro lado, en el feto de oveja con oxigenación 
normal, la administración por vía IV directa de 50 
y 100 µg no modificó la frecuencia cardíaca fetal, ni 
indujo hipoxemia o acidemia fetal.

La acidosis fetal asociada con la administración por 
vía IV a la madre, puede ser debido a un descenso 
en el flujo sanguíneo uterino materno más que a un 
efecto directo del fármaco sobre el feto. Este des-
censo se considera que es debido a la vasodilatación 
periférica, que causa hipotensión materna y descen-
so en la presión de perfusión. Como los antagonistas 
del calcio cruzan la placenta y son vasodilatadores, 
el feto con una asfixia crónica puede ser afectado de 
forma adversa por estos agentes. La redistribución 
del flujo sanguíneo a órganos vitales como corazón, 
cerebro y adrenales junto con una vasoconstric-
ción periférica selectiva, puede ser anulada por los 
vasodilatadores y empeorar la asfixia fetal. No se 
demostró cambios significativos en la resistencia pe-
riférica fetal después de la administración en el feto 
normoxémico; el efecto de éste o bien otros agentes 
similares sobre el feto con asfixia compensada no es 
conocido.

Se observó también que inhibe las contracciones 
uterinas espontáneas o inducidas en el conejo. Este 
efecto se asoció con taquicardia materna, aumento 

del gasto cardíaco, disminución de la tensión arterial 
sistólica, diastólica y media, así como descenso del 
flujo sanguíneo útero-placentario.

Sin embargo, las condiciones experimentales de los 
estudios en animales en los que se realizaron estas 
observaciones son muy diferentes a los protocolos 
terapéuticos aplicados al ser humano.

No se dispone de información sobre si la administra-
ción a la mujer embarazada tiene efectos teratóge-
nos; no existen estudios adecuados.

La información sobre el uso durante el embarazo 
humano es escasa, ya que en el animal de experi-
mentación puede causar acidosis fetal y muerte. 
Sin embargo este fármaco es un potente hipoten-
sor y tiene ciertas ventajas sobre la nifedipina, ya 
que actúa más selectivamente sobre los vasos que 
sobre el miometrio, su efecto inotrópico negativo 
es menor e inducen una taquicardia refleja menor. 

En un estudio randomizado, realizado para evaluar 
la eficacia y seguridad del fármaco, 100 mujeres 
con hipertensión durante el embarazo, fueron asig-
nadas al azar a recibir 20 mg cada 8 horas por vía 
oral (VO) del fármaco o 200 mg por VO una vez 
al día del preparado de liberación prolongada de 
metoprolol. Los hallazgos más significativos fueron 
que el fármaco disminuyó la tensión arterial sistóli-
ca y diastólica más que el metoprolol; la resistencia 
de la arteria umbilical fue menor en las pacientes 
tratadas con el fármaco; los niveles maternos de 
creatinina y ácido úrico aumentaron menos en las 
pacientes tratadas con nicardipina; la incidencia de 
cesárea y sufrimiento fetal fue menor en el grupo 
tratado con el fármaco aunque existe una tenden-
cia a un mayor peso neonatal en el grupo tratado 
con nicardipina; no se observaron diferencias en el 
resultado neonatal.

Uno de los riesgos del tratamiento hipotensor es 
una reducción del flujo de sangre umbilical secun-
dario al descenso de la tensión arterial materna. El 
índice D/S de onda de flujometría Doppler es inver-
samente proporcional a la resistencia vascular peri-
férica, y el índice D/S umbilical aumenta a lo largo 
de la gestación normal. En el estudio citado, en las 
mujeres tratadas con el fármaco, el índice D/S au-
mentó normalmente. Esta observación coincide con 
otro estudio que no encontró cambios significativos 
en la onda Doppler útero-placentaria o umbilical a 
los 60 minutos de la administración por VO, aun-
que se observó aumento transitorio de la resistencia 
útero-placentaria a los 30 minutos.

La experiencia por vía IV es aún menor, pero el fár-
maco controla de forma eficaz la tensión arterial 
causando su descenso progresivo, lo que parece in-



teresante, ya que evita los riesgos para el feto de un 
descenso excesivamente rápido.

En contraposición a los datos del animal de experi-
mentación, las observaciones disponibles no sugieren 
que el uso durante el embarazo humano sea peligro-
so para el feto. La onda de flujometría Doppler um-
bilical permanece estable cuando se administra por 
VO o IV, y la onda cerebral con el tratamiento oral.

En tiras de miometrio aisladas, procedentes del 
útero de mujeres gestantes al término y no gestan-
te, demuestra una actividad tocolítica más potente 
que la nifedipina, pero su comienzo de acción es 
más lento. 

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos y como no existen estudios adecuados 
en mujeres, no se recomienda la utilización durante 
el embarazo, salvo cuando sea claramente necesa-
ria, otros fármacos más seguros no sean eficaces o 
los beneficios terapéuticos potenciales para la madre 
sean superiores a los posibles riesgos para el feto. 
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Fármaco Nifedipina
Grupo farmacológico Bloqueador de los canales del calcio (dihidropiridinas)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	  B3	  B3 	 B3 

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

Luego de la administración por vía oral (VO) se ab-
sorbe casi por completo (90%) y la absorción gas-
trointestinal es rápida, alcanzando las concentracio-
nes máximas de 15 a 90 minutos después, con una 
vida media de 2-3 horas. El comienzo de la acción 
luego de la dosis por VO es en 20 minutos. El 30-
40% de la dosis se elimina en el primer paso hepá-
tico, donde se metaboliza a sustancias inactivas que 
se eliminan por vía renal.

La absorción por vía sublingual es muy rápida, en-
contrándose el fármaco en el plasma a los 3-5 mi-
nutos y el comienzo de la acción es de 3-5 minutos. 
En la mujer no embarazada, la semivida de elimina-

ción es de 2-3 horas y la duración de acción de una 
dosis llega a 6 horas. Aunque los cambios fisiológicos 
del embarazo pueden afectar a la absorción, distri-
bución, metabolismo y excreción, los parámetros 
farmacocinéticos observados en la gestante son simi-
lares a los encontrados en la mujer no embarazada. 
La semivida después de la administración sublingual 
es de 81 minutos, y los niveles mínimos sanguíneos 
se observan a las 6 horas. 

El fármaco cruza la placenta humana; cuando el in-
tervalo de tiempo entre la última dosis y el nacimien-
to es igual o superior a 5 horas, los niveles del fár-
maco en sangre del cordón umbilical son muy bajos, 
iguales o inferiores a 6 ng/ml. Como cabe esperar, 
cuando el intervalo es menor las concentraciones 



son más altas. 

Por otra parte, en ovejas la perfusión a un ritmo de 
5 y 10 µg/kg/min se asoció con un cociente feto/ma-
terno de 0,3 y 0,4 respectivamente.

La administración a ratas a dosis superiores a las 
recomendadas en el ser humano, tiene efectos te-
ratógenos y embriotóxicos. En primates se asoció 
con placentas pequeñas con ausencia de desarrollo 
de las vellosidades coriales; por su parte, en ratas 
prolongó la gestación y retrasó la expulsión espon-
tánea del segundo producto de la gestación, siendo 
más eficaz que el ritodrine, los antiinflamatorios no 
esteroideos y el etanol. 

En las ovejas es un tocolítico eficaz, capaz de inhibir 
por completo el parto en fase activa y avanzada en 
dosis que producen efectos hemodinámicos mater-
nos iguales o menores que el ritodrine. 

Los estudios en el animal de experimentación sobre 
los efectos en el flujo sanguíneo útero-placentario 
proporcionaron resultados controvertidos. Así, la 
administración de 10 µg/kg de peso/min por vía in-
travenosa (IV) a la oveja causó leve aumento de la 
frecuencia cardíaca, disminución de la tensión arte-
rial media, aumento del gasto cardíaco y descenso 
de la resistencia periférica; redujo un 20% el flujo 
sanguíneo umbilical y causó descenso notable del pH 
y de la saturación de oxígeno fetal; estos hechos no 
se observaron cuando se utilizaron dosis de 5 µg/
kg/min. 
En otro estudio, la administración por vía IV con el 
mismo animal de experimentación, causó descenso 
del flujo de sangre uterino y del contenido en oxíge-
no de la sangre arterial fetal, mientras que el flujo de 
sangre cerebral aumentó. La tensión arterial mater-
na descendió, la frecuencia cardíaca aumentó y no 
se produjeron cambios en el equilibrio ácido-base 
materno. 
Sin embargo otro estudio indicó que la administra-
ción a cabras a dosis desde 2,5 hasta 45 µg/kg/min 
no modificó el flujo placentario. 
El significado de estos hechos no está claro, ya que 
los estudios en el animal de experimentación no 
siempre predicen la respuesta en el ser humano.
No se informó que la administración a la mujer 
embarazada tenga efectos teratógenos; no existen 
estudios adecuados.
El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
37 fueron expuestos durante el 1º trimestre; se 
observaron 2 (5,4%) recién nacidos con malforma-
ciones congénitas mayores de 2 esperadas, uno de 
ellos con malformación cardiovascular de 0,5 espe-
radas. No se observaron anomalías en otras 5 cate-
gorías asignadas como labio leporino, espina bífida, 
polidactilia, defectos de reducción de miembros o 

hipospadias. Los datos no sugieren una asociación 
entre la exposición y las anomalías congénitas.
Un estudio multicéntrico de cohortes analizó 78 
mujeres (3 gemelos), que recibieron durante el 1º 
trimestre bloqueantes de los canales de calcio, entre 
ellos el fármaco en 44% de los casos; al compararlos 
con los controles no se evidenció mento del riesgo 
de malformaciones congénitas.

Se utilizó como antihipertensivo de segunda elec-
ción en el tratamiento de la preeclampsia grave sin 
observar cambios en la frecuencia cardíaca fetal 
cuando lograron la reducción de la presión arterial; 
tampoco informaron de otros efectos adversos en el 
feto o el neonato.

El primer estudio amplio prospectivo y randomizado 
fue realizado sobre 200 pacientes con preeclampsia 
entre las semanas 26 y 36 de gestación, se asigna-
ron a seguir tratamiento sólo con reposo o repo-
so junto al fármaco. Las pacientes que recibieron 
el fármaco tuvieron una tensión arterial sistólica y 
diastólica menor. La existencia de hipertensión gra-
ve como indicación para finalizar el embarazo fue 
más frecuente en el grupo tratado sólo con reposo; 
no existieron diferencias en relación con el peso al 
nacer, nacimiento pretérmino, crecimiento intrau-
terino retardado y equilibrio ácido-base en sangre 
del cordón umbilical. El tratamiento farmacológico 
no tuvo efectos beneficiosos sobre la función renal, 
ni sobre el recuento plaquetario; además, tampoco 
disminuyó la incidencia de amenaza de parto pretér-
mino, que fue similar en ambos grupos. 

En un estudio aleatorizado se comparó la adminis-
tración de 10 a 30 mg del fármaco por vía sublingual 
seguidos por 10 mg en cápsulas por VO cada 6 ho-
ras, incrementados a 20 mg cada 4 horas si era nece-
sario; con 12,5 mg de hidralazina por vía IV seguidos 
por 20 a 30 mg por VO cada 6 horas, añadiendo 
alfametildopa si era necesario. Ambos grupos reci-
bieron también sulfato de magnesio por vía IV. Se 
logró un control eficaz de la presión arterial en 23 
de 24 gestantes del primer grupo en comparación, a 
17 de 25 del segundo grupo. Por otra parte, 9 de las 
asignadas al grupo del fármaco consiguieron partos 
a término en comparación a sólo 2 del otro grupo.

En estudios “in vitro” sobre tiras de miometrio pro-
cedentes de mujeres gestantes, inhibió la contracti-
lidad espontánea y las contracciones inducidas por 
oxitocina y prostaglandinas. Los estudios clínicos 
confirmaron las observaciones experimentales, ya 
que inhibieron las contracciones uterinas inducidas 
por la PGF2α

 intraamniótica y PGE2 extraamniótica 
utilizadas para finalizar la gestación durante el 2º tri-
mestre del embarazo.

Por otra parte, la administración por VO disminuyó 
o anuló las contracciones espontáneas y las produci-



das por la oxitocina, PGF2α y metilergometrina en 
el útero postparto.

Los estudios clínicos realizados sugieren que tiene al 
menos la misma eficacia como tocolítico que el rito-
drine, la terbutalina o el sulfato de magnesio.

En un estudio con asignación aleatoria, 20 mujeres 
con amenaza de parto pretérmino (APP) recibieron 
una dosis inicial de 30 mg del fármaco por VO segui-
dos de 20 mg cada 8 horas, otras 20 mujeres recibie-
ron ritodrine por vía IV y después por VO (en ambos 
grupos la tocólisis se mantuvo durante 3 días), y otro 
grupo de 20 mujeres (no aleatorizado) no recibió 
tratamiento alguno. Se estableció que la tocólisis fue 
satisfactoria cuando se logró la detención del trabajo 
de parto sin reaparición de contracciones uterinas 
en el plazo de 48 horas tras haber interrumpido el 
tratamiento. Se obtuvieron buenos resultados en el 
75% de las pacientes tratadas con el fármaco, en 
45% del grupo que recibió ritodrine y el 29% del 
grupo control. No se observaron efectos adversos 
significativos, excepto un pequeño descenso de la 
tensión arterial e hiperemia facial. 

Otro estudio con asignación aleatoria de 58 mujeres 
con (APP) a recibir nifedipina por VO o ritodrine por 
vía IV seguida de terbutalina por VO; logró tocólisis 
satisfactoria o sea retraso del nacimiento en al menos 
48 horas, en el 56% de las mujeres que recibieron 
nifedipina y en el 42% de las tratadas con ritodrine. 
Los efectos adversos del ritodrine obligaron a inte-
rrumpir el tratamiento en el 16% de las pacientes, 
mientras que sólo en un caso fue necesario cesar la 
administración del fármaco por la aparición de una 
sensación de “falta de aire” y sudoración profusa.

En un estudio con asignación aleatoria, 33 gestantes 
con APP entre las semanas 20 y 36 de gestación re-
cibieron 10 mg del fármaco por vía sublingual cada 
20 minutos hasta un máximo de 4 dosis, seguido de 
20 mg por VO cada 4-6 horas, y otras 33 pacientes 
recibieron ritodrine IV seguida de su administración 
VO. En el grupo tratado con nifedipina, en el 84% 
de las pacientes el parto se retrasó 48 horas, en el 
70% una semana y en el 41% la gestación alcanzó 
la semana 36, en comparación con el 72%, 63% y 
52% respectivamente del grupo tratado con ritodri-
ne. Los efectos adversos fueron menos frecuentes 
y menos intensos en las mujeres tratadas con nife-
dipina (hiperemia facial y cefalea) que en las que re-
cibieron ritodrine (dolor u opresión retroesternal y 
náuseas y vómitos). 

En otro estudio con asignación al azar, 19 mujeres 
con APP, edad de gestación media de 32 semanas, 
recibieron ritodrine y otras 23 fueron tratadas con 
el fármaco, edad de gestación media de 33 sema-
nas. Se logró tocólisis satisfactoria en el 68% de las 
primeras y en el 70% de las otras y con menores 

efectos adversos.
En otro estudio, 36 mujeres con APP fueron trata-
das con nifedipina, 30 mg por VO seguida de otra 
dosis de 20 mg a los 90 minutos si persistían las con-
tracciones y una dosis de 20 mg cada 8 horas como 
dosis de mantenimiento y 35 con ritodrine, edad de 
gestación media de 30 semanas. En el grupo tratado 
con el fármaco, 83% de las pacientes el parto se re-
trasó 48 horas, 67% una semana y 50% la gestación 
alcanzó la semana 36, en comparación con el 77%, 
63% y 43% respectivamente del grupo tratado con 
ritodrine. Los efectos adversos fueron menos fre-
cuentes en el grupo que recibió nifedipina (27%) en 
comparación con el tratado con ritodrine (77%).

Todos estos estudios permiten afirmar que la nife-
dipina tiene una eficacia similar a la ritodrine, pero 
con una incidencia de efectos adversos muy inferior. 
Observaciones similares se realizaron comparándola 
con la terbutalina y sulfato de magnesio.
Además en una revisión de 350 mujeres tratadas con 
el fármaco por una APP no se describió efectos ad-
versos fetales atribuibles al fármaco. 
Se señaló también que la tocolisis se acompaña de 
hemodilución que podía aumentar el riesgo de ede-
ma pulmonar no cardiogénico.

Cuando se administra para el tratamiento de APP 
se observó descenso de la tensión arterial diastólica, 
descenso de la tensión arterial media, aumento de la 
frecuencia cardíaca, descenso del hematocrito, del 
nitrógeno ureico y del calcio, ausencia de cambios 
en el potasio y otros electrolitos séricos, y aumen-
to de la glucemia, aunque sin alcanzar los niveles de 
hiperglucemia. Desde el punto de vista clínico, los 
efectos secundarios más frecuentes fueron hipere-
mia facial, cefalea, náuseas, mareos y palpitaciones.

Por otra parte, el uso de bloqueadores de los canales 
del calcio en el modelo animal se asoció con reduc-
ción del flujo sanguíneo placentario y el desarrollo 
de hipoxemia y acidosis fetal. Sin embargo en mu-
jeres con preeclampsia moderada la administración 
disminuyó la tensión arterial sin afectar al índice de 
resistencia en los fetales y útero-placentarios, como 
lo demostraron diversos autores.

En un estudio luego de la administración de 20 mg a 
10 mujeres sanas con gestación a término antes de 
una cesárea electiva, se identificó un descenso sig-
nificativo en la proporción sistólica/diastólica en las 
ondas de velocidad de flujo de la arteria uterina, no 
se detectaron cambios en la arteria arcuata, arteria 
umbilical ni en la aorta fetal y los gases en sangre del 
cordón umbilical no indicaron hipoxia ni acidosis. 

En pacientes tratadas con una dosis inicial de 30 mg 
por VO, seguidos de 20 mg cada 4 horas, por APP 
a las 5 horas de iniciado el tratamiento no observa-
ron cambios en las ondas de velocidad de flujo de las 



arterias cerebral media y renal, conducto arterioso, 
arteria umbilical y arterias uterinas de la gestante. 

En otro estudio, tras administrar 10 mg por vía su-
blingual a 30 mujeres sanas al inicio del 3º trimestre 
de la gestación, se observó cómo a los 15 minutos 
existía disminución transitoria en la resistencia de la 
arteria umbilical, que retornó a los valores previos a 
los 90 minutos. 

La administración de una dosis sublingual no modifi-
có el flujo sanguíneo útero-placentario, medido con 
métodos isotópicos, a pesar de causar un descenso 
significativo de la tensión arterial.

Además en 9 pacientes con hipertensión proteinú-
rica, a las 8 horas después de administrar una dosis 
de 20 mg, no se observaron cambios en la onda de 
flujo. 

En 15 mujeres con preeclampsia tratadas por VO, 
dosis media de 45 mg/día, se observó cómo la admi-
nistración del fármaco disminuyó de forma notable 
la tensión arterial materna, sin advertirse cambios, 
antes y después del tratamiento, en las ondas de flu-
jo de las arterias umbilical, útero-placentaria, aorta y 
carótida interna fetal. 

No se observaron diferencias en los nacidos pretér-
mino que estuvieron expuestos al menos 24 horas al 
fármaco en comparación con los expuestos a otros 
tocolíticos o no expuestos a fármaco alguno, en 
relación con la puntuación de Apgar o el equilibrio 
ácido-base en sangre del cordón umbilical.

Desde el punto de vista materno, el principal efecto 
“in vivo” es una reducción significativa de las resis-
tencias vasculares sistémicas y pulmonares, lo que 
conduce a un descenso del 20% en la tensión arte-
rial diastólica y media, y al consiguiente aumento del 
gasto cardíaco. 

Otras acciones son la relajación de la musculatura 
lisa tanto uterina como vesical e intestinal. Los efec-
tos secundarios sobre las madres más frecuentes 

son el enrojecimiento facial (5-100%) y cefalea (5-
40%), que suelen aparecer a los 15-30 minutos de 
la ingesta del fármaco y son transitorios. Con menos 
frecuencia aparecen taquicardia, hipotensión, palpi-
taciones, fatiga, disnea, temblores, diarrea o estre-
ñimiento, nerviosismo, dolor precordial, congestión 
nasal y hepatotoxicidad. 

Se informó un caso de hepatotoxicidad, con eleva-
ción asintomática de las enzimas hepáticas, que re-
tornaron a la normalidad tras cesar la administración, 
así como bloqueo neuromuscular en 2 gestantes tra-
tadas simultáneamente con sulfato de magnesio y el 
fármaco. Los síntomas de debilidad muscular �����desa-
parecieron���������������������������������������� al cabo de 15-30 minutos de la adminis-
tración de gluconato de calcio y/o al interrumpir la 
administración del sulfato de magnesio.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos.

Aunque este fármaco ha sido utilizado en el trata-
miento de la hipertensión arterial y de la APP en la 
mujer embarazada, se observaron efectos adversos 
importantes cuando el fármaco se combina con sul-
fato de magnesio intravenoso. En los primates, la 
nifedipina intravenosa se asoció con hipoxemia fetal 
y acidosis, pero este hecho no se confirmó en la mu-
jer embarazada. Algunos autores recomiendan que, 
hasta que ensayos clínicos controlados no estudien 
los efectos adversos potenciales hemodinámicos del 
fármaco sobre el feto, debe ser reservado para tratar 
a las mujeres con hipertensión grave que no respon-
den a los fármacos de primera elección.
No se recomienda la utilización durante el embarazo, 
salvo cuando sea claramente necesaria, otros fárma-
cos más seguros no sean eficaces o los beneficios te-
rapéuticos potenciales para la madre sean superiores 
a los posibles riesgos para el feto. 
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Fármaco Nitrito de amilo
Sinónimos Azotito de amilo

Grupo farmacológico Vasodilatador

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana.

No hay datos disponibles sobre si la administración 
al animal de experimentación tiene efectos terató-
genos o bien otros efectos fetales adversos.

El Estudio Colaborativo Perinatal de 50.282 gesta-
ciones, incluyó datos sobre 7 casos de exposición 
al fármaco más 8 casos de exposición a otros va-
sodilatadores durante el 1º trimestre. En 4 de los 
15 nacidos existieron malformaciones, aunque no es 
posible saber si las madres de los fetos malformados 
tomaron tanto el  fármaco nitrito de amilo como 
otros vasodilatadores.

No se dispone de información sobre si la administra-

ción a la mujer embarazada tiene efectos adversos 
fetales no teratógenos.

Sin embargo, como el fármaco causa una marcada 
reducción de la presión arterial sistémica y del flujo 
de sangre útero-placentario, cabría esperar que su 
administración a la madre sea potencialmente peli-
grosa para el feto.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto, o sobre el neonato.

Sólo debe utilizarse cuando los beneficios potencia-
les justifican los posibles riesgos para el feto.
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Fármaco Nitroglicerina
Grupo farmacológico Vasodilatador coronario

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	  C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se conoce la farmacocinética en la mujer emba-
razada; cruza la placenta humana.

La administración a ratas y conejos no demostró 
efectos teratogénicos ni otros efectos adversos feta-
les. Sin embargo la administración intravenosa a pe-
rros con hipertensión disminuyó la autorregulación 
del flujo sanguíneo cerebral, con aumento del flujo 
de sangre hacia el cerebro a pesar de la reducción 
de la tensión arterial media. 
Un aumento de la tensión arterial media, como 
ocurre durante la intubación endotraqueal, puede 
aumentar significativamente la presión intracraneal. 
Puesto que la hemodinámica intracraneal se encuen-
tra alterada en las mujeres con hipertensión inducida 
por el embarazo (HIE) grave, un aumento repentino 
de la tensión arterial media podría tener graves con-
secuencias si se estuviese utilizando el fármaco. 

La administración a la madre puede causar descenso 
brusco de la tensión arterial con repercusión sobre 
el flujo sanguíneo útero-placentario y la oxigenación 
fetal. En un estudio en que la nitroglicerina intrave-
nosa se utilizó en el tratamiento de la hipertensión 
inducida por el embarazo; la administración del fár-
maco se asoció en algún caso con una reducción 
importante de la tensión arterial materna, junto con 
cambios en la frecuencia cardíaca fetal (FCF) como 
bradicardia y desaceleraciones, que desaparecieron 
al cesar la administración o disminuir la dosis.

Sin embargo cuando se utilizó en el tratamiento de 
la HIE complicada con edema agudo de pulmón hi-
drostático, fue eficaz y corrigió con rapidez las alte-
raciones hemodinámicas.

La eficacia para disminuir la tensión arterial en las 
mujeres con HIE, depende de la repleción vascular. 
Cuando se combinó la expansión de volumen con el 
tratamiento con nitroglicerina, se observó una mar-
cada resistencia al efecto hipotensor del fármaco.

La vía sublingual se utilizó en el tratamiento de la an-
gina de pecho durante el embarazo, sin que se hayan 
informado efectos adversos fetales.

Por otra parte, la vía intravenosa se utilizó para 
disminuir la tensión arterial materna y la respuesta 
hemodinámica a la intubación endotraqueal duran-
te la cesárea en pacientes con preeclampasia grave. 
Mientras que en un estudio realizado en 6 pacientes 
indicó que el fármaco fue eficaz, proporcionando un 
control rápido de la hipertensión y amortiguando la 
respuesta a la intubación, sin observar reacciones 
adversas en el recién nacido. 

Otro estudio indicó que la administración del fárma-
co se asocia con una disminución de la variabilidad 
de la FCF y que sólo se logró evitar un aumento del 
20% de la tensión arterial media en 2 de las 6 pa-
cientes estudiadas, apareciendo en todos los casos 
náuseas y vómitos.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto, o sobre el neonato. Sólo debe 
utilizarse cuando los beneficios potenciales justifican 
los posibles riesgos para el feto.

La experiencia con la utilización de los nitritos y ni-
tratos orgánicos durante el embarazo es muy pe-
queña, ya que la enfermedad en que están indicados 
(angina de pecho) es poco frecuente en las mujeres 
en edad reproductiva. 

Además, los efectos del fármaco sobre la hemodiná-
mica intracraneal en el animal de experimentación, 
aconseja realizar investigaciones adicionales antes de 
recomendar su uso en las mujeres con hipertensión 
arterial inducida por el embarazo.
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Fármaco Nitroprusiato sódico
Grupo farmacológico Antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	  B3	  B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada; cruza la placenta 
humana ya que sus características físicas y químicas 
favorecen el rápido paso. 

En el animal de experimentación, la administración 
produce niveles de cianuro en la sangre fetal más 
altos que en la madre.

Por otra parte, en el modelo experimental la admi-
nistración a la madre se asoció con envenenamiento 
fetal por cianuro y muerte fetal. Así, en las ovejas 
gestantes no causó cambios en el flujo sanguíneo 
umbilical o uterino; sin embargo, la administración 
de dosis crecientes del fármaco para mantener una 
reducción del 20% de la tensión arterial media se 
asoció con una acentuada acumulación de cianuro 
en el feto.

Estos efectos no fueron informados en el ser huma-
no y un estudio determinó que a las dosis habitual-
mente utilizadas parece ser que no se asocian con 
acumulación excesiva de cianuro en el hígado fetal. 
No se informó que la administración a la mujer em-

barazada tenga efecto teratógenos sobre el feto; no 
existen estudios adecuados.
Un informe describió la utilización en 8 gestantes 
con crisis hipertensiva asociadas a insuficiencia car-
díaca y edema pulmonar; con dosis de 5-10 µg/kg/
min se observaron efectos hipotensores, mientras 
que los niveles de cianuro y tiocinato maternos y fe-
tales seguían siendo insignificantes. 

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos.

No se recomienda la utilización durante el embara-
zo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros fár-
macos más seguros no sean eficaces o los beneficios 
terapéuticos potenciales para la madre sean superio-
res a los posibles riesgos para el feto. 

Si se utiliza durante la gestación se debe evitar la 
administración durante periodo prolongados de 
tiempo y controlar el pH en sangre, los niveles de 
metahemoglobina, cianuro en sangre y en hematíes.
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Fármaco Noradrenalina
Sinónimos Norepinefrina

Grupo farmacológico Simpaticomimético (adrenérgico)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	  D	 D

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada; por su bajo peso mole-
cular cruza la placenta humana. 
La administración a ratas produjo “situs inversus” y 
cataratas así como en el hámster alteraciones hepá-
ticas microscópicas y retraso en la osificación.

No se dispone de información sobre si la adminis-
tración a la mujer embarazada tiene efectos terató-
genos ya que la experiencia con el uso durante el 
embarazo es muy limitada.

La utilización de estimulantes predominantemente 
α-adrenérgicos como el metaraminol, durante el 
embarazo puede causar la vasoconstricción, reducir 
el flujo sanguíneo útero-placentario y causar hipoxia 
fetal, además de estimular la contracción uterina.

Por otra parte, la noradrenalina puede interactuar 

Recomendaciones

Los estudios en el animal de experimentación son 
insuficientes para establecer la inocuidad del fárma-
co en relación con la reproducción, el desarrollo del 
embrión y/o feto, el curso de la gestación o el desa-
rrollo pre y postnatal.

No se recomienda la utilización durante el embara-
zo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros fár-
macos más seguros no sean eficaces o los beneficios 
terapéuticos potenciales para la madre sean superio-
res a los posibles riesgos para el feto. 

En cualquier caso si se utiliza se recomienda contro-
lar la actividad uterina y la frecuencia cardíaca fetal.

con los oxitócicos y derivados ergotínicos produ-
ciendo hipertensión materna grave y persistente; así 
como es posible la rotura de los vasos cerebrales.
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Fármaco Oxprenolol, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Sinpaticolítico, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco es un bloqueante β-adrenérgico no selec-
tivo y no se dispone de información sobre la farma-
cocinética en la mujer embarazada; cruza la placenta 
humana y los niveles en sangre fetal oscilan entre el 
25% y el 37% de los observados en sangre materna.

No se dispone de información sobre si la adminis-
tración al animal de experimentación tiene efectos 
teratógenos ni otros efectos adversos.
No se informó de efectos teratógenos o efectos 
adversos no teratógenos sobre el feto humano; no 
existen estudios adecuados.



Un estudio randomizado comparó el oxprenolol 
con la metildopa en 100 embarazadas con tensión 
arterial diastólica superior a 95 mm Hg. El resultado 
perinatal fue similar en ambos grupos, incluyendo el 
peso fetal, peso placentario, circunferencia cefálica 
y puntuación de Apgar, pero el grupo tratado con 
oxprenolol requirió un mayor aumento de la dosis 
que el tratado con metildopa. 

En un estudio prospectivo y randomizado, 183 pa-
cientes con hipertensión arterial fueron tratadas con 
oxprenolol o metildopa; en los dos grupos se alcanzó 
un control similar de la tensión arterial, en tanto que 
el aumento del volumen plasmático, el crecimiento 
del feto (peso al nacer 3.051 gr vs 2.654 gr) y el peso 
de la placenta fueron mayores en el grupo tratado 
con oxprenolol.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción, sobre el feto o sobre el neonato.

Sólo deben utilizarse cuando los beneficios poten-
ciales justifican los posibles riesgos para el feto (ver 
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Fármaco Penbutolol
Grupo farmacológico Simpaticolítico, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco es un bloqueante β-adrenérgico no se-
lectivo; no se dispone de información sobre la far-
macocinética en la mujer embarazada ni si el fár-
maco cruza la placenta humana, sin embargo otros 
bloqueantes β-adrenérgicos lo hacen.

La administración a ratas, ratones y conejos a dosis  
250 veces superiores a la máxima recomendada en 
el ser humano (DMRSH) no tiene efectos teratóge-

nos. Por otra parte, la administración a conejos a 
156 veces la DMRSH se asoció con aumento en el 
número de muertes fetales y descenso en la super-
vivencia en las 24 horas tras el nacimiento pero no 
cuando se administró a 0,25 - 6 veces la DMRSH. 

En otro estudio en ratas  se observó reducción en el 
peso corporal y en la supervivencia cuando se utili-
zaron a 200 veces la DMRSH.

El significado de estos hechos no está claro, ya que 
los estudios en el animal de experimentación no 

propranolol).

Si es necesario utilizar el fármaco durante el embara-
zo se recomienda evitar el 1º trimestre de la gesta-
ción, administrar la dosis mínima eficaz, interrumpir 
el tratamiento cuando sea posible y sobre todo 2 a 3 
días antes del parto con el objeto de limitar los efec-
tos de los β-bloqueantes sobre la contractibilidad 
uterina y prevenir el posible bloqueo β-adrenérgico 
neonatal. Si se utiliza cerca del término de la gesta-
ción, vigilar la aparición en el recién nacido de sínto-
mas y signos de bloqueo β-adrenérgico durante las 
primeras 24-48 horas de vida.

No se recomienda su utilización a largo plazo y sólo 
se ha propuesto para tratamientos de corta dura-
ción, ya que la actividad simpaticomimética intrínse-
ca ocasiona vasodilatación periférica y puede mejo-
rar el flujo útero-placentario.

Por otra parte, se recomienda utilizar los fármacos 
bloqueadores β-1-selectivos, con actividad simpa-
ticomimética intrínseca o acción α-bloqueante, ya 
que es menos probable que interfieran con la vaso-
dilatación periférica y la relajación uterina mediada 
por los receptores β-2.



siempre predicen la respuesta en el ser humano.

No se informó de efectos teratógenos o efectos 
adversos no teratógenos asociados con la utiliza-
ción en la mujer embarazada; no existen estudios 
adecuados. 

La utilización de los bloqueantes β-adrenérgicos 
durante el embarazo (ver propranolol) se puede 
asociar con restricción del crecimiento intrauterino, 
cambios en la frecuencia cardíaca fetal, parto pre-
término, depresión neonatal y síntomas y signos de 
bloqueo β-adrenérgico en el neonato como bradi-
cardia, hipotensión arterial, hipoperfusión periférica 
con oliguria e hipoglucemia.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción, sobre el feto o sobre el neonato.
Sólo deben utilizarse cuando los beneficios poten-
ciales justifican los posibles riesgos para el feto (ver 
propranolol).
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Fármaco Pentoxifilina
Sinónimos Oxpentifilina

Grupo farmacológico Vasodilatador periférico y cerebral

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	 B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer durante el embarazo ni si el fármaco 
cruza la placenta humana.

La administración a ratas y conejos a dosis 4,2 y 3,5 
veces superiores a la máxima recomendada en el ser 
humano basado en la superficie corporal respectiva-
mente, no se asoció con efectos teratógenos aunque 
en ratas se observó aumento de las reabsorciones 
embrionarias. 

No se dispone de información sobre si la admi-
nistración a la mujer embarazada tiene efectos 
teratógenos ni otros efectos adversos; no existen 

estudios adecuados.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 10 
fueron expuestos durante el 1º trimestre; 5 (14,7%) 
presentaron malformaciones congénitas mayores de 
1 esperada incluyendo (encontradas/esperadas) 2/0 
malformaciones cardiovasculares y 1/0 espina bífida. 
No se observaron anomalías en otras 4 categorías 
asignadas como labio leporino, polidactilia, hipospa-
dias o defectos de reducción de miembros. Aunque 
el número de observaciones es pequeño, los datos 
sugieren una asociación entre la exposición y las 
anomalías congénitas, aunque otros factores como 
la enfermedad materna, la exposición a otros fárma-

Si es necesario utilizar el fármaco durante el emba-
razo, se recomienda evitar el 1º trimestre de la 
gestación, administrar la dosis mínima eficaz, inte-
rrumpir el tratamiento cuando sea posible y sobre 
todo 2 a 3 días antes del parto, con el objeto de 
limitar los efectos de los β-bloqueantes sobre la 
contractibilidad uterina y prevenir el posible blo-
queo β-adrenérgico neonatal. Si se utiliza cerca 
del término de la gestación, vigilar la aparición en 
el recién nacido de síntomas y signos de bloqueo 
β-adrenérgico durante las primeras 24-48 horas de 
vida.

No se recomienda su utilización a largo plazo y sólo 
se ha propuesto para tratamientos de corta dura-
ción, ya que la actividad simpaticomimética intrínse-
ca ocasiona vasodilatación periférica y puede mejo-
rar el flujo útero-placentario.

Por otra parte, se recomienda utilizar los fármacos 
bloqueadores β-1-selectivos, con actividad simpa-
ticomimética intrínseca o acción α-bloqueante, ya 
que es menos probable que interfieran con la vaso-
dilatación periférica y la relajación uterina mediada 
por los receptores β-2.



cos o el azar pudieron intervenir en este hecho.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
el animal de experimentación han demostrado ries-
gos reproductivos y como no existen estudios ade-
cuados en mujeres, no se recomienda la utilización 
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Fármaco Pindolol
Grupo farmacológico Simpaticolítico, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco es un bloqueante β-adrenérgico no selec-
tivo; no se dispone de información sobre la farma-
cocinética en la mujer embarazada; cuza la placenta 
humana y los niveles en sangre fetal son menores 
que en sangre materna. El cociente de la concentra-
ción en sangre feto/materna a las 2 horas de la última 
dosis es 0,37 y a las 6 horas 0,67. 

La administración a ratas y conejos a dosis 100 veces 
superiores a la máxima recomendada en el ser hu-
mano no tiene efectos teratógenos, embriotóxicos 
y/o fetotóxicos. El significado de este hecho no está 
claro, ya que los estudios en el animal de experimen-
tación no siempre predicen la respuesta en el ser 
humano.

No se informó de efectos teratógenos asociados con 
la utilización en la mujer embarazada; no existen es-
tudios adecuados.

No se dispone de información sobre si tiene efectos 
adversos no teratógenos sobre el feto humano (ver 
propranolol).

La utilización de los bloqueantes β-adrenérgicos 
durante el embarazo (ver propranolol) se puede 
asociar con restricción del crecimiento intrauterino 
(RCIU), cambios en la frecuencia cardíaca fetal, par-
to pretérmino, depresión neonatal y síntomas y sig-
nos de bloqueo β-adrenérgico en el neonato como 
bradicardia, hipotensión arterial, hipoperfusión peri-
férica con oliguria e hipoglucemia.

La experiencia con la utilización durante el embara-
zo es muy limitada. Un estudio comparó el uso del 
fármaco con la alfametildopa en el tratamiento de la 
hipertensión arterial inducida por el embarazo. La 
incidencia de RCIU, depresión neonatal y morbili-
dad fetal fueron similares en ambos grupos. En el 
grupo tratado con pindolol se produjo un descen-
so estadísticamente significativo de la tensión arte-
rial sistólica y diastólica a niveles menores que los 
observados con la metildopa. Además, se observó 
un descenso en la creatinina sérica y un aumento en 
el aclaramiento de creatinina, sugiriendo un efecto 
beneficioso sobre la función renal con el uso del fár-
maco.

Otros compararon al pindolol con el atenolol y labe-
talol durante el embarazo, indicando que todos los 
fármacos controlaron la tensión arterial, pero que 
el peso al nacer fue significativamente mayor en los 
grupos que recibieron pindolol y labetalol, lo que se 
relacionó, según los autores, con aumento del flujo 
sanguíneo útero-placentario.

Otro informe indicó que la exposición a recién naci-
dos cuyas madres fueron tratadas por hipertensión 
arterial durante el embarazo, el peso medio de éstos 
fue superior en los que utilizaron el fármaco cuando 
lo compararon con el acebutolol o el atenolol (3.375 
gr vs 3.160 gr vs 2.745 gr). Sin embargo, es difícil 
afirmar si este hecho es debido a la acción del fár-
maco o a diferencias en la gravedad de la patología 
materna entre los grupos.

Un estudio prospectivo randomizado comparó 27 

durante el embarazo, salvo cuando sea claramente 
necesaria, otros fármacos más seguros no sean efi-
caces o los beneficios terapéuticos potenciales para 
la madre sean superiores a los posibles riesgos para 
el feto. 



mujeres tratadas con el fármaco con 24 tratadas con 
atenolol a partir de la  semana33, no se observó nin-
guna diferencia en la duración de la gestación, peso 
al nacer, puntuación de Apgar, tasa de cesárea y glu-
cemia en sangre del cordón umbilical. Solo objetiva-
ron diferencias estadísticamente significativas en el 
peso de la placenta, 533 gr vs 440 gr, p < 0,02.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción, sobre el feto o sobre el neonato.

Sólo deben utilizarse cuando los beneficios poten-
ciales justifique los posibles riesgos para el feto (ver 
propranolol).

Si es necesario utilizar el fármaco durante el embara-
zo se recomienda evitar el 1º trimestre de la gesta-

ción, administrar la dosis mínima eficaz, interrumpir 
el tratamiento cuando sea posible y sobre todo 2 a 3 
días antes del parto, con el objeto de limitar los efec-
tos de los β-bloqueantes sobre la contractibilidad 
uterina y prevenir el posible bloqueo β-adrenérgico 
neonatal. Si se utiliza cerca del término de la gesta-
ción, vigilar la aparición en el recién nacido de sínto-
mas y signos de bloqueo β-adrenérgico durante las 
primeras 24-48 horas de vida.

No se recomienda su utilización a largo plazo y sólo 
se ha propuesto para tratamientos de corta dura-
ción, ya que la actividad simpaticomimética intrínse-
ca ocasiona vasodilatación periférica y puede mejo-
rar el flujo útero-placentario.

Por otra parte, se recomienda utilizar los fármacos 
bloqueadores β-1-selectivos, con actividad simpa-
ticomimética intrínseca o acción α-bloqueante, ya 
que es menos probable que interfieran con la vaso-
dilatación periférica y la relajación uterina mediada 
por los receptores β-2.
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Fármaco Politiacida
Grupo farmacológico Diurético tiazídico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C
En la hipertensión gestacional: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana. En general las tiazidas lo hacen y 
se identifican en sangre del cordón umbilical.
No se informó que la administración a la mujer 
embarazada se asocie con malformaciones congé-
nitas.

Por otra parte se reportó que la administración de 
tiazidas durante el embarazo puede causar hiperglu-
cemia, agravar la diabetes mellitus o desencadenar el 
estado diabético en pacientes prediabéticas; aumen-
tar los niveles de creatinina y ácido úrico en el líqui-
do amniótico; causar la aparición de trombocitope-

nia, anemia hemolítica e ictericia en el neonato (ver 
clorotiazida).

Recomendaciones

El fármaco que no aumenta la incidencia espontánea 
de alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto o sobre el neonato.

No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 
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Fármaco Pravastatina sódica
Grupo farmacológico Hipolipemiante

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 X	 X	 X

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	  D	 D

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada ni si cruza la placenta 
humana.

La administración a ratas y conejos a dosis 240 ve-
ces y 20 veces superiores a la máxima recomen-
dada en el ser humano basados en la superficie 
corporal respectivamente, no demostró efectos 
teratogénicos.
Se reportó el caso de una mujer de 39 años expuesta 
al fármaco a dosis de 80 mg/día más metformina a 2 
g/día y nateglinida 360 mg/día hasta la semana 24 de 
gestación, luego de la cual toda la medicación fue re-
emplazada por insulina. Nació un niño sano de 2.400 
gr, puntuación de Apgar de 8 y 9 al minuto y a los 5 
minutos de vida respectivamente. A los 6 meses se 
encontraba con buen crecimiento y desarrollo.

Recomendaciones

Se sospecha que el fármaco puede causar aumen-
to de la incidencia espontánea de alteraciones en el 
desarrollo humano y/o tener efectos adversos sobre 
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Fármaco Prazosina, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Simpaticolítico, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B1	  B1	 B1

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

el curso de la gestación o sobre el feto, o sobre el 
neonato. 

El colesterol y otros productos de la vía de sínte-
sis del colesterol son esenciales para el desarrollo 
fetal, incluyendo la síntesis de esteroides y la for-
mación de las membranas celulares. Ante la capaci-
dad de los inhibidores de la HMG-CoA reductasa, 
como es la pravastatina, de reducir la síntesis de 
colesterol, el fármaco puede ser peligroso para el 
feto. Por esta razón está contraindicada en la mujer 
embarazada.

La mujer en edad reproductiva que está siendo 
tratada con el fármaco debe utilizar un método 
contraceptivo eficaz. Si planifica un embarazo, in-
terrumpir el tratamiento con el fármaco antes de 
la concepción. 

Si se utiliza inadvertidamente durante el embarazo, 
o la paciente inicia la gestación cuando está siendo 
tratada con el fármaco, se debe evitar la administra-
ción además de informar a la mujer de los riesgos 
potenciales para el feto.



Efectos sobre el embarazo
Durante el embarazo la absorción del fármaco es más 
lenta y su vida media más larga que en el estado no 
gestante. Por su bajo peso molecular, cruza la placen-
ta humana, como lo demostraron en 3 gestantes en 
que luego de 8 a 15 horas del la última dosis, hallaron 
niveles de 9 a 23% en sangre del cordón umbilical.
La administración a ratas y conejos a dosis 225 ve-
ces superiores a la máxima recomendada en el ser 
humano (DMRH), así como a monos a 12 veces la 
DMRH, no se relacionó con malformaciones con-
génitas. Sin embargo, en ratas a la dosis máxima se 
asoció con reducción en el tamaño de la camada.
La experiencia con la utilización en el embarazo hu-
mano es muy limitada; en los casos informados no se 
comunicó aumento de malformaciones o de otros 
efectos adversos; no existen estudios adecuados.
Un estudio que documentó la combinación del 
fármaco con oxprendol, eficaz para controlar la 
hipertensión arterial crónica, pero no frente a la 
hipertensión arterial inducida por el embarazo.
En otro, una madre con hipertensión secundaria a una 
nefritis crónica, fue tratada con minoxidil, metoprolol 

y prazosina; existió una hipertricosis evidente en la ma-
dre y en el recién nacido (efecto atribuido al primero), 
aunque no presentó anomalías congénitas; el creci-
miento excesivo del vello desapareció a los 2 meses. A 
los 2 años de edad el desarrollo fue normal.
Un informe comunicó su uso en 8 mujeres con hi-
pertensión arterial que no respondían a bloqueantes 
β-adrenérgicos durante el 3º trimestre de la ges-
tación; en 6 casos el fármaco descendió la tensión 
arterial y el resultado neonatal fue bueno en todos 
ellos. 
Además se utilizó en el tratamiento de una gestan-
te con feocromocitoma durante el 3º trimestre del 
embarazo; la tensión arterial fue bien controlada, 
pero la taquicardia materna requirió la asociación de 
un β-bloqueante.
Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios 
en el animal de experimentación no indican efectos 
peligrosos directos o indirectos, en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal.
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Fármaco Probucol
Grupo farmacológico Hipolipemiante

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B	 B	 B

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B1	  B1	 B1

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
El fármaco, soluble en los lípidos se acumula lenta-
mente en el tejido adiposo persistiendo en la grasa 
y en la sangre hasta 6 meses después de la última 
dosis.

No se dispone de información sobre la farmaco-
cinética en la mujer embarazada o en el feto hu-
mano. No hay datos disponibles, sobre si cruza la 
placenta humana. 

La administración a ratas y conejos a dosis 50 veces 
superiores a la recomendada en el ser humano, no 
tiene efectos teratógenos ni efectos fetales adver-
sos.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
11 fueron expuestos durante el 1º trimestre y 2 en 
los trimestres posteriores. No se observaron mal-
formaciones congénitas en ambos grupos.
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Fármaco Procainamida
Grupo farmacológico Antiarrítmico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	  B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

La procainamida se metaboliza a N-acetilprocaina-
mida (NAPA), metabolito con actividad antiarrítmica 
y toxicidad similar a la quinidina. En promedio, alre-
dedor del 50% de los individuos de raza blanca y el 
90% de los orientales son acetiladores rápidos y ex-
cretan más del 40% del fármaco en forma de NAPA.

Cruza la placenta humana y la relación de los niveles 
plasmáticos feto/madre varía desde 0,3 a 1,3 y la de 
N-acetilprocainamida de 0,9 a 1,2.

No se dispone de información sobre si la adminis-
tración al animal de experimentación tiene efectos 
teratógenos ni otros efectos adversos. 

No se informó de efectos teratógenos o de otros 
efectos fetales adversos, asociados con la exposición 
en el embarazo humano; no existen estudios ade-
cuados.
Una publicación identificó 8 casos de taquiarritmia 
fetal tratados con el fármaco, tras fracasar la terapia 
con digoxina. En 3 se logró transformar la taquicar-
dia en ritmo sinusal. En 1, aunque se logró disminuir 
la frecuencia ventricular fetal, los cambios ECG en la 
gestante (prolongación del QRS y QT) obligaron a 
interrumpir la administración del fármaco. En otro, 
la combinación de digoxina más procainamida fue 
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No se dispone de información sobre si la administra-
ción a la mujer embarazada tiene efectos adversos 
no teratógenos; no existen estudios adecuados.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo no ha sido establecida; los estudios en el animal 

de experimentación no indican efectos peligrosos di-
rectos o indirectos, en relación con la reproducción, el 
desarrollo del embrión y/o feto, el curso de la gesta-
ción o el desarrollo peri y postnatal.
El fármaco sólo debe ser utilizado cuando sea nece-
sario o los beneficios posibles superen a los riesgos 
potenciales.

inicialmente eficaz, aunque posteriormente fue ne-
cesaria la administración directa de digital al feto. Fi-
nalmente en los 3 casos restantes, esta combinación 
no fue eficaz. 

Se publicaron otros casos de uso del fármaco en las 
arritmias tanto maternas como fetales con resulta-
dos dispares.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
el animal de experimentación son insuficientes para 
establecer la inocuidad del fármaco en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal.

El tratamiento prolongado estimula los anticuerpos 
antinucleares en un 50-70% de los pacientes, y se 
desarrolla el síndrome eritematoso lúpico en un 20-
30% de éstos. En la mayoría de los casos, la remi-
sión completa sigue a la suspensión del tratamiento, 
aunque algunas pacientes permanecen sintomáticas 
y requieren tratamientos.

Aunque no se han documentado efectos en el ser 
humano, se recomienda reservar este fármaco para 
las pacientes refractarias a la quinidina, consideran-
do su tendencia a aumentar los anticuerpos antinu-
cleares y su asociación con el síndrome lúpico.



Fármaco Propafenona, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Antiarrítmico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada; cruza la placenta huma-
na y la relación feto/madre es de 0,2.
La administración a ratas y conejos a dosis superio-
res a las recomendadas en el ser humano no tiene 
efectos teratógenos, aunque tiene efectos embrio-
tóxicos aumentando la mortalidad materna y neona-
tal, disminuyendo la ganancia de peso tanto materna 
como fetal y causando alteraciones en el desarrollo 
fisiológico neonatal. 
No se informó de efectos teratógenos ni de otros 
efectos adversos asociados con la administración a la 
mujer embarazada; no existen estudios adecuados.
Se publicó el caso de una mujer de 22 años que reci-
bió el fármaco entre las semanas 24 y 26 de gestación 
junto a metildigoxina para el tratamiento refractario 

de taquicardia supraventricular fetal e hidrops, no se 
logró el objetivo por lo que se administró amiodaro-
na en inyección directa a la vena umbilical.
Otro caso informado de exposición al fármaco fue 
durante el 3º trimestre sin que se objetiven efectos 
fetales adversos.

Recomendaciones

Los estudios en el animal de experimentación son 
insuficientes para establecer la inocuidad del fárma-
co en relación con la reproducción, el desarrollo del 
embrión y/o feto, el curso de la gestación o el desa-
rrollo pre y postnatal.

No se recomienda la utilización durante el embara-
zo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros fár-
macos más seguros no sean eficaces o los beneficios 
terapéuticos potenciales para la madre sean superio-
res a los posibles riesgos para el feto.
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Fármaco Propranolol, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Simpaticolítico, antiarrítmico, antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal



El fármaco es un bloqueante β-adrenérgico no se-
lectivo. La farmacocinética en la mujer durante el 
embarazo no se modifica, los niveles plasmáticos y la 
eliminación del fármaco son similares a los que exis-
ten fuera de la gestación. Cruza la placenta humana 
y el cociente de la concentración en sangre feto/ma-
terna es próximo a la unidad. 

La administración a ratas y conejos a dosis 20 ve-
ces superiores a la máxima recomendada en el ser 
humano (DMRSH) no tiene efectos teratógenos. 
Por otro lado, la administración a ratas a 10 veces 
superiores la DMRSH tiene efectos fetales adversos 
como aumento de la reabsorción así como la reduc-
ción del tamaño de la camada. 

No se informó de efectos teratógenos asociados con 
la utilización en la mujer embarazada; no existen es-
tudios adecuados. 

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medi-
caid” reportó 229.101 gestaciones y sus recién 
nacidos, 274 fueron expuestos durante el 1º tri-
mestre; se observaron 11 (4,0%) anomalías con-
génitas de 12 esperadas incluyendo (encontradas/
esperadas) 3/3 malformaciones cardiovasculares y 
2/1 hipospadias. No se reportaron malformaciones 
en otras 4 categorías asignadas como labio leporino, 
espina bífida, polidactilia o defectos de reducción de 
miembros. Los datos no sugieren una asociación en-
tre la exposición y las anomalías congénitas.

La utilización del propranolol se asoció con restric-
ción del crecimiento intrauterino (RCIU); un infor-
me indicó que el uso del fármaco en el tratamiento 
de la hipertensión arterial crónica a partir del 1º tri-
mestre de la gestación, se asoció con retraso en el 
crecimiento fetal, al observar cómo la mitad de los 
12 nacidos de madres tratadas con el fármaco pre-
sentaron RCIU. 

En contraste con esta observación, en 5 estudios 
prospectivos utilizando propranolol y oxprenolol, 
la incidencia de RCIU en 94 embarazos fue de al-
rededor del 4%, por lo que no parece apropiado 
concluir que el tratamiento con el fármaco se asoció 
con una muy alta frecuencia de RCIU.

Un estudio randomizado prospectivo realizado a lo 
largo de 3 años, comparando el propranolol con la 
alfametildopa en 28 mujeres con hipertensión indu-
cida por el embarazo, no encontró diferencias en 
el peso de los recién nacidos de ambos grupos. En 
tanto que otro informe que analizó  23 estudios de 
todo tipo, incluyeron 167 nacidos vivos expuestos 

de forma crónica durante el embarazo, indicó que 
23 (14%) presentaron RCIU.

Estos datos son difíciles de interpretar ya que el 
RCIU es una constante dentro de los efectos adver-
sos asociados con el tratamiento de larga duración 
durante el embarazo. En el animal de experimen-
tación, los bloqueadores β-adrenérgicos reducen el 
flujo sanguíneo uterino, pero la hipertensión arterial 
intensa, por sí misma también se relaciona con ella.

Por otra parte, se informó que estimula la actividad 
uterina, hecho que obligaría a utilizarlo con precau-
ción en pacientes con riesgo de parto pretérmino. 
Sin embargo, la revisión de los informes clínicos 
publicados no indicó que la amenaza de parto pre-
término sea un problema importante en el manejo 
clínico de este fármaco. 

La exposición en un feto sano disminuyó la frecuen-
cia cardíaca fetal, en aproximadamente unos 10 lat/
min ya que el fármaco bloquea la acción del estímulo 
simpático sobre el corazón. La actividad simpática 
es un mecanismo de reserva para mejorar la acti-
vidad de la bomba cardíaca durante situaciones de 
hipoxemia intermitentes; por esta razón existe la 
posibilidad teórica de que comprometa la capacidad 
de respuesta del feto a la hipoxia.

Se informó de 2 gestantes con hipertensión arterial 
esencial tratadas con el fármaco; éste pudo ser el 
responsable de la ausencia de reactividad fetal en el 
test basal. En ambos casos se observó un patrón no 
reactivo de forma repetida, con prueba a la oxitoci-
na normal, y tras suspender el tratamiento el test, se 
tornó reactivo. 

En un estudio, randomizado y doble ciego, realizado 
sobre 36 gestantes a término para analizar la respues-
ta de la frecuencia cardíaca fetal al estímulo acústico, 
se informó que una dosis de 80 mg por vía oral es su-
ficiente para modificar la respuesta fetal hasta 3 horas 
después de la administración del fármaco. 

Un estudio retrospectivo comparó 8 gestantes con 
hipertensión arterial grave tratadas con el fármaco 
y otras 15 gestantes con el mismo cuadro pero no 
tratadas; además se utilizaron otros fármacos hipo-
tensores en ambos grupos. En el grupo tratado con 
propranolol ocurrieron 7 (78%) muertes fetales, 
mientras en el grupo control ocurrieron 5 (33%).
Además, existen otros informes que relacionan la 
exposición con la muerte del feto. 

Los estudios en el animal de experimentación sugie-



ren que los antagonistas adrenérgicos reducen la re-
lajación uterina y pueden interferir con la evolución 
del parto. El fármaco aumenta la actividad uterina 
durante el trabajo de parto y bloquea el efecto 
inhibidor β-adrenérgico de los estimulantes como 
la isoxuprina. 

Se utilizó en el tratamiento farmacológico de las ta-
quiarritmias fetales, aunque su eficacia es limitada, 
posiblemente por la inmadurez de los receptores 
β-adrenérgicos fetales o a que los niveles alcanzados 
en suero fueron inadecuados.

En un estudio randomizado y doble ciego sobre los 
efectos en el feto, se observó un retraso en el co-
mienzo espontáneo de la respiración, que puede lle-
gar a requerir intubación, cuando se administra 1 mg  
por vía intravenosa antes de la cesárea. 

Por otra parte, se informó que luego de la exposi-
ción pueden aparecer bradicardia, hipoglucemia, 
policitemia, hiperbilirrubinemia e hipoperfusión pe-
riférica con oliguria. 

Una revisión sobre el uso de los β-bloqueantes, in-
cluyendo al propranolol durante el embarazo, con-
cluyó afirmado que estos agentes son relativamente 
seguros

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto o sobre el neonato. Los fárma-
cos incluidos en esta categoría sólo deben utilizarse 
cuando los beneficios potenciales justifican los posi-
bles riesgos para el feto.

Si es necesario utilizar el propranolol durante el 
embarazo se recomienda evitarlo durante el 1º 
trimestre de la gestación, utilizar la dosis mínima 
eficaz, cuando sea posible interrumpir el tratamien-
to 2-3 días antes del parto, con el objeto de limi-
tar los efectos de los β-bloqueantes sobre la con-
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tractibilidad uterina y prevenir el posible bloqueo 
β-adrenérgico neonatal.

Si se utiliza cerca del término de la gestación, se 
debe vigilar la aparición en el recién nacido de sínto-
mas y signos de bloqueo β-adrenérgico durante las 
primeras 24-48 horas de vida. Por otra parte, utili-
zar los fármacos bloqueadores β-1-selectivos, con 
actividad simpaticomimética intrínseca o acción 
α-bloqueante, ya que es menos probable que inter-
fieran con la vasodilatación periférica y la relajación 
uterina mediada por los receptores β-2.

El propranolol es uno de los primeros β-bloqueantes 
que fue utilizado durante el embarazo tanto por in-
dicaciones maternas como fetales, entre ellas la hi-
pertensión arterial, hipertiroidismo, cardiomiopatía 
obstructiva hipertrófica, taquicardia auricular pa-
roxística, alteraciones de la actividad uterina, taquia-
rritmias fetales y feocromocitoma.

Desde otro punto de vista, otros autores no lo re-
comiendan en la hipertensión durante el embarazo, 
aconsejando su utilización sólo para antagonizar la 
taquicardia refleja aguda inducida por los vasodila-
tadores. 

La mayor parte de los efectos adversos están rela-
cionados con tratamientos de larga duración, a dosis 
altas y cuando el fármaco se administra hasta el na-
cimiento. Éstos posiblemente pueden ser evitados 
si se utilizan dosis bajas o cuando se suspende el 
tratamiento de forma gradual, para evitar el riesgo 
reducido de efectos de supresión en la madre, unos 
días antes de la fecha esperada del parto. La incapa-
cidad para predecir la fecha del parto y el aumento 
de la presión arterial que sigue a la interrupción de la 
administración del fármaco probablemente limiten 
su utilización durante el embarazo.
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Fármaco Quinalapril, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Antihipertensivo, inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	  X	 X

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada. El fármaco comienza 
su acción hipotensora a los 60 minutos de la adminis-
tración por vía oral, alcanzando su actividad máxima 
a las 2-4 horas.
No se dispone de información sobre si cruza la pla-
centa humana o de la farmacocinética en el feto hu-
mano. Otros IECA la cruzan y alcanzan niveles en 
sangre fetal suficientes como para inhibir a la enzima 
convertidora de la angiotensina, ya que en neonatos 
de madres tratadas con estos fármacos, la actividad 
plasmática de esta enzima está completamente anu-
lada al nacer, mientras que la actividad y la concen-
tración de la renina en plasma están aumentadas.
La administración a ratas y conejos a dosis supe-
riores a las recomendadas en el ser humano no 
demostró efectos teratógenos. Otros fármacos de 
este grupo, cuando se administran a dosis iguales 
o superiores a las recomendadas en el ser huma-
no son embriotóxicos, causando anomalías en la 
osificación, disminución del flujo de sangre hacia la 
placenta y el aporte de oxígeno al feto, aumento 
del número de muertes fetales y disminución de la 
supervivencia neonatal.
No se dispone de información sobre si la adminis-
tración a la mujer embarazada tiene efectos tera-
tógenos o bien otros efectos adversos; no existen 
estudios adecuados.
Sin embargo, la exposición fetal a los IECA se aso-

ció con un aumento de la morbimortalidad fetal y 
neonatal. La información disponible indica que los 
efectos adversos no aparecen cuando la exposición 
intrauterina al fármaco está limitada al 1º trimestre 
del embarazo y los datos epidemiológicos indican 
que la tasa de morbilidad feto-neonatal asociada con 
la exposición a los IECA durante el 2º y 3º trimestres 
de la gestación puede ser de un 10-20%.
Los recién nacidos de madres tratadas con IECA 
durante este periodo de tiempo de la gestación 
pueden presentar hipotensión, insuficiencia renal 
aguda reversible o irreversible, anuria, hipoplasia de 
la calota craneal y/o muerte. La anuria fetal causa 
oligohidramnios, que puede causar contractura de 
las extremidades, deformidades craneofaciales e hi-
poplasia pulmonar; también se observó restricción 
del crecimiento intrauterino y prematuridad.
Recomendaciones

Cuando se utiliza en el 1º trimestre de la gestación, 
la seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos por lo que sólo debe utilizarse cuando 
los beneficios potenciales justifican los posibles ries-
gos para el feto. Pero las mujeres tratadas con IECA, 
sólo durante este periodo del embarazo deben ser 
informadas de que la exposición fetal no parece es-
tar asociada con un riesgo significativo. 

Se sospecha que puede causar un aumento de la in-
cidencia espontánea de alteraciones en el desarrollo 



humano y/o tener efectos adversos sobre el curso 
de la gestación o sobre el feto, o sobre el neonato, 
cuando se utiliza en el 2º o 3º trimestre del embara-
zo.La exposición fetal en estas etapas de la gestación 
se asocia con complicaciones fetales y/o neonatales, 
incluyendo la muerte.

Todas las mujeres en edad reproductiva que están 
siendo tratadas con IECA deben ser informadas de 
acudir a su médico tan pronto como conozcan que 
están embarazadas.

Si una mujer comienza una gestación estando trata-
da con IECA, debe interrumpir su administración tan 
pronto como sea posible, sea cual sea el periodo del 
embarazo en que se encuentre. La mayoría de las 
mujeres pueden realizar un tratamiento hipotensor 
alternativo eficaz con fármacos más seguros durante 
el resto de la gestación.
En muy raras ocasiones, posiblemente en menos 

de 1 caso por 1.000 pacientes, no se puede realizar 
un tratamiento alternativo eficaz. En estos casos la 
mujer debe ser informada de los riesgos potenciales 
para el feto. Se deben realizar exploraciones eco-
gráficas frecuentes para identificar un posible oligo-
hidramnios y, si se diagnostica, interrumpir la admi-
nistración del fármaco, salvo que sea imprescindible 
para mantener la vida de la mujer. Ella debe conocer 
que el oligohidramnios puede no ser aparente hasta 
que ya haya ocurrido una lesión fetal irreversible.

Los recién nacidos expuestos intraútero a IECA 
deben ser controlados durante el periodo neonatal 
para diagnosticar precozmente la aparición de hipo-
tensión, oliguria e hipopotasemia. Si ocurre oliguria, 
utilizar medidas para mantener la tensión arterial y 
la perfusión renal como administración de líquidos y 
sustancias presoras.

Bibliografía
• Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. 7th ed. Philadelphia: Williams & Wilkins, 2005;1390-1. • Delaloye JF, 
Rousso P, Buclin T, et al. Mèdicaments grossesse et lactation. Genève: Editions Médecine et Hygiéne, 2006;41. • Fabre González E, González de 
Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998.

Fármaco Quinetazona
Grupo farmacológico Diurético

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C
En la hipertensión gestacional: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana. En general las tiazidas lo hacen y 
se identifican en sangre del cordón umbilical.

No hay evidencias de que la administración de tia-
zidas a la mujer embarazada se asocie con malfor-
maciones congénitas; pero se informó que pueden 
causar hiperglucemia, agravar la diabetes mellitus 
o desencadenar el estado diabético en pacientes 
prediabéticas, aumentar los niveles de creatinina 

y ácido úrico en el líquido amniótico o causar la 
aparición de trombocitopenia, anemia hemolítica 
e ictericia en el neonato (ver clorotiazida).

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto o sobre el neonato.

Sólo debe utilizarse cuando los beneficios potencia-
les justifican los posibles riesgos para el feto.

Bibliografía
• Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ, eds. Drugs in pregnancy and lactation. 7th ed. Philadelphia: Williams & Wilkins, 2005;1391. • Fabre González 
E, González de Agüero R. Evaluación de Fármacos en el Embarazo y la Lactancia. [CD ROM]. Zaragoza; 1998.



Fármaco Quinidina
Grupo farmacológico Antiarrítmico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada; cruza la placenta huma-
na y puede alcanzar niveles similares en sangre fetal 
que los observadas en sangre materna, oscilando el 
cociente feto/materno entre 0,24 y 0,94. Es posi-
ble que la fracción libre del fármaco sea mayor en 
el feto, razón por la cual los datos sobre la quinidina 
total en sangre se deben interpretar con precaución. 

Por otra parte, alcanza una concentración el líquido 
amniótico similar o superior a la que existe en sangre 
fetal. 

No se dispone de información sobre si la adminis-
tración al animal de experimentación tiene efectos 
teratógenos o bien otros efectos adversos.

No se informó de efectos teratógenos asociados con 
la exposición durante el embarazo humano; no exis-
ten estudios adecuados.

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 17 
fueron expuestos durante el 1º trimestre; 1 (5,9%) 
nacido presentó malformaciones mayores de 1 es-
perada. No se reportaron malformaciones cardio-
vasculares, labio leporino, espina bífida, polidactilia, 
defectos de reducción de miembros o hipospadias. 
Los datos no sugieren una asociación entre la expo-
sición y las anomalías congénitas.

En general se acepta que no tiene efectos adversos 
fetales no teratógenos significativos y la amplia ex-
periencia clínica con el uso del fármaco a dosis te-
rapéuticas, indicó que es relativamente seguro para 
el feto. 

Una revisión describió 7 casos de tratamiento tras-
placentario de las arritmias fetales como fármaco 
único o en combinación con otros antiarrítmicos. La 
monoterapia fue eficaz en un caso de flúter auricular 
que alternó con taquicardia supraventricular; en otro 
caso, el tratamiento fue suspendido por la aparición 
de chinchonismo materno con tinnitus, cefalea, náu-
seas y alteraciones visuales, además de prolongación 
del QRS y QT, a pesar de que los niveles séricos del 
fármaco estaban dentro de la normalidad. En 5 casos 
restantes se utilizó la combinación con digoxina, lo-
grándose la conversión a ritmo sinusal en 4. 

Se informó de casos aislados de trombocitopenia y 
lesión del VIII par craneal en recién nacidos de ma-
dres tratadas con dosis mayores de las utilizadas en 
el tratamiento antiarrítmico, pero sobretodo con un 
isómero del fármaco, la quinina.

Además, puede aumentar la aparición de contrac-
ciones uterinas espontáneas, pero a las dosis tera-
péuticas no se informó de efectos clínicos signifi-
cativos, ni de riesgo de parto pretérmino. A dosis 
tóxicas puede causar abortos.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto o sobre el neonato.

No existen estudios adecuados en el ser humano, 
pero con base en la alta frecuencia de uso o en las 
características farmacológicas del producto, puede 
suponerse razonablemente que no es teratógeno. 
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Fármaco Ramipril
Grupo farmacológico Antihipertensivo, inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA)

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	  X	 X

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

Comienza su acción hipotensora entre 1 y 2 horas 
después de la administración, alcanzando su activi-
dad máxima a las 3-6 horas; sus efectos persisten 
durante 24 horas. El ramiprilato, metabolito acti-
vo del fármaco, tiene una actividad IECA 6 veces 
mayor. No se dispone de información sobre la far-
macocinética en la mujer embarazada, ni si cruza 
la placenta humana o la farmacocinética en el feto 
humano. 

Otros IECA lo hacen y alcanzan niveles en sangre fe-
tal suficientes como para inhibir a la enzima conver-
tidora de la angiotensina, ya que en neonatos de ma-
dres tratadas con estos fármacos, la actividad plas-
mática de esta enzima está completamente anulada 
al nacer, mientras que la actividad y la concentración 
de la renina en plasma están aumentadas.

La administración a conejos a dosis 2 veces supe-
riores la recomendada en el ser humano basados 
en la superficie corporal (DRHSC), así como a ra-
tas y monos a 400 veces superiores la DRHSC res-
pectivamente, no tiene efectos teratógenos pero 
aumenta la incidencia de dilatación de la pelvis re-
nal en el feto de rata, retarda el crecimiento fetal 
en ratones y es tóxico para las conejas y monas 
gestantes. 

No se dispone de información sobre si la adminis-
tración a la mujer embarazada tiene efectos terató-
genos o efectos adversos sobre el feto; no existen 
estudios adecuados.
La exposición fetal a los IECA se asoció con aumento 
de la morbimortalidad fetal y neonatal. La información 
disponible indica que los efectos adversos no apare-
cen cuando la exposición intrauterina al fármaco está 
limitada al 1º trimestre del embarazo. Los datos epi-
demiológicos demostraron que la tasa de morbilidad 
feto-neonatal asociada con la exposición a los IECA 
durante el 2º y 3º trimestres puede ser del 10-20%.

Los recién nacidos de madres tratadas con IECA 
durante este período de gestación pueden presen-
tar hipotensión, insuficiencia renal aguda reversible 
o irreversible, anuria, hipoplasia de la calota craneal 
y/o muerte. La anuria fetal causa oligohidramnios, 
que puede llevar a contractura de las extremidades, 
deformidades craneofaciales e hipoplasia pulmonar; 

también se observó crecimiento intrauterino retar-
dado y prematuridad (ver captopril).

Recomendaciones

Cuando se utiliza en el 1º trimestre de la gestación, 
la seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos por lo que sólo deben utilizarse cuando 
los beneficios potenciales justifican los posibles ries-
gos para el feto. Pero las mujeres tratadas con IECA 
sólo durante este periodo del embarazo deben ser 
informadas de que la exposición fetal no parece es-
tar asociada con un riesgo significativo. 
Se sospecha que puede causar aumento de la inci-
dencia espontánea de alteraciones en el desarrollo 
humano y/o tener efectos adversos sobre el curso 
de la gestación o sobre el feto, o sobre el neonato, 
cuando se utiliza durante el 2º o 3º trimestre del 
embarazo. La exposición fetal en estas etapas de la 
gestación se asocia con complicaciones fetales y/o 
neonatales, incluyendo la muerte.

Todas las mujeres en edad reproductiva que están 
siendo tratadas con IECA deben ser informadas de 
acudir a su médico tan pronto como conozcan que 
están embarazadas.

Si una mujer comienza una gestación estando trata-
da con IECA, debe interrumpir su administración tan 
pronto como sea posible, sea cual sea el periodo del 
embarazo en que se encuentre. La mayoría de las 
mujeres pueden realizar un tratamiento hipotensor 
alternativo eficaz con fármacos más seguros durante 
el resto de la gestación.
En muy raras ocasiones, posiblemente en menos 
de 1 caso por 1.000 pacientes, no se puede realizar 
un tratamiento alternativo eficaz. En estos casos la 
mujer debe ser informada de los riesgos potenciales 
para el feto. Se deben realizar exploraciones eco-
gráficas frecuentes para identificar un posible oligo-
hidramnios y si se diagnostica, interrumpir la admi-
nistración del fármaco, salvo que sea imprescindible 
para mantener la vida de la mujer. Ella debe conocer 
que el oligohidramnios puede no ser aparente hasta 
que ya haya ocurrido una lesión fetal irreversible.

Los recién nacidos expuestos intraútero a IECA 



deben ser controlados durante el periodo neonatal 
para diagnosticar precozmente la aparición de hipo-
tensión, oliguria e hipopotasemia. Si ocurre oliguria, 

utilizar medidas para mantener la tensión arterial y 
la perfusión renal como administración de líquidos y 
sustancias presoras.

Bibliografía
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Fármaco Reserpina
Grupo farmacológico Antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	  B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco es un alcaloide de la rauwolfia; no se 
conoce la farmacocinética en la mujer embarazada 
pero cruza la placenta humana.

No se dispone de información sobre si la adminis-
tración al animal de experimentación tiene efectos 
teratógenos o bien otros efectos adversos.

No se informó que la administración a la mujer 
embarazada se asocie con efectos teratógenos so-
bre el feto; no existen estudios adecuados. Por otra 
parte, el aumento de la incidencia de neoplasias 
mamarias observadas en el animal de experimenta-
ción expuesto a (fibroadenoma de mama en ratones 
hembras), puede estar relacionado con el efecto ac-
tivador sobre la prolactina. Se desconoce hasta qué 
punto este hecho indica un riesgo en el ser humano, 
aunque algunos estudios epidemiológicos sugieren 
una asociación entre el tratamiento con reserpina y 
el cáncer de mama. 

El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
15 fueron expuestos durante el 1º trimestre; no se 
observaron malformaciones congénitas en los naci-
dos de 1 esperada. Estos datos no sugieren asocia-
ción entre la exposición durante el 1º trimestre de 
la gestación y las anomalías fetales.
Entre las 50.282 gestaciones incluidas en el Estudio 

Colaborativo Perinatal, en 48 hubo exposición du-
rante el 1º trimestre de la gestación, y 4 (8,1%) re-
cién nacidos presentaron malformaciones fetales; 
aunque esta incidencia es mayor de la esperada, no 
se observó relación con una malformación especí-
fica. 
La administración a la madre cerca del término de 
la gestación se puede asociar con dificultad respi-
ratoria neonatal secundaria a la congestión nasal, 
letargia y anorexia en el recién nacido. 
La posibilidad de aumento en el riesgo de cáncer de 
mama en pacientes tratadas con el fármaco fue am-
pliamente estudiada; sin embargo una conclusión 
firme no existe. Algunas observaciones epidemio-
lógicas sugieren un pequeño aumento del riesgo 
(menos de dos veces en todos los estudios excepto 
en uno), pero otros estudios con un diseño experi-
mental similar no confirman estos hallazgos.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
el animal de experimentación son insuficientes para 
establecer la inocuidad del fármaco en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal.

No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. Bibliografía
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Fármaco Simvastatina
Grupo farmacológico Hipolipemiante 

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 X	 X	 X

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	  D	 D

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
El fármaco es un inhibidor de la HMG-CoA reduc-
tasa. No se dispone de información sobre la farma-
cocinética en la mujer embarazada ni si cruza la pla-
centa humana.

No hay evidencias sobre si la administración al ani-
mal de experimentación tiene efectos teratógenos o 
efectos no teratógenos. La lovastatina, otro inhibi-
dor de la HMG-CoA reductasa sí los tiene.

No se dispone de información suficiente sobre si la 
administración a la mujer embarazada tiene efectos 
teratógenos ni otros efectos adversos; no existen 
estudios adecuados (ver lovastatina).
Los registros de farmacovigilancia detectaron 134 
casos de exposición involuntaria al fármaco durante 
el embarazo que se conocen el resultado perinatal, 
en 9 notificaron malformaciones congénitas, aun-
que fueron variadas y sin relación alguna, con una 
incidencia no superior a la esperada en la población 
general.

Recomendaciones

Se sospecha que el fármaco puede causar aumen-
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Fármaco Sotalol, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Antiarrítmico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

to de la incidencia espontánea de alteraciones en el 
desarrollo humano y/o tener efectos adversos sobre 
el curso de la gestación o sobre el feto, o sobre el 
neonato. 

El colesterol y otros productos de la vía de síntesis 
del colesterol son esenciales para el desarrollo fetal, 
incluyendo la síntesis de esteroides y la formación 
de las membranas celulares. Ante la capacidad de los 
inhibidores de la HMG-CoA reductasa, de reducir la 
síntesis de colesterol, el fármaco puede ser peligro-
so para el feto. Por esta razón está contraindicada en 
la mujer embarazada.
La mujer en edad reproductiva que está siendo tra-
tada con el fármaco debe utilizar un método contra-
ceptivo eficaz. Si planifica un embarazo debe inte-
rrumpir el tratamiento antes de la concepción. 
Si se utiliza inadvertidamente durante el embarazo, 
o la paciente inicia la gestación cuando está siendo 
tratada con el fármaco, se debe interrumpir la ad-
ministración y debe ser informada de los riesgos po-
tenciales para el feto.



Efectos sobre el embarazo

El fármaco es un bloqueante β-adrenérgico no se-
lectivo. El aclaramiento sistémico en 6 mujeres sanas 
luego de una dosis por vía intravenosa fue significa-
tivamente mayor durante el embarazo que durante 
el puerperio, y la semivida de eliminación media fue 
más breve, de 6,6 vs 9,3 horas, aunque ésta última 
diferencia no fue significativa.

Por otra parte, el aclaramiento tras la administra-
ción por vía oral también fue mayor durante el 
embarazo que en el periodo puerperal, pero las 
semividas de eliminación, de 10,9 vs 10,3 y la bio-
disponibilidad media fueron similares. Los autores 
sostienen que probablemente los cambios se de-
bieron a alteraciones de la función renal en el pe-
riodo prenatal.

Cruza la placenta humana fácilmente y por completo; 
tras la administración de 200-800 mg/día a la gestan-
te a término, se asoció con un nivel en plasma ma-
terno de 1,8 ± 0,3 µg/ml, similar a lo observado 
en sangre del cordón umbilical 1,7 ± 0,3 µg/ml; 
los niveles en líquido amniótico fueron de 7,0 ± 
2,7 µg/ml. Otros investigadores informaron que el 
fármaco se acumula en el líquido amniótico pero 
no en el feto humano.
La administración a ratas a dósis 9 veces superiores  
a la máxima recomendada en el ser humano basados 
en la superficie corporal (DMRHSC) y a conejos a 
dosis 7 veces superiores a la DMRHSC durante el 
periodo de organogénesis, no demostró efectos te-
ratogénicos. Sin embargo, en ratas a dósis 18 veces 
superiores a la DMRHSC pero no a 2,5 veces, de-
mostró aumento de las reabsorciones embrionarias.

De igual manera la administración a conejos a 16 ve-
ces superiores la DMRHSC demostró un ligero au-

mento de muertes fetales intrauterinas, pero estos 
hechos no fueron reportados cuando fueron de 8 
veces superiores la DMRHSC. 
No se informó de efectos teratógenos asociados con 
la utilización en la mujer embarazada; no existen es-
tudios adecuados.
No se dispone de información sobre si tiene efectos 
adversos no teratógenos sobre el feto humano. La 
experiencia clínica con el uso durante el embarazo 
es muy limitada. Se informó su uso en el tratamiento 
de la hipertensión arterial en 12 gestantes sin que 
demuestren efectos fetales adversos atribuibles al 
fármaco, salvo bradicardia fetal en 5 de 6 fetos que 
fueron monitorizados.
Se informó además de la utilización de 480 mg/día 
del fármaco junto con digoxina en el tratamiento de 
un feto hidrópico con taquicardia supraventricular a 
partir de la semana 31. Tras 12 días de tratamiento, 
sin mejoría, se cambio el sotalol por amiodarona, 
normalizándose la frecuencia cardíaca fetal y desapa-
reciendo el edema fetal, obteniéndose un feto normal 
al término del embarazo.

Otros autores informaron que la utilización de los 
bloqueantes β-adrenérgicos durante el embarazo se 
asoció con parto pretérmino, cambios en la frecuen-
cia cardíaca fetal, crecimiento intrauterino retardado, 
depresión neonatal, bradicardia, hipotensión arterial, 
hipoperfusión periférica con oliguria e hipoglucemia. 

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gestación 
o sobre el feto o sobre el neonato. Los fármacos in-
cluidos en esta categoría sólo deben utilizarse cuan-
do los beneficios potenciales justifican los posibles 
riesgos para el feto.
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Fármaco Telmisartan
Grupo farmacológico Antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 s/d	  s/d	 s/d

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal



Efectos sobre el embarazo

El fármaco es un agonista de los receptores de la 
angiotensina II. No se conoce la farmacocinética en 
la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la placen-
ta humana, sin embargo por el bajo peso molecular 
cabría esperar que lo haga, además se demostró que 
cruza la placenta en la rata.

La administración por vía oral a ratas a dosis 6,3 ve-
ces superiores a la máxima recomendada en el hu-
mano en base a la superficie corporal (DMRHSC) y 
en conejos a 6,4 veces superiores a la DMRHSC no 
produce efectos teratogénicos. Sin embargo, la ad-
ministración a ratas por vía oral a 1,9 veces superio-
res a la DMRHSC al final de la gestación o durante la 
lactancia, se asoció con bajo peso al nacer, retraso en 
la maduración y disminución de la ganancia de peso.
No se dispone de información sobre si la administra-
ción a la mujer embarazada tiene efectos teratogé-
nicos o efectos adversos fetales; no existen estudios 
adecuados.
Sin embargo, como el fármaco es un agonista de los 

receptores de la angiotensina II, este grupo de antihi-
pertensivos administrados durante el 2º o 3º trimes-
tre  de la gestación podrían causar toxicidad fetal y 
neonatal, como anuria, oligohidramnios, restricción 
del crecimiento intrauterino o prematuridad.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gestación 
o sobre el feto o sobre el neonato.

No se recomienda la utilización durante el embarazo 
durante el 1º trimestre, salvo cuando sea claramente 
necesaria, otros fármacos más seguros no sean efi-
caces o los beneficios terapéuticos potenciales para 
la madre sean superiores a los posibles riesgos para 
el feto. 

No debe utilizarse en la mujer embarazada durante 
el 2º o 3º trimestre, excepto en situaciones clínicas 
que amenazan la vida de la mujer y no existe otro 
fármaco eficaz y más seguro. Si el fármaco se utiliza 
durante este periodo de tiempo, debe recibir infor-
mación sobre los posibles riesgos para el feto.
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Fármaco Tetranitrato de eritritilo
Grupo farmacológico Vasodilatador

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 s/d	 s/d	 s/d

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	  B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni sobre si el fármaco 
cruza la placenta humana.

No hay datos disponibles sobre si la administración 
tanto al animal de experimentación como a la mujer 
embarazada tiene efectos teratógenos ni otros efec-
tos adversos sobre el feto (ver nitroglicerina).

Recomendaciones
La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
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el animal de experimentación son insuficientes para 
establecer la inocuidad del fármaco en relación con la 
reproducción, el desarrollo del embrión y/o feto, el 
curso de la gestación o el desarrollo peri y postnatal.

La experiencia con la utilización de los nitritos y ni-
tratos orgánicos durante el embarazo es muy pe-
queña, ya que la enfermedad en que están indica-
dos, la angina de pecho, es poco frecuente en las 
mujeres en edad reproductiva.

En la mujer embarazada con este diagnóstico se 
debe iniciar el tratamiento con reposo en cama; la 
administración de los nitratos se recomienda sólo en 
la crisis aguda y utilizando la dosis mínima eficaz.



Fármaco Tetranitrato de pentaeritrol
Grupo farmacológico Vasodilatador

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 s/d	 s/d	 s/d

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	  B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni sobre si el fármaco 
cruza la placenta humana.

No hay datos disponibles sobre si la administración 
tanto al animal de experimentación como a la mujer 
embarazada tiene efectos teratógenos ni otros efec-
tos adversos sobre el feto (ver nitroglicerina).

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios 
en el animal de experimentación son insuficientes 
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Fármaco Timolol, maleato de
Grupo farmacológico Simpaticolítico, antihipertensivo, antiglaucomatoso

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

El fármaco es un bloqueante β-adrenérgico no se-
lectivo. No se dispone de información sobre la far-
macocinética en la mujer embarazada; un estudio de 
perfusión placentaria “in vitro” demostró que cruza 
la placenta humana. 

La administración a ratas y conejos a dosis 50 veces 
superiores que la máxima recomendada en el ser 
humano (DMRH) no se asoció con efectos teratóge-
nos, pero se relacionó con osificación fetal retrasada 
en las ratas, este hecho no tiene repercusión sobre 
el desarrollo postnatal.

Por otra parte, en la administración a ratones a 1.000 
veces superiores a la DMRH, tóxica para la madre, 
se observó aumento en el número de reabsorciones 
fetales. Este hecho también fue observado en cone-

jos a dosis 100 veces superiores a la DMRH, sin que 
existiese toxicidad materna.

No se informó de efectos teratógenos asociados con 
la utilización en la mujer embarazada; no existen es-
tudios adecuados.

No se dispone de información sobre si el fármaco 
tiene efectos adversos no teratógenos sobre el feto 
humano y la experiencia se limita a casos aislados. 

La utilización de los bloqueantes β-adrenérgicos du-
rante el embarazo se puede asociar con crecimiento 
intrauterino retardado, cambios en la frecuencia car-
díaca fetal (FCF), parto pretérmino, depresión neo-
natal y síntomas y signos de bloqueo β-adrenérgico 
en el neonato con bradicardia, hipotensión arterial, 
hipoperfusión periférica con oliguria e hipoglucemia.

Se describió el caso de una mujer de 37 años en la 

para establecer la inocuidad del fármaco en relación 
con la reproducción, el desarrollo del embrión y/o 
feto, el curso de la gestación o el desarrollo peri y 
postnatal.

La experiencia con la utilización de los nitritos y ni-
tratos orgánicos durante el embarazo es muy pe-
queña, ya que la enfermedad en que están indicados, 
la angina de pecho, es poco frecuente en las mujeres 
en edad reproductiva.

En la mujer embarazada con este diagnóstico se 
debe iniciar el tratamiento con reposo en cama; la 
administración de los nitratos se recomienda sólo en 
la crisis aguda y utilizando la dosis mínima eficaz.



que se consta a la semana 21 de gestación bradi-
cardia transitoria (74 latidos/minuto), sin evidenciar 
anomalías estructurales ni hidrops fetal. Como an-
tecedente la madre manifestó la exposición al fár-
maco en gotas al 0,5%, una en cada ojo diariamen-
te por glaucoma durante 3 años. Como no existían 
otras causas que podrían justificar la bradicardia, 
se redujo el fármaco a 0,25% diariamente en cada 
ojo hasta la semana 25. A los 3 días se constató 
una FCF de 96 latidos/minuto y a la semana de 120 
latidos/minuto. Posteriormente con autorización 
del oftalmólogo se suspendió la medicación a la 
semana 30 y se constató 3 días después una FCF 
alrededor de 130 latidos/minuto. Nació una niña 
de término 3.025 gr con puntuación de Apgar de 
8 - 10 al minuto y los 5 minutos de vida respectiva-
mente. Posterior al nacimiento presentó arritmias 
cardíacas diagnosticada como taquicardia ventricu-
lar izquierda (200 latidos/minuto) con extrasístole 
atrial por lo que requiere digitalización. Al cabo de 
2 meses el recién nacido se encontraba en buenas 
condiciones de vida. 

Los bloqueantes β-adrenérgicos tras su aplicación 
ocular tópica pueden ser absorbidos sistémicamen-
te. Las mismas reacciones adversas observadas tras 
la administración sistémica se pueden evidenciar lue-
go de la aplicación tópica.

Una mujer con glaucoma fue tratada con timolol tó-
pico a lo largo de la gestación (2 gotas de la solución 
al 0,5% en cada ojo), junto con pilocarpina y ace-
tazolamida oral. El neonato desarrolló hiperbilirru-
binemia, hipocalcemia, hipomagnesemia y acidosis 
metabólica, que se resolvieron tras el tratamiento 
adecuado; estos efectos fueron atribuidos a la acción 
de la acetazolamida. En el seguimiento posterior del 
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Fármaco Tocainida
Grupo farmacológico Antiarrítmico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	 B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

recién nacido, a los 8 meses de edad presentó hiper-
tonía ocular moderada en 

Recomendaciones
El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción, sobre el feto o sobre el neonato. Los fárma-
cos incluidos en esta categoría sólo deben utilizarse 
cuando los beneficios potenciales justifican los posi-
bles riesgos para el feto.

Si es necesario utilizar el fármaco durante el embarazo 
se recomienda evitar el 1º trimestre de la gestación, 
administrar la dosis mínima eficaz, interrumpir el tra-
tamiento cuando sea posible y sobre todo 2 a 3 días 
antes del parto con el objeto de limitar los efectos de 
los β-bloqueantes sobre la contractibilidad uterina y 
prevenir el posible bloqueo β-adrenérgico neonatal. 
Si se utiliza cerca del término de la gestación, vigilar 
la aparición en el recién nacido de síntomas y signos 
de bloqueo β-adrenérgico durante las primeras 24-48 
horas de vida.

No se recomienda su utilización a largo plazo y sólo 
se ha propuesto para tratamientos de corta dura-
ción, ya que la actividad simpaticomimética intrínse-
ca ocasiona vasodilatación periférica y puede mejo-
rar el flujo útero-placentario.

Por otra parte, se recomienda utilizar los fármacos 
bloqueadores β-1-selectivos, con actividad simpa-
ticomimética intrínseca o acción α-bloqueante, ya 
que es menos probable que interfieran con la vaso-
dilatación periférica y la relajación uterina mediada 
por los receptores β-2.



Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana. En el animal de experimentación 
como el ratón, tanto el fármaco como sus metaboli-
tos cruzan la placenta.

La administración a ratas y conejos a dosis 4 y 12 
veces superiores a la recomendada en el ser humano 
respectivamente, no tiene efectos teratógenos. Sin 
embargo, en las primeras a 8-12 veces superiores 
(tóxicas para la madre), causó aumento en la inci-
dencia de abortos, muertes fetales, retraso en el 
parto y aumento de la mortalidad de las crías duran-
te la primera semana de vida. 

No se dispone de información sobre si la adminis-
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Fármaco Tolazolina, hidrocloruro de
Grupo farmacológico Vasodilatador

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	 B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana.
No hay evidencias sobre si la administración al ani-
mal de experimentación tiene efectos teratógenos o 
efectos adversos fetales.

La información sobre la utilización en el embarazo 
humano es muy limitada como para obtener la con-
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tración a la mujer embarazada tiene efectos terató-
genos o otros efectos adversos; no existen estudios 
adecuados.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el emba-
razo humano no ha sido establecida; los estudios en 
el animal de experimentación han demostrado ries-
gos reproductivos. 

No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 

clusión de que el fármaco tiene efectos teratógenos 
o bien otros efectos fetales adversos; no existen es-
tudios adecuados.

Recomendaciones

Ante la ausencia de información sobre el uso del fár-
maco en la mujer embarazada, sólo se debe utilizar 
cuando sea claramente necesario, otros fármacos 
más seguros no sean eficaces o los beneficios tera-
péuticos potenciales para la madre sean superiores 
a los posibles riesgos para el feto. 



Fármaco Triamtereno
Grupo farmacológico Diurético

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C
En la hipertensión arterial del embarazo: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B1	 B1	 B1

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

En condiciones normales, el potasio es secretado 
por los túbulos colectores renales bajo el control de 
la aldosterona y en relación con la cantidad de sodio 
que aparece en la luz tubular a este nivel. Los niveles 
de aldosterona aumentan cuando existe una pérdi-
da neta de sodio o disminuye el volumen de sangre 
circulante. La mayoría de los diuréticos aumentan 
la excreción de potasio, ya que ofrecen más sodio 
a los túbulos colectores y aumentan los niveles de 
aldosterona circulantes. Los diuréticos ahorradores 
de potasio disminuyen la reabsorción de sodio en 
esta parte de los túbulos y en consecuencia reducen 
la excreción de potasio.

No se conoce la farmacocinética en la mujer embara-
zada ni si el fármaco cruza la placenta humana, pero 
por su bajo peso molecular cabría esperar que lo 
haga, además se demostró que la cruza en ovejas 
gestantes.

La administración a ratas a dosis 6 veces superiores 
a la máxima recomendada en el ser humano basa-
do en la superficie corporal, no tiene efectos tera-
tógenos ni otros efectos adversos. El significado de 
este hecho no está claro, ya que los estudios en el 
animal de experimentación no siempre predicen la 
respuesta en el ser humano.

No se informó que la administración a la mujer em-
barazada se asocie con defectos congénitos. 
El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
318 fueron expuestos durante el 1º trimestre; 15 
(4,7%) recién nacidos presentaron malformaciones 
congénitas mayores de 13 esperadas, entre ellos 3 
malformaciones cardiovasculares de 3 esperadas y 1 
polidactilia de 1 esperada. No se reportaron malfor-
maciones en otras 4 categorías como labio leporino, 
espina bífida, defectos de reducción de miembros o 
bien hipospadias. Los datos no sugieren una asocia-
ción entre la exposición y las anomalías congénitas.

El Estudio Colaborativo Perinatal de 50.282 gesta-
ciones, incluyó datos sobre 5 casos de exposición al 
fármaco durante el 1º trimestre y 271 en cualquier 
etapa de la gestación. No se observó relación alguna 
entre anomalías congénitas fetales y la exposición a 

este grupo de fármacos.

Los efectos de los antagonistas del ácido fólico 
(AAF), cuando son expuestos durante el 2º o 3º 
trimestre, fueron evaluados en un estudio multicén-
trico de casos y controles del “Slone Epidemiology 
Unit Birth Defects Study”. Los AAF se clasificaron en 
grupo I formado por los inhibidores de la dihidrofo-
lato reductasa como la aminopterina, metotrexato, 
sulfasalazina, pirimetamina, triantereno y trimeto-
prima, en tanto que el grupo II, aquellos fármacos 
que afectaban a otras enzimas en el metabolismo de 
los folatos, alteran la absorción o aumentan su me-
tabolismo como la carbamazepina, fenitoína, primi-
dona y fenobarbital. El grupo de casos incluyó 3.870 
niños con malformaciones cardiovasculares, 1.962 
con labio leporino y 1.100 con malformaciones uri-
narias, además algunos con defectos de reducción 
de miembros; sin embargo no incluyeron niños con 
síndromes asociados así como tampoco aquellos 
con defectos del tubo neural (DTN) conocidos por 
déficit de ingesta de ácido fólico de la madre. En tan-
to que los controles fueron 8.387 niños con otras 
malformaciones además de alteraciones cromosó-
micas y genéticas. El riesgo de malformaciones con-
génitas no fue reducido por la suplementación tanto 
de ácido fólico como de vitaminas y ninguno de ellos 
recibió antagonistas de los folatos.

Para el grupo I, el RR de malformaciones cardiovas-
culares fue de 3,4 (IC 95% 1,8-6,4) y de labio lepori-
no de 2,6 (IC 95% 1,1-6,1). La suplementación ma-
terna con ácido fólico (generalmente 0,4 mg) redujo 
el riesgo en este grupo; así para las malformaciones 
cardiovasculares sin la suplementación resultó un RR 
7,7 (IC 95% 2,8-21,7) en tanto que cuando hubo 
suplementación el RR fue de 1,5 (IC 95% 0,6-3,8). 
La misma comparación se intento para el labio lepo-
rino pero no pudo realizarse porque sólo 3 madres 
recibieron folatos durante el 2º o 3º mes de gesta-
ción. Sin embargo, hallaron 6 (0,3%) niños con labio 
leporino sin suplementación con folatos y 3 (0,2%) 
con ella.

Por otra parte, el grupo II el RR de malformaciones 
cardiovasculares fue de 2,2 (IC 95%1,4-3,5), mal-
formaciones urinarias de 2,5 (IC 95% 1,2-5,0) y para 
el labio leporino de 2,5 (IC 95% 1,5-4,2). En con-



traste, la suplementación con ácido fólico no logró 
la reducción del riesgo para dichas malformaciones 
como sí ocurrió con el grupo I.

Recomendaciones

Los estudios en el animal de experimentación son 
insuficientes para establecer la inocuidad del fárma-
co en relación con la reproducción, el desarrollo del 
embrión y/o feto, el curso de la gestación o el desa-

rrollo pre y postnatal.

No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 
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Fármaco Triclormetiazida
Grupo farmacológico Diurético tiazidico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C
En la hipertensión arterial durante el embarazo: D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	 B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacociné-
tica en la mujer embarazada ni si el fármaco cruza la 
placenta humana. En general las tiazidas lo hacen y se 
identifican en sangre del cordón umbilical.
No se informó que la administración de tiazidas a 
la mujer embarazada se asocie con malformaciones 
congénitas.
Sin embargo, se comunicó que la administración de 
tiazidas durante el embarazo puede causar hiperglu-
cemia, agravar la diabetes mellitus o desencadenar el 
estado diabético en pacientes prediabéticas; aumen-
tar los niveles de creatinina y ácido úrico en el líquido 
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amniótico, o bien causar la aparición de trombocito-
penia, anemia hemolítica e ictericia en el neonato 
(ver clorotiazida).

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gesta-
ción o sobre el feto o sobre el neonato.

No se recomienda la utilización durante el emba-
razo, salvo cuando sea claramente necesaria, otros 
fármacos más seguros no sean eficaces o los bene-
ficios terapéuticos potenciales para la madre sean 
superiores a los posibles riesgos para el feto. 



Fármaco Trimetafán, cansilato de
Grupo farmacológico Antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	  C	 C

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada; los bloqueantes gan-
glionares cruzan la placenta humana.

No hay datos disponibles que demuestren si la admi-
nistración al animal de experimentación tiene efec-
tos teratogénicos o efectos adversos fetales.

No se informó que la administración a la mujer emba-
razada tenga efectos teratógenos sobre el feto huma-
no; no existen estudios adecuados.

La administración durante el embarazo se asoció 
con efectos secundarios del bloqueo ganglionar, 
como hipotensión ortostática, íleo intestinal, reten-
ción urinaria y visión borrosa. 
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Fármaco Troxerutina
Sinónimos Hidroxietilrutósido, trihidoxietilrutina

Grupo farmacológico Flebotrófico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 s/d	  s/d	 s/d

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se conoce la farmacocinética en la mujer em-
barazada ni si el fármaco cruza la placenta humana.
No se dispone de información sobre si la adminis-
tración tanto al animal de experimentación como a 
la mujer embarazada tiene efectos teratogénicos o 
efectos adversos fetales; no existen estudios adecua-
dos.

Recomendaciones
La seguridad del uso fármaco durante el embarazo 
humano no ha sido establecida; como no existen 
estudios disponibles, ni en mujeres ni en animales, 
no se recomienda la utilización durante el embarazo, 
salvo cuando sea claramente necesaria, otros fárma-
cos más seguros no sean eficaces o los beneficios te-
rapéuticos potenciales para la madre sean superiores 
a los posibles riesgos para el feto. 

La hipotensión materna puede ser peligrosa para el 
feto al disminuir el flujo sanguíneo útero-placentario.

Recomendaciones

El fármaco no aumenta la incidencia espontánea de 
alteraciones en el desarrollo humano, pero tiene 
efectos farmacológicos sobre el curso de la gestación 
o sobre el feto o sobre el neonato.

No se recomienda la utilización durante el embarazo, 
salvo cuando sea claramente necesaria, otros fárma-
cos más seguros no sean eficaces o los beneficios te-
rapéuticos potenciales para la madre sean superiores 
a los posibles riesgos para el feto. 
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Fármaco Urea
Sinónimos Carbamida

Grupo farmacológico Diurético osmótico

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B2	 B2	 B2

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo
No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada, cruza la placenta 
humana.
No se conoce si la administración al animal de ex-
perimentación tiene efectos teratógenos o efectos 
fetales adversos.
No se dispone de información sobre si la adminis-
tración por vía intravenosa, oral o tópica a la mujer 
embarazada tiene efectos adversos sobre el feto o 
sobre el curso de la gestación.
Se reportaron dos informes de uso intraanmiótico 
para la inducción al aborto en los que se produjo 
coagulopatías.

Recomendaciones

La seguridad del uso fármaco durante el embarazo 
humano no ha sido establecida; como no existen 
estudios disponibles en animales y aquellos realiza-
dos en mujeres son escasos, no se recomienda la 
utilización durante el embarazo, salvo cuando sea 
claramente necesaria, otros fármacos más seguros 
no sean eficaces o los beneficios terapéuticos poten-
ciales para la madre sean superiores a los posibles 
riesgos para el feto. 
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Fármaco Valsartán
Grupo farmacológico Antihipertensivo

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 D	 D	 D

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 s/d	 s/d	 s/d

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se conoce la farmacocinética en la mujer embara-
zada ni si el fármaco cruza la placenta humana, pero 
por su bajo peso molecular cabría esperar que lo haga.

La administración a ratas a dosis 18 veces a la máxi-
ma recomendada en el ser humano basados en la 
superficie corporal (DMRHSC), a ratones a 9 veces 

la DMRHSC y a conejos a 0,5 veces la DMRHSC, no 
demostró efectos teratogénicos.

La experiencia con el uso durante el embarazo es 
muy escasa limitándose a casos aislados; no existen 
estudios adecuados.

Una mujer de 40 años con hipertensión arterial y 
diabetes mellitus, ambos bien controlados, recibió 



80 mg/día del fármaco y 75 mg/día de atenolol hasta 
la semana 24, en que se observó por ecografía an-
hidramnios, atribuidos al fármaco, pero con buen 
crecimiento fetal al momento del estudio, por lo 
que se decide suspender el valsartan y continuar 
con atenolol. A las 2 semanas se constata que los 
niveles de líquido amniótico se recuperaron. Tanto 
la hipertensión como la diabetes se mantuvieron 
estables, pero a la semana 31 se constata la muer-
te fetal. La autopsia reveló pulmones hipoplásicos, 
riñón con mayor peso a lo esperado para la edad 
gestacional pero sin otras anomalías. Se constató 
también una placenta muy pequeña que fue atri-
buida al atenolol. Los autores sugirieron que la 
muerte se produjo por insuficiencia placentaria 
debido a la combinación de los fármacos.

Se reportaron 3 casos de exposición al fárma-
co en gestantes con hipertensión arterial que al 
momento de la concepción fueron expuestos a 
80 mg/día del fármaco hasta la semana 7, 10 y 18 
respectivamente en que fueron interrumpidos. 
No se evidenciaron malformaciones congénitas 
ni alteraciones renales en los recién nacidos. En 
uno de ellos se constató restricción del crecimien-
to intrauterino atribuido a la patología materna.
Otros casos clínicos informaron de 3 gestaciones ex-
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Fármaco Verapamilo
Grupo farmacológico Bloqueante de los canales del calcio

FDA CERP (*)

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 C	 C	 C

1º trim	 2º trim	 3º trim
	 B3	 B3	 B3

(*) Clasificación Europea de Riesgo Perinatal

Efectos sobre el embarazo

No se dispone de información sobre la farmacoci-
nética en la mujer embarazada, cruza la placenta hu-
mana, y cuando se administró a las dosis habituales, 
los niveles en sangre fetal fueron un 10-20% de los 
observados en sangre materna. 
La administración a conejos a dosis 1,5 veces supe-
riores por vía oral en el ser humano (DOH) y a ratas 
a 6 veces superior a la DOH, no tiene efectos tera-

tógenos. Sin embargo, en las últimas tiene efectos 
embriocidas y causó crecimiento intrauterino re-
tardado, probablemente como consecuencia de los 
efectos adversos en la madre que se traducen por 
ausencia del aumento de peso; con las dosis utiliza-
das produjo hipotensión materna. 

No se dispone de información sobre si la administra-
ción a la mujer embarazada tiene efectos teratóge-
nos; no existen estudios adecuados. 

puestas al fármaco, en todas se produjo anhidram-
nios, en 2 con alteraciones faciales y de los miem-
bros así como hipoplasia de los huesos de la calota 
craneal y riñones aumentados, pero ninguno hipo-
plasia pulmonar. En todos los casos el líquido amnió-
tico se recuperó al suspender el fármaco.
Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida cuando se utiliza 
en el 1º trimestre de la gestación; los estudios en 
el animal de experimentación han demostrado ries-
gos reproductivos, por lo que sólo deben utilizarse 
cuando los beneficios potenciales justifican los posi-
bles riesgos para el feto.

Se sospecha que puede causar un aumento de la in-
cidencia espontánea de alteraciones en el desarrollo 
humano y/o tener efectos adversos sobre el curso 
de la gestación o sobre el feto, o sobre el neonato 
cuando se utiliza durante el 2º o 3º trimestre del 
embarazo.

La exposición fetal en estas etapas de la gestación 
se asocia con complicaciones fetales y/o neonatales, 
incluyendo la muerte.



El estudio de farmacovigilancia “Michigan Medicaid” 
reportó 229.101 gestaciones y sus recién nacidos, 
76 fueron expuestos durante el 1º trimestre; en 1 
(1,3%) se constataron anomalías congénitas mayo-
res de 3 esperadas, correspondiente a una malfor-
mación cardiovascular. Los datos no sugieren una 
asociación entre la exposición y las anomalías fetales. 

Un estudio multicéntrico de cohortes analizó 78 
mujeres (3 gemelos) que recibieron durante el 
1º trimestre bloqueantes de los canales de calcio, 
entre ellos el fármaco en el 41% de los casos. Al 
compararlos con los controles no se evidenció au-
mento del riesgo de malformaciones congénitas.

No se dispone de información sobre si la administra-
ción a la mujer embarazada tiene efectos adversos 
fetales no teratógenos; no existen estudios adecua-
dos. 
Tras la administración intravenosa rápida se puede 
observar un brusco descenso de la tensión arterial 
sistólica y diastólica, que puede causar un descenso 
del flujo sanguíneo útero-placentario e hipoxia fetal. 
Por otra parte, existen informes aislados que des-
criben que puede causar bradicardia fetal intensa, 
anomalías de la función ventricular y muerte fetal.

El fármaco se utilizó en el tratamiento de las arrit-
mias cardíacas maternas, aunque la experiencia es 
muy limitada.
Aunque puede relajar el miometrio “in vitro”, sus 
efectos sobre el corazón, como inhibición de la 
conducción aurículo-ventricular, limitan la dosis to-
lerable y se demostró que no es eficaz en la ame-
naza de parto pretérmino. 

Se reportaron diversos casos que utilizaron el fár-
maco en el tratamiento de las arritmias fetales, en 
general combinado con digoxina, con resultados en 
su mayoría favorables.

Recomendaciones

La seguridad del uso del fármaco durante el embara-
zo humano no ha sido establecida; los estudios en el 
animal de experimentación han demostrado riesgos 
reproductivos. El fármaco sólo de debe utilizar cuando 
los beneficios justifiquen los posibles riesgos fetales.

No se recomienda la utilización en el tratamiento de la 
amenaza de parto pretérmino, ya que ocasiona cam-
bios cardiovasculares importantes con efectos impor-
tantes sobre la conducción aurículo-ventricular.
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