
Facultad cíe Medicina

División de Estudios Superiores

EFICACIA DE LA NIFEDiPlNA SUBLINGUAL EN EL

TRATAMIENTO ÚB LA HIPERTENSIÓN

POR EL EMBARAZO.

Para obtener el título de especialidad en:
G I N E C O L O G Í A Y O B S T E T R I C I A

P r e s e n t a:

JESÜS ARMANDO \ MONTANO ÜZCANGA



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



PROFESORA

UNIVERSITARIO DE POSTGRADO

DE GINECOLOGÍA Y OBSTETRICIA:

DRA. IRMA MENDOZA ARESTEGUI.

UNIDAD DE GINECOLOGÍA Y OBSTETRICIA.

HOSPITAL GENERAL DE MÉXICO, S.S.A.



A MIS PADRES.



H O S P I T A L G E N E R A L D E M É X I C O
DEPARTAMENTO OE INVESTIGACIÓN

DR, BALM1S 148 MÉXICO 7. D. F.

Octubre 10 de 1983.

Dr«, Armando Montano Uzcanga
Gineco-Obstetricia
Hospital General de Máxico, S.S.A,
Presente.

Estimado Dr. Montuno:
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INTRODUCCIÓN.

EL TÉRMINO TOXEMIA DEL EMBARAZO, SE HA EMPLEADO POR MAS DE UN

SIGLO PARA REFERIRSE A LOS TRASTORNOS HIPERTENSIVOS QUE COMLPLICAN A LA -

GESTACIÓN, EN ÚLTIMA INSTANCIA, EL TÉRMINO TAMBIE'N SE HA EMPLEADO PARA -

UNA DIVERSIDAD DE SITUACIONES MAL COMPRENDIDAS, INCLUYENDO LA HIPEREMESÍS

GRAVIDARUM Y LA ATROFIA AGUDA AMARILLA DEL HÍGADO, QUIENES HAN ESTUDIADO

LA HIPERTENSIÓN QUE COMPLICA AL EMBARAZO NO HAN LOGRADO IDENTIFICAR EL O~

RIGEN NI LA EXISTENCIA DE UNA TOXINA QUE EXPLIQUE ESTOS TRASTORNOS; POR -

LO TANTO, EL TE'RMÍNO TOXEMIA NO ES ACEPTADO UMVERSALMENTE.

LOS PARÁMETROS CLÍNICOS EMPLEADOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE PRET

CLAMPSIA SUPONEN UNA ENTIDAD PATOLÓGICA PERFECTAMENTE DEFINIDA QUE OCURRE

SOLO DURANTE EL EMBARAZO, Y COMO RESULTADO DEL MISMO.

GRACIAS A LOS ESFUERZOS DE fie. CARTNEY, POLLACK Y NEFFTLES -

(17 ), SE HAN AMPLIADO NUESTROS CONOCIMIENTOS ACTUALES SOBRE LA MULTIPU

CIDAD DE FACTORES PREDISPONENTES QUE PUEDEN DAR POR RESULTADO ELEVACIÓN-

DE LA PRESIÓN ARTERIAL EN LA MUJER EMBARAZADA. PRONTO SE PUSO DE MANÍ

FIESTO QUE LA PRESIÓN ARTERIAL ELEVADA DURANTE EL EMBARAZO, NO ERA UNA —

ENFERMEDAD, COMO SUCEDIÓ CON LA PROTEINUR1A Y EL EDEMA, SINO TAMBIE'N UNA-

MANIFESTACIÓN EXTERNA DE UN TRASTORNO INTERNO QUE PODRÍA TENER MUY DIVER-

SAS CAUSAS.

EL CRITERIO QUE EMPLEAMOS PARA DEFINIR A LA PREECLAMPSIA GRA-

VE, ES EL MISMO DEL COMITÉ* DE TERMINOLOGÍA DEL COLEGIO NORTEAMERICANO —

DEL BIENESTAR ETERNO.



SE CLASIFICAN A LOS TRASTORNOS HIPERTENSIVOS QUE OCURREN DU-

RANTE EL EMBARAZO EN;

A, HIPERTENSIÓN CAUSADA POR EL EMBARAZO

1. PREECLAMPSIA: A) LEVE

B) SEVERA

2. ECLAMPSIA: A) CONVULSIVA

B) COMATOSA

B, HIPERTENSIÓN CRÓNICA QUE PRECEDE AL EMBARAZO DE CUALQUIER
ETIOLOGÍA,

C, HIPERTENSIÓN CRÓNICA DE CUALQUIER ETIOLOGÍA AGRAVADA POR -
EL EMBARAZO,

1, PREECLAMPSIA AGREGADA

2. ECLAMPSIA AGREGADA

D. HIPERTENSIÓN TARDÍA TRANSITORIA

ES EVIDENTE QUE CASI TODOS LOS PADECIMIENTOS HIPERTENSIVOS -

PREVIOS O CONCOMITANTES CON EL EMBARAZO QUEDAN INCLUIDOS EN ESTA CLASIFI-

CACIÓN CLÍNICA QUE PROPUSO CHESLEY EN 1971 (11),

U HIPERTENSIÓN PRODUCIDA POR EL EMBARAZO PUEDE DIVIDIRSE EN-

DOS CATEGORÍAS; PREECLAMPSIA Y ECLAMPSIA. E L DIAGNÓSTICO DE PREECLAMPSIA

SE BASA EN EL DESARROLLO DE HIPERTENSIÓN CON PROTEINURIA, EDEMA O AMBOS "

DESPUÉS DE LA VIGÉSIMA SEMANA DE GESTACIÓN.

EL CRITERIO DEL DIAGNÓSTICO DE PREECLAMPSIA ES SENCILLO. LA-

PRESIÓN ARTERIAL ES DE 140/90 O MAYOR, O BIE'N EXCEDE LOS VALORES BÁSALES™



EN 30WHG PARA LA SISTÓLICA o 15 MMHG PARA LA DIASTÓLICA, LA PROTEINU—

RÍA, OTRO SIGNO IMPORTANTE DE ESTE SÍNDROME, SE DEFINE COMO LA PRESENCIA-

DE 500 MG, O MA^ DE PROTEINA EN UNA MUESTRA DE ORINA DE 24 HRS, O £N UNA

MEDICIÓN DE PROTEINA DE 2+ O MAYOR EN UNA MUESTRA DE ORINA TOMADA AL A ~

ZAR, LA PRESENCIA DE EDEMA EN MIEMBROS INFERIORES, SUPERIORES Y CARA.

CONSIDERAMOS GRAVE LA PREECLAMPSÍA CUANDO SE ENCUENTRAN UNO-

O MÁS DE LOS SIGUIENTES DATOS: PRESIÓN ARTERIAL CUANDO MENOS DE 160 MM -

HG, SISTÓLICA, Ó 110 MMHG, DIASTÓLICA COMO MÍNIMO EN DOS OCASIONES CUANDO

LA PACIENTE ESTÁ" EN REPOSO EN CAMA; TENSIÓN ARTERIAL MEDIA DE 120 MMHG. Ó

MÁS; PROTEINURIA SUPERIOR A 5 G/24 HORAS O 3+ Ó 4+ POR ANÁLISIS SEMICUAN

TITATIVO; OLIGURIA, TRASTORNOS CEREBRALES O VISUALES (ALTERACIONES DE LA

CONCIENCIA, CEFALEA, ESCOTOMAS O VISIÓN BORROSA), EDEMA PULMONAR O CIANO-

SIS,

NO SE REVISÓ LOS OTROS TRASTORNOS HIPERTENSIVOS CRÓNICOS, NI

ECLAMPSIA, YA QUE QUEDAN EXCLUIDOS DE LOS OBJETIVOS DEL PRESENTE TRABAJO.

ASPECTOS GENERALES.

LA PRESIÓN ARTERIAL ES BAJA DURANTE LA PRIMERA MITAD DEL EM-

BARAZO Y ASCIENDE GRADUALMENTE A LOS NIVELES QUE TENÍA FUERA DEL MISMO -

DURANTE EL TERCER TRIMESTREÜ5). U PRESIÓN SISTÓLICA ASCIENDE PROBABLE

MENTE DEBIDO A LA COMPRcSIÓN DE LA VENA CAVA Y DE AORTA POR UN ÚTERO CRi

CIDO.
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LA PRESIÓN DIASTÓLICA EN EL EMBARAZO NO DEBE SER MAYOR DE -

80 MMHG,, YA QUE UN GRUPO DENOMINADO TOXEMIA TASK FORCÉ DE LOS INSTITUTOS

NACIONALES DE SALUD, ESTUDIÓ EL CURSO DE 50,000 MUJERES, Y ENCONTRÓ UNA -

ELEVACIÓN BRUSCA DE LA MORTALIDAD PERINATAL CUANDO LA MADRE PRESENTABA ~

UNA PRESIÓN ARTERIAL POR ENCIMA DE 125/75 ANTES DE LA SEMANA 36 (21). ~

AUMENTÓ AÚN MÁS LA MORTALIDAD, CUANDO LA PRESIÓN ERA SUPERIOR A 135/85,-

ASIMISMO, ENTRE 3.5,000 MUJERES CUYAS PRESIONES ARTERIALES SE REGISTRARON

DURANTE LOS MESES 5O. Y & . DEL EMBARAZO, LA MORTALIDAD PERINATAL SE ELE-

VÓ PROGRESIVAMENTE CADA 5 MMHG, QUE SUBIÓ LA PRESIÓN ARTERIAL MEDIA (19),

AQUELLAS CON UNA PRESIÓN ARTERIAL MEDIA DE 90 MMHG, O MÁS, LO QUE REFLE-

JABA UNA LECTURA DE PRESIÓN ARTERIAL DE 110/80, 12ÜY75 Ó 130/70, DURANTE

EL SEGUNDO TRIMESTRE, TENÍAN MAYOR RIESGO DE MUERTE NEONATAL, RETARDO DEL

CRECIMIENTO FETAL INTRAUTERINO Y EVOLUCIÓN HACIA PREECLAMPSIA FRANCA,

LA FRECUENCIA DE PREECLAMPSIA ES ELEVADA EN EL MUNDO ENTERO/

VARIANDO ENTRE EL 8,5% AL 3M PARA SUS FORMAS LEVES, Y DEL 4,5% AL 0,5%

PARA LOS SEVEROS (24). EN NUESTRO MEDIO SE ENCUENTRA ALREDEDOR DEL 8.0%

CORRESPONDIENDO EL 0.14% A CASOS CONVULSIVOS, EL 0.5% A PREECLAMPSIA SE-

VERA Y EL 7,56% A CASOS LEVES (24).

LA FRECUENCIA DE TODAS LAS FORMAS CLÍNICAS DE HIPERTENSIÓN

PRODUCIDA POR EL EMBARAZO, GUARDA UNA ESTRECHA RELACIÓN CON EL NIVEL DE

SALUD DE LA POBLACIÓN FEMENINA EN PERÍODO REPRODUCTIVO* Y CON LA VIGILAN

CÍA PRENATAL E INTRAPARTO ADECUADAS. COMO LA SALUD DE UNA POBLACIÓN DE-

TERMINADA Y SUS SERVICIOS MÉDICOS RESPECTIVOS VARÍAN A LO LARGO DE UN —

™**»»



ESPECTRO MUY AMPLIO, CONDICIONADO ESENCIALMENTE POR FACTORES ECONÓMICOS,

SOCIALES Y CULTURALES- ASÍ LA FRECUENCIA DE LA HIPERTENSIÓN POR EMBARAZO

PUEDE FLUCTUAR ENTRE CIFRAS MÍNIMAS INFERIORES AL 1% Y CIFRAS MÁXIMAS A

VECES SUPERIORES AL 20%.

EN EL HOSPITAL DE GÍNECO OBSTETRICIA NO, 2 DEL CENTRO MÉDICO

NACIONAL DEL I.ñ.S.S., EN LA CIUDAD DE MÉXICO, LA HIPERTENSIÓN EN LA MU-

JER EMBARAZADA SE ENCUENTRA EN EL 12% DE TODAS LAS MUJERES CON MÁS DE ~

24 SEMANAS DE AMENORREA (27),

INDEPENDIENTEMENTE DE SU FRECUENCIA, Y DE SU MORBILIDAD, LA

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL EMBARAZO SIGUE CONSTITUYENDO UN TEMA LLENO -

DE INCÓGNITAS, PARADOJAS Y CONTROVERSIAS. CON LA INTENCIÓN DE RESOLVER

LAS CONTRADICCIONES/ PROPICIAR SU ESTUDIO Y OFRECER MEJORES RESULTADOS,

SE HAN FORMADO SOCIEDADES ME'DICAS DE CARÁCTER INTERNACIONAL COMO LA OR-

GANIZACIÓN GESTOSIS, LA ASOCIACIÓN INTERNACIONAL PARA EL ESTUDIO DE LA

HIPERTENSIÓN DEL EMBARAZO, Y CON UN ENFOQUE MUY ESPECIAL, LA SOCIEDAD -

PARA LA PROTECCIÓN DEL FETO.

CONSIDERACIONES SOBRE ETIOPATOGENIA.

PREECLAMPSIA Y ECLAMPSIA, CONSTITUYEN, OBVIAMENTE DOS ESTA-

DÍOS DE UNA SITUACIÓN CLÍNICA, E L TE'RMINO PREECLAMPSIA CORRESPONDE A -

UNA SITUACIÓN CARACTERIZADA POR PROTEINURIA, HIPERTENSIÓN Y EDEMA, SIN

LA SINTOMATOLOGÍA CLÍNICA Y SIN U S LESIONES HISTOLÓGICAS ESPECÍFICAS -

QUE SE PRODUCEN EN LA ECLAMPSIA,
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ECLAMPSIA ES UNA COMPLICACIÓN TARDÍA DE LA PREECLAMPSIA GRA-

VE, SE CARACTERIZA POR TRASTORNOS VASOMOTORES EN VARIOS ÓRGANOS. TALES

TRASTORNOS VASOMOTORES DAN ORIGEN A LOS SIGNOS Y SÍNTOMAS CLÍNICOS, Y ~

TAMBIÉN A LESIONES HISTOLÓGICAS TÍPICAS EN DIVERSOS ÓRGANOS (64).

LA PREECLAMPSIA ES UN ESTADÍO DE ALGUNOS DÍAS DE DURACIÓN EN

QUE SE ESTÁN DESARROLLANDO LOS MISMOS TRASTORNOS VASOMOTORES QUE EN LA £

CLAMPSIA, EN CIERTOS ÓRGANOS Y PRODUCIENDO VARIOS SÍNTOMAS CLÍNICOS, PE-

RO SIN QUE LLEGUE A HABER CONVULSIONES.

MUCHOS AUTORES CONSIDERAN QUE LA HIPERTENSIÓN PRODUCIDA POR

EL EMBARAZO/ AFECTA MÁS FRECUENTEMENTE A PRIMIGRÁVIDAS, HECHO QUE SIEMPRE

DEBE TOMARSE EN CONSIDERACIÓN CUANDO SE INTENTE DESCRIBIR LA PATOGENIA, -

SIN EMBARGO, SERÍA UN ERROR NO PRESTAR ATENCIÓN A LA HIPERTENSIÓN EN MUL-

TÍPARAS.

U ETIOLOGÍA DE LA TOXEMIA SIGUE SIENDO DESCONOCIDA, AUNQUE -

NO FALTAN INNUMERABLES HIPÓTESIS PARA EXPLICARLA, FUE SPIEGELBERT EN SU

LIBRO DE OBSTETRICIA PUBLICADO EN 1878, EL PRIMERO QUE MENCIONÓ UNA RELA-

CIÓN ENTRE EL ÚTERO Y LA HIPERTENSIÓN PRODUCIDA POR EL EMBARAZO. INDICÓ

QUE LA IRRITACIÓN DE LOS NERVIOS UTERINOS PODÍA CONDUCIR POSIBLEMENTE A -

UN VASOESPASMO ARTERIOLAR RENAL,

EL CONCEPTO PLACENTARIO FUE PROPUESTO POR YOUNG EN 1914 Y CON

TINÚADO POR EL MISMO AUTOR EN 1917. ESTE AUTOR QUEDÓ IMPRESIONADO POR LA

FRECUENCIA DE INFARTOS EN U S PLACENTAS DE PACIENTES CON HIPERTENSIÓN ~

POR EMBARAZO, Y POSTULÓ QUE ESTE PROCESO SE ASOCIABA CON LA ISQUEMIA UTE



ROPLACEPÍTARÍA. CREÍA QUE LA HIPERTENSIÓN POR EL EMBARAZO ERA DEBIDA A -

PRODUCTOS AUTOLÍTICOS FORMADOS EN LAS ZONAS DE NECROSIS DE LA PLACENTA.

EN 1929, BEKER SUPUSO QUE LA HIPERTENSIÓN POR EL EMBARAZO, -

SE DEBÍA A UN AUMENTO DE LAS RESISTENCIAS AL PASO DE LA SANGRE POR EL Ú~

TERO, ESTE AUTOR INYECTÓ BARIO EN LAS ARTERÍAS.UTERINAS DE VACAS PRIMÍPA

RAS Y MULTÍPARAS Y HALLÓ QUE EL CALIBRE DE LOS VASOS ERA MAYOR EN LOS A-

NIMALES MULTÍPAROS, LLEGANDO A LA CONCLUSIÓN DE QUE LA HIPERTENSIÓN APA-

RECE EN UN INTENTO DE MANTENER UN FLUJO UTEROPLACENTARIO ADECUADO (13),

BASTÍANSE EN 1954, DESPUÉS DEL PINZADO DE LAS ARTERÍAS UTERÍ

ÑAS EN CONEJAS PREÑADAS PRODUJO HIPERTENSIÓN, Y EN LOS ANIMALES NO PREÑA

DOS, LA ISQUEMIA UTERINA NO PRODUCE HIPERTENSIÓN,

EN 1949, TICKER Y THOMPSON INFORMARON QUE LA PLACENTA ERA RX

CA EN MAO, PERO QUE LA HIPOXIA UTEROPLACENTARIA PRODUCÍA SU INACTIVACIÓN,

Y ÉSTO PODRÍA CONTRIBUIR A LA HIPERTENSIÓN DEBIDO A UNA INACTIVACIÓN INA-

DECUADA DE AMINAS ENDÓGENAS.

U PRUEBA DE LA EXISTENCIA DE ISQUEMIA UTEROPLACENTARIA EN LA

HIPERTENSIÓN PRODUCIDA POR EL EMBARAZO, LA APORTARON BROWNE Y ÍVEAL EN -

1953, DEMOSTRANDO MEDIANTE EL USO DE SODIO RADIOACTIVO UNA REDUCCIÓN DE -

FLUJO SANGUÍNEO PLACENTARÍO HASTA UN TERCIO APROXIMADAMENTE DEL NORMAL EN

PACIENTES CON PREECLAMPSIA (65).

EN 1971, GANT Y COLS., PUBLICARON SUS ESTUDIOS SOBRE LA VELO-

CIDAD DE DEPURACIÓN METABÓLICA DEL SULFATO DE DEHIDROISOANDROSTERONA

(VCM-SD) EN MUJERES EMBARAZADAS; HACIA LA MITAD DEL EMBARAZO LA VDñ~SD E-

RA TRES A CUATRO VECES SUPERIOR A LA DE LA MUJER NO EMBARAZADA. ENCON-



TRANDO QUE LA VDFI-SD COMENZÓ A DISMINUIR TRES O CUATRO SEMANAS ANTES DE

QUE SE DESARROLLE LA HIPERTENSIÓN. HAY DOS HECHOS LLAMATIVOS EN ESTOS

RESULTADOS; PRIMERO, SI EL DESCENSO DE LA VDH-SD QUE SE INICIA TRES O -

CUATRO SEMANAS ANTES DE LA HIPERTENSIÓN REFLEJA VERDADERAMENTE UNA DIS-

MINUCIÓN DEL FLUJO SANGUÍNEO DE LA PLACENTA, HA ESTADO DESCENDIENDO DES

DE CASI UN MES Y QUE LA PERFUSIÓN ES DE UN 5CK O MENOS DE LO NORMAL PARA

ESTA FASE DE LA GESTACIÓN (3ÍM0 SEMANAS) (30,32,34).

U PERFUSIÓN REGIONAL COMPROMETIDA QUE TAL VEZ PRODUZCA LA -

HIPERTENSIÓN DEL EMBARAZO SE CONSIDERA LA CARACTERÍSTICA PRINCIPAL DE LA

PREECLAMPSIA. ESTE COMPROMISO DE LA PERFUSIÓN PUC6NTARIA MATERNA ES LA

CAUSA DIRECTA DEL AUMENTO DE LA MORB¡MORTALIDAD PERINATAL QUE ACOMPAÑA A

LOS EMBARAZO PREECLAMPTICOS (10),

UN FENÓMENO COMÚN A TODAS LAS FORMAS DE HIPERTENSIÓN, ES LA

«MOR SENSIBILIDAD A LA ANGIOTENSINA Y A LA NORADRENALINA; ÉSTO SE COM-

PROBÓ EN LA PREECLAMPSIA Y EN MUJERES PREECLÁMPTICAS CON ANTERIORIDAD

A LA APARICIÓN DE LA HIPERTENSIÓN. U MAYOR SENSIBILIDAD DE LAS ARTERIO

U S A U S SUBSTANCIAS VASOPRESORAS SE DEBERÍA A LA MAYOR REACTIVIDAD DEL

MÚSCULO LISO VASCULAR Ó AL ENGROSAMIENTO ESTRUCTURAL DE U PARED VASCUUR.

EL AUMENTO DE LA RELACIÓN ENTRE ESPESOR DE U PARED Y U LUZ POR HIPERTRO

FIA O TUMEFACCIÓN, CONDUCIRÍA A UNA MAYOR RESPUESTA FRENTE A ESTÍMULOS VA

SOPRESORES, MEDIDA COMO RESISTENCIA AL FLUJO (5). EL EN6R0SAMÍENT0 DE ~

LAS ARTERIOLAS OPONE MAYOR RESISTENCIA AL FLUJO CUANDO LA DILATACIÓN VAS-

CULAR ES MÁXIMA, DE MODO QUE PARA UNA CONTRACCIÓN DEL MÚSCULO LISO ARTE—

RIOLAR, LA LUZ SE REDUCE MÓS EN UN VASO D£ PARED GRUESA QUE UNO DE PARED



FINA, ESTA MAYOR TUMEFACCIÓN DE LA ARTERIOLA OFRECERÍA UNA VENTAJA MECÁ-

NICA EN LA CONTRACCIÓN, PERO LA CONCENTRACIÓN CELULAR D£ SODIO TAMBIC'N PO

DRÍA ALTERAR EL POTENCIAL DE REPOSO DE LA ARTERIOLA, DE MODO QUE SE ACRE

CENTARÍA LA REACTIVIDAD DE ÉSTA FRENTE A SUSTANCIAS PRESORAS. $£ SABE ~

QUE EL CALCIO INTRACELUUR ES UN IMPORTANTE ACTIVADOR DE LAS PROTEÍNAS ~

CONTRÁCTILES Y EN LA ACTUALIDAD SE DISPONEN DE PRUEBAS DE QUE LOS GRADIEN

TES DE SODIO INFLUYEN SOBRE EL INTERCAMBIO DE CALCIO A TRAVÉS DE LAS MEM-

BRANAS SUPERFICIALES DEL MÚSCULO LISO (40,41,44). EN VISTA DEL PEQUEÑO -

VOLUMEN QUE POSEEN ESTAS CELULAS DEL MÚSCULO LISO ART6RIOLAR, LA CANTIDAD

DE CALCIO QUE ENTRA DE ESTA MANERA SERÍA SUFICIENTE PARA ELEVAR £L CALCIO

ÍNTRACELULAR HASTA UN NIVEL CAPAZ DE AUMENTAR LA CONTRACCIÓN. POR LO TAN

TO, U EHTRADA DE SODIO Y AGUA EN LA PARED ARTERIOLAR INFLUIRÍA SOBRE LA

RESISTENCIA PERIFÉRICA, NO SOLO REDUCIENDO EL TAMAÑO DE LA LUZ, SINO TAM-

BIÉN ALTERANDO LA CONCENTRACIÓN INTRACÉLULAR DE CALCIO, DE MODO QUE LAS -

PROTEÍNAS CONTRÁCTILES SE ACTIVARÍAN MÁS (55,61,62).

EL INTERÉS DE LA RENIÑA REVIVIÓ EN 1934, CUANDO GOLDBLATT Y

C A S , DEMOSTRARON QUE EL ESTRECHAMIENTO DE LA ARTERIARENAL PRODUCE HI~ -

PERTENSIÓN SOSTENIDA EN £L PERRO. ESTA ENZIMA, QUE TIENE UN PESO MOLE

CULAR DE ALREDEDOR DE 40 000, NO EJERCE EFECTOS VASOCONSTRICTORES PROPIOS,

SINO QUE ACTÚA SOBRE UN SUSTRATO DE GLOBULINA DOS ALFA, £L ANGIOTENSINÓGE

NO, QUE SE ELABORA DE PREFERENCIA EN CL HÍGADO , DANDO LUGAR A LA FORMA-

CIÓN DE ANGIOTENSINA !, PÉPTIDO DE 10 AMINOÁCIDOS. U ANGIOTENSINA I SE

CONVIERTE RÁPIDAMENTE EN ANGIOTENSINA IL. PÉPTIDO DE 8 AMINOÁCIDOS, ME- -

DÍANTE ELIMINACIÓN DE DOS AMINOÁCIDOS TERMINALES DURANTE SU CIRCULACIÓN

POR EL PULMÓN-Y EL RÍÍÍÓN, ESTA SUBSTANCIA ES EL VASOPRESOR MÁS POTENTE
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QUE SE CONOCE (19,20,26).

DESPUE'S QUE SCHWYSER Y COLS. SINTETIZARON LA ANGIOTENSINA EN

1958, LARAGHT Y COLS. DEMOSTRARON QUE LA ANGIOTENSINA ESTIMULA LA SECRE-

CIÓN DE ALDOSTERONA, DE ESTE MODO, LA RENIÑA PASÓ A OCUPAR UNA POSICIÓN

ESTRATÉGICA EN EL CONTROL DE LA PRESIÓN SANGUÍNEA, PORQUE AFECTA EL TO-

NO ARTERIOLAR Y AL VOLUMEN DE LÍQUIDO EXTRACELULAR AL MISMO TIEMPO (6),

EN EL EMBARAZO DOS GRANDES FUENTES DE RENIÑA SON: LA RENAL,

QUE RESPONDE A LOS CAMBIOS DE VOLUMEN DEL LÍQUIDO EXTRACELULAR, Y LA U"

TEROPLACENTARIA, QUE ACTÚA LOCALMENTE PARA CONTROLAR LOS EFECTDOS DE LA

RESISTENCIA VASCULAR UTERINA, O PODRÍA LIBERARSE HACIA LA CIRCULACIÓN AL

DISMINUIR EL FLUJO SANGUÍNEO EN EL ÚTERO. POR LO TANTO, LA INSTALACIÓN

DE LA HIPERTENSIÓN PRODUCIDA POR EL EMBARAZO, SE ASOCIARÍA CON DIVERSOS

EFECTOS SOBRE LA SECRECIÓN DE RENIÑA UTERINA Y RENAL, LA SECRECIÓN DE

RENIÑA RENAL PUEDE DISMINUIR COMO RESPUESTA A LA RETENCIÓN DE SAL CAUSA-

DA POR LA PATOLOGÍA GLOMERULAR DE LA HIPERTENSIÓN INDUCIDA POR EL EMBARA

ZO, MIENTRAS QUE LA SECRECIÓN DE RENIÑA UTERINA PODRÍA AUMENTAR AL D I S -

MINUIR LA PERFUSIÓN DEL ÚTERO (1,6,18,45),

LA HIPOPERFUSIÓN UTEROPLACENTARIA SE ORIGINA DE UN DESEQUILI-

BRIO ENTRE MASA PLACENTARÍA Y EL FLUJO SANGUÍNEO UTERINO, EL DESEQUILI-

BRIO ENTRE MASA PLACENTARIA Y EL FLUJO SANGUÍNEO PUEDE PRESENTARSE INDE-

PENDIENTEMENTE DE LA FUENTE DE FLUJO SANGUÍNEO. EN CASI TODOS LOS EMBARA

ZOS, EL ÚTERO ES LA FUENTE (57),

ESTE DESEQUILIBRIO PUEDE PRODUCIRSE CUANDO LA MASA PLACENTA-

RÍA ES RELATIVAMENTE GRANDE, POR EJEMPLO, CON EMBARAZOS MÚLTIPLES Y CON
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MOLA HIDATÍFORME CUANDO EL FLUJO UTERINO SE VÉ COMPROMETIDO, POR EJEMPLO

EN DIABÉTICAS O EN LA ENFERMEDAD HIP6RTENSIVA YA EXISTENTE, EL PROBLEMA

EN LAS PRIMIGRÁVIDAS POR LO DEMÁS NORMALES Y JÓVENES, SOLO ES MOTIVO DE -

CONJETURA; O BIEN LA PLACENTA TIENDE A SER RELATIVAMENTE GRANDO O EL FLU-

JO SANGUÍNEO RELATIVAMENTE POBRE (7,9,10).

LOS ESTUDIOS DE GftNT Y MAC DONALD Y COLS, SUGIEREN QUE LA MA-

SA PLACENTARÍA Y SU PERFUSIÓN SON SUPERNORMALES ANTES DE LA INSTALACIÓN -

DE LA PREECLAMPSIA EN PRIMIGRÁVIDAS JÓVENES DESTINADAS A DESARROLLAR EL -

SÍNDROME. SABIENDO QUE LA PLACENTA DEBE UTILIZAR PRECURSORES DE C-19 PA-

RA SINTETIZAR ESTRÓGEENOS, MIDIERON LA DEPURACIÓN DE SULFATO DE DEHIDRO-

ISOANDROSTERONA COMO MEDIDA DE LA FUNCIÓN PLACENTARIA. COMO SE ESPERABA

LA DEPURACIÓN METABÓLICA DE SD AUMENTÓ PROGRESIVAMENTE DURANTE EL EMBARA-

ZO NORMAL. EN LAS PRIMIGRÁVIDAS JÓVENES DESTINADAS A DESARROLLAR PREE

CLAMPSIA, ESTUDIADAS ANTES DE LA ELEVACIÓN DE PRESIÓN, LA VDÍ'5 50 ESTUVO

AUMENTADA POR ENCIMA DE LOS VALORES QUE MOSTRARON LAS PRIMIGRÁVIDAS QUE

SE CONSERVARON NORMOTENSAS, PERO EMPEZARON A DECLINAR ANTES DEL DESARRO-

LLO DE LA HIPERTENSIÓN (22,34,35,46).

CON UNA VALORACIÓN AÚN MÁS ESPECÍFICA DE LA PERFUSIÓN PLACEN-

TARIA LA PORCIÓN DE LA DEPURACIÓN METABÓLICA DE SD QUE ES SINGULAR £ IRRE

VERESÍBLEMENTE CONVERTIDO A ESTRADIOL EN LA PLACENTA, ESTOS MISMOS INVES-

TIGADORES HAN DEMOSTRADO QUE PARA CUANDO SE DESARROLLA LA HIPERTENSIÓN, -

LA HIPERTENSIÓN, LA PERFUSIÓN PLACENTARIA HA DISMINUIDO EN 50~65% POR DE

BAJO DE LO NORMAL. LO QUE SUGIERE UNA MASA PLACENTARIA SUPERNORMAL, QUE

PUEDE SER DE TAMAÑO EXCESIVO PARA EL SUMINISTRO SANGUÍNEO DISPONIBLE A ~
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PARTIR DEL ÚTERO NULÍPARO, UNA HIPÓTESIS ALTERNA PARA RELACIONAR ESTA A~

PÁRENTE HIPERPLACENTOSIS CON EL DESARROLLO DE LA HIPERTENSIÓN PRODUCIDA -

POR LA GRAVIDEZ, ES QUE LA MASA TROFOBLÁSTICA EXCESIVA CONDUCE A UNA ALTE

RACIÓN MUY IMPORTANTE DE LA HOMEOSTASIS MATERNOFETAL.

CUALQUIERA QUE SEAN LOS MECANISMOS PRECISOS, CUANDO HAY UNA -

HIPOPERFUSIÓN UTEROPLACENTARIA, SE VEN DOS CONSECUENCIAS PRIMARIAS: UNA -

DEGENERACIÓN TROFOBLÁSTICA Y UN AUMENTO DE LA LIBERACIÓN DE RENIÑA UTERI

NA. CUANDO EL TROFOBLASTO DEGENERA, SE LIBERA TRQMBOPLASTINA, LO QUE PRO-

DUCE UN DEPÓSITO DE FIBRINA Y FIBRINÓGENO DENTRO DE LOS GLQMÉRULOS RENA-

LES. ESTE DEPÓSITO PRODUCE PROTEINURIA Y REDUCE LA FILTRACIÓN GLOMERULAR,

CON LO CUAL AUMENTA LA RETENCIÓN RENAL DE SODIO Y SE EXPANDE EL VOLUMEN -

DE LÍQUIDO. APARECEN EL EDEMA Y LA HIPERTENSIÓN Y ASI SE COMPLETA LA —

TRIADA CLÍNICA DE LA PREECLAMPSIA (18).

LA OTRA CONSECUENCIA DE LA HIPOPERFUSIÓN UTEROPLACENTARIA ES

UN AUMENTO DE LA LIBERACIÓN DE RENIÑA UTERINA. E L NIVEL DE ACTIVIDAD DE

LA RENIÑA PLASMÁTICA SE ENCONTRÓ MÁS ELEVADO EN LA SANGRE VENOSA UTERINA

QUE EN LA SANGRE PERIFÉRICA EN 14 DE 18 MUJERES CON PREECLAMPSIA, SEGÚN

SE DEMOSTRÓ EN ESTUDIOS EN CONEJAS EMBARAZADAS, LA ANGIOTENSINA GENERADA

DENTRO DE LA CIRCULACIÓN PLACENTARIA, CAUSANDO VASODILATACIÓN, EFECTO O"

PUESTO A LA VASOCONSTRICCIÓN INDUCIDA POR LA ANGIOTENSINA EN CUALQUIER -

OTRA RED CIRCULATORIA C60). ESTA VASODILATACIÓN SE PRODUCE SEGURAMENTE

POR LA ACCIÓN DE LA ANGIOTENSINA QUE LIBERA LOCALMENTÉ CANTIDADES IN-

CREMENTADAS DEL POTENTE VASODILATADOR PROSTAGLANDINA E (1), PüR LO TAN-

TO, LA RESPUESTA COMPENSADORA APROPIADA A LA HIPOPERFUSIÓN ES LA VASODI~
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LATACIÓN EN UN INTENTO DE RESTITUIR UN FLUJO SANGUÍNEO MÁS ADECUADO, —

CUANDO SE INHIBE LA SÍNTESIS DE PROSTAGLANDINA E2, DISMINUYE EL FLUJO —

SANGUÍNEO ADECUADO, LOS VALORES DE PROSTAGLANDINA E ESTÁN 1MPORTANTEMEN

TE DISMINUIDOS EN EL TEJIDO PLACENTARIO DE LAS PACIENTES PREECLAMPTICAS -

(23,25), DE MANERA QUE LA REDUCCIÓN DE LA SÍNTESIS O £L METABOLISMO ALTE-

RADO DE LAS PROSTAGLANDINAS PUEDE ESTAR MÁS DIRECTAMENTE INVOLUCRADO EN

EL ESQUEMA PATOFIS1OLÓGICO.

SE HA PROPUESTO UNA SERIE DE OTRAS TEORÍAS PARA LA PATOGÉNE-

SIS DE LA PREECLAMPSIA. ALGUNAS ESTÁN APOYADAS POR DIVERSOS TIPOS DE E-

VIDENCIA, PERO NINGUNA PARECE LLENAR LOS REQUISITOS QUE SE NECESITAN PA-

RA EXPLICAR MEJOR EL SÍNDROME QUE LA TEORÍA DE LA INSUFICIENCIA UTEROPLA-

CENTARIA. LAS OTRAS DOS TEORÍAS RECIENTES MÁS POPULARES SE BASAN EN LA -

COAGULACIÓN ÍNTRAVASCULAR O LA LESIÓN INMUNÜLQGICA.

SE PUEDE HALLAR CIERTA EVIDENCIA DE COAGULACIÓN INTRAVASCULAR

LENTA EN MUCHAS PACIENTES PREECLAMPTICAS (17,39), SE PUEDEN REPRODUCIR -

EXPERIMENTALMENTE CIERTOS RASGOS PATOLÓGICOS CAREACTERÍSTICOS TALES COMO

LA HINCHAZÓN ENDOTELIAL Y EL DEPÓSITO DE FIBRINA POR MEDIO DE LA INFUSIÓN

DE TROMBOPLASTINA, Y LA PLACENTA ES RICA EN TROMBOPLASTÍNA. LA LESIÓN RE

NAL GLOMERULAR FACTIBLE COMO SON LOS DEPÓSITOS DEBAJO DE LA MEMBRANA B A ~

SAL Y DENTRO DEL CITOPLASMA HINCHADO DE LAS CÉLULAS ENDOTSLIALES, ASÍ CO-

MO UN AUMENTO DE LAS CÉLULAS INTERCAPILARES (64) SE HAN ATRIBUIDO AL DEPÓ

SITO DE FIBRINA, U DISMINUCIÓN DE LA FILTRACIÓN GLOMERULAR Y DE OTRAS

FUNCIONES RENALES REFLEJARÍAN EN BUENA PARTE ESTE BLOQUEO MECÁNICO,(4)

AÚN CUANDO HAY EVIDENCIAS DE UNA COAGULOPATÍA POR CONSUMO ~



(39) Y UN DEPÓSITO GENERALIZADO DE FIBRINA CUANDO SE INSTALA EL CUADRO ~

COMPLETO DE LA ECLAMPSIA ESTE MECANISMO NO PARECE EXPLICAR SATISFACTORIA

MENTE LAS DIVERSAS CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y DE LABORATORIO DE LA PREE"~

CLAMPSIA, PROBABLEMENTE SON EL RESULTADO Y NO LA CAUSA DE LA ECLAMPSIA

(39),

LA TEORÍA INMUNOLÓGICA DE LA PREECLAMPSIA PRESUPONE QUE HAY -

ALGÚN DEFECTO EN LA BARRERA INMUNOLÓGICA NORMAL. NORMALMENTE EL TROFO

BLÁSTO DEBE DESEMPEÑAR UN PAPEL PRIMORDIAL PARA EVITAR EL RECHAZO INMUNO

LÓGICO DEL FETO. ESTE PAPEL PARECE DEPENDER/ AL MENOS EN PARTE, DE LA --

PRESENCIA DE UNA CAPA DE MUCOPOLISACÁRIDOS ÁCIDOS QUE CONTIENE ÁCIDO SIÁ

LICO QUE DOTA A LA SUPERFICIE CELULAR CON UNA INTENSA CARGA NEGATIVA. —

PUESTO QUE LOS LINFOCITOS MATERNOS TAMBIÉN POSEEN UNA CARGA NEGATIVA I N -

TENSA, EL CONTACTO CE'LULA A CÉLULA QUE SE REQUIERE PARA DETECTAR EL ANTÍ-

GENO TROFOBLÁSTICO NO TENDRÍA LUGAR.

LA IDEA DE UN MECANISMO INMUNOLÓGICO SE VE APOYADA POR LA DIS

MINUCIÓN DE LA FRECUENCIA DE LA PREECLAMPSÍA EN MUJERES QUE HAN TENIDO UN

EMBARAZO PREVIO O UNA TRANSFUSIÓN DE SANGRE (26), ASÍ COMO LAS INMUNOGLO-

BULINAS IGM E IGG QUE SE DEPOSITAN EN LOS GLOME'RULOS DE MUJERES PREECLÁMP

TICAS EN PROPORCIÓN A LA GRAVEDAD DEL PADECIMIENTO (29), LO QUE SUGIERE -

QUE LA ENFERMEDAD SE RELACIONA CON LA EXPOSICIÓN DE LA PACIENTE ANTE A N ~

TÍGENOS EXTRAÑOS,

ESTOS HECHOS TOMADOS EN CONJUNTO PODRÍAN INTERPRETARSE COMO -

SUGESTIVOS DE QUE LA PREECLAMPSIA PUEDE APARECER CUANDO UNA PRIMIGRÁVIDA

JOVEN, IMPERFECTAMENTE NUTRIDA, SE ENFRENTA A UNA GRAN MASA PLACENTARIFL -
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CUYO. TAMAÑO Y GRADO DE INVASIÓN TROFOBLÁSTICA ESTÁN DETERMINADOS POR DI-

FERENCIAS DE HISTOCOMPATIBIUDAD, O ANTIGÉNICAS ORGANOeSPECÍFICAS ENTRE -

EL "INJERTO" Y EL ANFITRIÓN. PUESDTO QUE NO TODAS LAS PRIMIGRÁVIDAS SE -

VEN AFECTADAS, ESTA PREMISA REQUERIRÍA LA PRESENCIA DE PLACENTAS CON CIER

TOS ANTÍGENOS ESPECIALES O PREDISPONENETES O IMPLICARÍA QUE LAS MUJERES -

NO AFECTAS NO RESPONDEN, EN FORMA ANÁLOGA A LAS MUJERES RH NEGATIVAS QUE

NO RESPONDEN A LOS ANTÍGENOS ÍÍH. Si TAL FUERA LA SITUACIÓN, LA HOMEOSTA-

SIS INMUNOLÓGÍCA MATERNOFETAL NORMAL PUEDE VERSE ABRUMADA EN PRIMIGRÁVI-

DAS QUE RESPONDEN, DE MODO QUE LOS LINFOCITOS EFECTORcS O LOS ANTICUERPOS

ESPECÍFICOS DE ORIGEN MATERNO QUEDAN EN LIBERTAD DE ATACAR Y CAUSAN DAflO

AL TROFOBLASTO Y A LA MEMBRANA BASAL DE LOS GLOMÉRULOS RENALES Y SON LA -

CAUSA DE INSUFICIENCIA PLACENTARÍA, DE PROTEINURÍA MATERNA, DE EDEMA Y DE

HIPERTENSIÓN (56),

U PREECLAMPSIA SEVERA ES CON MUCHO UNA VERDADERA URGENCIA M£

DICA MUY SIMILAR Y PARA MUCHOS AUTORES (5,14,17,20,27,42), IGUAL A LA HI-

PERTENSIÓN MALIGNA YA QUE TAMBIE'N ES UN SÍNDROME CLÍNICO CARACTERIZADO —

POR UNO O MÁS DE LOS SIGUIENTES HALLAZGOS: PRESENCIA DE SÍNTOMAS DE SISTE

MA NERVIOSO CENTRAL INCLUYENDO CEFALALGIA, NÁUSEAS, VÓMITOS Y TRASTORNOS

VISUALES, QUE PUEDEN PROGRESAR HASTA CRISIS CONVULSIVAS O COMA; PROTEINU-

RÍA Y ELEMENTOS CELULARES EN LA ORINA, CILINDROS Y ERITROCITOS; HALLAZGOS

EN FONDO DE OJO COMO ANGIOESPASMO, HEMORRAGIAS, EXUDADOS Y EDEMA PAPILAR;

HIPERTROFIA CARDIACA Y A MENUDO INSUFICIENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA Y DES

TRUCCÍÓN AGUDA DE VASOS SANGUÍNEOS CON LESIÓN DE GLÓBULOS ROJOS Y ANEMIA

HEMOLÍTICA MICROANGIOPÁTICA.
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UNA VEZ ESTABLECIDO EL SÍNDROME HIPERTENSIVO DEL EMBARAZO, -

CUANDO LA PRESIÓN ARTERIAL ALCANZA CIERTO NIVEL CRÍTICO (EN ANIMALES DE -

EXPRIMENTACldN UNA PRESIÓN ARTERIAL DE 150 MM DE H G ) , APARECEN LESIONES -

NECRÓTICAS EN LAS PAREDES ARTERIALES Y SE INICIA EL SÍNDROME DE HIPERTEN-

SIÓN ACELERADA-MALIGNA, QUE NO ES OTRA COSA QUE LAS MANIFESTACIONES NEURO

LÓGICAS ÚLTIMAS DE LA PREECALMPSÍA Y QUE CONOCEMOS COMO ECLAMPSIA, ESTA

DEFINICIÓN NO ES TAN ÚTIL COMO LA IDENTIFICACIÓN O RECONOCIMIENTO DEL SÍN

DROME CLÍNICO, YA QUE EN CASOS DE HIPERTENSIÓN RÁPIDAMENTE PROGRESIVA, -

PUEDE OCURRIR DAÑO VASCULAR CON PRESIONES MÁS BAJAS, Y EN CONTRASTE, ALGU

NOS SUJETOS HIPERTENSIÓN ESENCIAL TIENEN A VECES PRESIONES PERMANENTES -

MUY ALTAS SIN LESIÓN VASCULAR APRECIABLE, ES MÁS EN PERSONAS PREVIAMENTE

NORMOTENSAS QUE SÚBITAMENTE SE VUELVEN HÍPERTENSAS, PUEDEN DESARROLLAR EN

CEFALOPATFA CON NIVELES RELATIVAMENTE BAJOS DE HIPERTENSIÓN, ESTO SE VE

INCLUSO EN NÍFIOS CON GLOMERULONEFRITÍS AGUDA Y EN MUJERES JÓVENES CON -

PREECLAMPSIA SEVERA DEL EMBARAZO (5,6,17,42,17),

DE MANERA EXPRIMENTAL, EL NIVEL DE LA PRESIÓN ARTERIAL SE CO_

RRELACIONA ESTRECHAMENTE CON EL DESARROLLO DE NECROSÍSFIBRINOIDE, QUE ES

LA CARACTERÍSTICA DE LA HIPERTENSIÓN MALIGNA, A LA DILATACIÓN PARCELAR DE

U S ARTERIOLAS SIGUE LA NECROSIS, CON RUPTURAS EN EL ENDOTELIO Y DEPÓSITO

DE CONSTITUYENTES DEL PLASMA EN LA PARED VASCULAR (65,64,)

EN EL HOMBRE ES RARA LA NECROSIS FIBRINOIDE, QUIZÁ POR QUE -

LOS QUE MUEREN EN FORMA AGUDA NO HAN TENIDO TIEMPO DE DESARROLLAR LA L E -

SIÓN, Y LOS QUE VIVEN CON AYUDA DEL TRATAMIENTO, LOGRAN REPARAR EL DAÑO,
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U S LESIONES TÍPICAS QUE SE VEN ESPECIALMENTE EN EL RIÑON, SON LA ARTE—

RIOESCLEROSÍS HIPERPLÁSICA Y EL ENVEJECIMIENTO GLOMERULAR ACELERADO - -

C18). MÁS NOTABLE QUE LA NECROSIS FIBRINOIDE FUE UN ENGROSAMIENTO

MÚSCULOMUCOIDE DE LA ÍNTIMA OBSERVADA EN UN GRUPO DE NEGROS ~

CON HIPERTENSIÓN MALIGNA.

SEGÚN VARÍE LA PRESIÓN DE LA SANGRE, LOS VASOS CER§

BRALES SE DILATAN O SE CONTRAEN PARA MANTENER UN NIVEL CONS-

TANTE DE FLUJO SANGUÍNEO CEREBRAL, LO QUE CONSTITUYE EL PROCE

SO DE AUTORREGULACIÓN. LAS MEDIDAS DIRECTAS TOMADAS EN GATOS/

MUESTRAN UNA DILATACIÓN PROGRESIVA CONFORME LAS PRESIONES SE

ABATEN Y UN CONSTRICCIÓN PROGRESIVA CONFORME LAS PRESIONES-SE.

ELEVAN. SLN EMBARGO, CUANDO LAS PRESIONES ARTERIALES MEDIAS

ALCANZAN UN VALOR CRÍTICO, ALREDEDOR DE ISO MMHG, LOS VASOS -

SE DILATAN SÚBITAMENTE. LOS VASOS PREVIAMENTE CONTRAÍDOS, IN-

CAPACES DE TOLERAR TAN ELEVADAS PRESIONES, SON DISTENDIDOS Y

SE DILATAN, PRIMERO EN LAS ÁREAS CON MENOR TONO MUSCULAR, LO

QUE DÁ UN ASPECTO COMO TIRAS DE SALCHICHA Y MÁS TARDE PRODUCE

VASODILATACIÓN GENERALIZADA, ESTA VASODILATACIÓN PERMITE UNA

VÍA DE SALIDA AL FLUJO SANGUÍNEO CEREBRAL, HIPOPERFUNDIENDO -

EL ENCÉFALO A UNA ELEVADA PRESIÓN, CON ESCAPE DE LÍQUIDO AL -

TEJIDO PERIVACULAR QUE CONDUCE A EDEMA CEREBRAL, Y SÍNDROME -

CLÍNICO DE ECLAMPSIA {21 AL, 65).

OTROS AUTORES HAN DEMOSTRADO EL MECANISMO DE SALIDA

POR VASODILATACION PARA LA ECLAMPSIA (ENCEFALOPATÍA HIPERTEN_
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SIVA), EXPEftlMENTALMENTc EN MONOS MANDRILES, Y CLÍNICAMENTE

EN EL HOMBRE, SE HAN CONSTRUIDO CURVAS DE AUTORREGULACIÓN

MIDIENDO REPETIDAMENTE EL FLUJO SANGUÍNEO CEREBRAL MIENTRAS

SE HACE DESCENDER LA PRESIÓN ARTERIAL CON VASODILATADORES O

CUANDO SE LA ELEVA CON VASOCONSTRICTORES. EN EL HOMBRE NOR-

MAL, COMO EN LOS ANIMALES, EL FLUJO SANGÍNEO ES CONSTANTE EN_

TRE PRESIONES ARTERIALES MEDIAS DE 60 A 120 MM DE HG. SLN EM

BARGO, CUANDO LA PRESIÓN SE ELEVA MÁS ALLÁ DE LOS LÍMITES DE

LA AUTERREGULACIÓN/ SE PRESENTA LA HIPOPERFUSION.

PRESIONES COMO ÉSTAS SE MANEJAS SIN DIFICULTADES -

OBVIAS EN LOS HIPERTENSOS CRÓNICOS, LOS VASOS SANGUÍNEOS SE -

ADAPTAN A LA PRESIÓN ARTERIAL CRÓNICAMENTE ELEVADA CON £NGRO_

SAMÍENTO ESTRUCTURAL. POR LO TANTO TODA LA CURVA DE AUTORREGU

LACIÓN ES DESPLAZADA. AÚN CON ÉSTE DESPLAZAMIENTO SE PRODUCE

UN PASO DE SANGRE SÍ LAS PRESIONES SE ELEVAN MUCHO, A VALORES

DE 170 A 180 MM DE HG.

ESTOS HALLAZGOS EXPLICAN MUCHAS OBSERVACIONES CLÍNI

CAS, PERSONAS PREVIAMENTE NORMOTENSAS QUE SÚBITAMENTE SE VUEL

VEN HIPERTENSAS PUEDEN DESARROLLAR ENCEFALOPATÍA CON NIVELES

RELATIVAMENTE BAJOS DE HIPERTENSIÓN. PACIENTES PREVIAMENTE -

HIPERTENSOS MÁS DIFÍCILMENTE DESARROLLAN ENCEFALOPATÍA Y SÓLO

A PRESIONES MUCHO MAYORES. CUANDO SE ABATE LA PRESIÓN ARTE-

RIAL CON MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENS1VOS, LOS HIPERTENSOS CRÓ-

NICOS NO SON CAPACES DE TOLERAR REDUCCIONES SÚBITAS O DRÁSTI-
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CAS DE PRESIÓN S!N EXPRIMENTAR HIPOPERFUSION CEREBRAL.

LA PATOLOGÍA SUBYACENTE EN LA HIPERTENSIÓN ACELERA_

DA CONSISTE EN UNA ARTERIOLOPATÍA PROGRESIVA CON INFLAMACIÓN

Y NECROSIS DE LAS ARTERIOLAS Y LA ELEVACIÓN DE LA PRESIÓN AR-

TERIAL SEA SU CAUSA, PUEDE PRODUCIR ESTE SÍNDROME. SE OBSER-

VAN A VECES ESPASMO ARTERÍOLAR Y NECROSIS POR EXAMEN DE FONDO

DE OJO- DONDE SE APRECIAN HEMORRAGIAS, EXUDADOS Y EDEMA PAPI-

LAR, Y OCURREN TAMBIÉN LESIONES VASCULARES SIMILARES EN EL RI

ÑON QUE AFECTAN LOS GLOME'RULOS CON APARICIÓN DE HEMATURIA, -

PROTEINURIA, CILINDROS E INSUFICIENCIA RENAL PROGRESIVA.

CUANDO EL RIÑON ES AFECTADO DE ESTA MANERA PUEDE LIBERAR RE.NI

NA , LA CUAL A SU VEZ ESTIMULA LA PRODUCCIÓN DE ANGIOTENS3NA

CON INCREMENTO SUBSIGUIENTE DE LA ALDOSTERONA CIRCULANTE, EL

AUMENTO DE RENIÑA, ANGIOTENSI NA Y ALDOSTERONA ELEVA AÚN MÁS -

LA PRESIÓN ARTERIAL Y DA LUGAR PARA UNA POSIBLE INTERVENCIÓN

FARMACOLÓGICA. LA ALDOSTERONA Y LA ACTIVIDAD DE RENIÑA EN EL

PLASMA SON SUPERIORES A LAS NORMALES EN ALGUNOS PACIENTES CON

HIPERTENSIÓN MALIGNA, PERO NO EN TODOS,

ANTECEDENTES DE MANEJO.

DADO QUE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL INDUCIDA POR EL -

EMBARAZO, ES UNA ENTIDAD PATOLÓGICA MULTIFACTOR I AL DE ETIOLO-

GÍA INCIERTA, LAS MEDIDAS TERAPÉUTICAS TIENE COMO FIN LLEGAR

A UN CONTROL HEMODINÁMICO/FARMACOLGGICO DE LA ENFERMEDAD Y NO
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NECESARIAMENTE LLEVAR A LA PACIENTE A UN ESTADO CURATIVO.

EL TRATAMIENTO DE LAS FORMAS GRAVES DE LA HIPERTÉN^

SIÓN ARTERIAL DEL EMBARAZO, HA CAMBIADO NOTABLEMENTE A LO LAR

GO DE LOS APlOS. EL MÉTODO DE STROGAMOFF (SULFATO DE MORFINA

POR VÍA INTRAMUSCULAR O INTRAVENOSA), AÚN SE SEGUÍA UTILIZAN-

DO EN 1955,. ABANDONÁNDOSE TOTALMENTE POR LOS EFECTOS DELETE'"-

REOS QUE PRODUCÍA (3).

POSTERIORMENTE SE UTILIZÓ EL MÉTODO DE DIECKMANN,--

QUE CONSISTE EN LA INYECCIÓN INTRAMUSCULAR O INTRAVENOSA DE -

SULFATO DE MAGNESIO AL 20~25% CON SOLUCIONES DE GLUCOSA HÍPER

TÓNICA INTRAVENOSA, SE SIGUE USANDO.(17),

EL MÉTODO DE LABORIT, QUE BUSCA UNA INVERNACIÓN DE

TIPO QUÍMICO MEDIANTE EL EMPLEO DE GANGLIOPLÉJICOS, A SIDO EX

CLUSIVAMENTE USADO EN LOS CASOS DE ECLAPSIA A PARTIR DE LA DÉ

CADA DE 1950, LA MEZCLA LÍTICA DE LABORIT SE PREPARA MEDIAN-

TE LA ASOCIACIÓN DE CLOROPROMACINA , PROMETACINA, Y MEPERIDI"

NA EN GOTEO DE SUERO GLUCOSADO AL 20%. EN ALGUNAS OCACIONES

SE AÑADÍA AL SUERO RESERPINA PARA FAVORECER EL DESCENSO TEN~

SIONAL. FINALMENTE EL TRATAMIENTO DIURE'TICO HIPOTENSOR MEJORÓ

NOTABLEMENTE EL PRONÓSTICO DE LAS PACIENTES (27),

SODER Y COLS EN 1975, TRATAN A LAS PREECLÁMPTICAS Y

ECLÁMPTICAS DE LA MISMA MANERA QUE A LOS PACIENTES AFECTADOS

DE HI?O?E = F'ISIÓN, ADMINISTRAN CLOROPROMAC I NA PARA LUCHAR CON-

TRA LA VASOCONSTRICCIÓN; EXPANSORES PLASMÁTICOS, PLASMA, ALBÍÍ

MINA Y GLUCOSA CON ELECTRÓLITOS PARA CUBRIR LAS NECESIDADES
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DE UN ÁRBOL VASCULAR DILATADO Y RESTAURAR LA PERFUSIÓN HÍSTI_

CA,

EN LAS ÚLTIMAS DOS DÉCADAS, MUCHOS AUTORES HAN RECO

MENDADO LA SIGUIENTE TERAPÉUTICA, PARA CORREGIR LA HEMOCONCEN

TRACIÓN, EL VOLUMEN INTRAVASCULAR DISMINUIDO Y LA PROTEINURIA

EN LAS PACIENTES PREECLÁHPTI CAS, MEDIANTE LA INFUSIÓN INTRAVE

NOSA DE SOLUCIONES NO CRISTALOIDES, COMO EL DEXTRÁN Y LA ALBÚ

MINA HUMANA.

VARIOS ESTUDIOS SUGIEREN QUE LAS PACIENTES PR-EE-1-—

CLÁMPTICAS CON PRESIÓN VENOSA BAJA AL RECIBIR LA TERAPIA AD£

CUADA CON EXPANSORES DEL PLASMA, EL EFECTO PUEDE SER CONTRA-

PRODUCENTE EN LUGAR DE BENEFICIOSO EN ALGUNAS PACIENTES. A C -

TUALMENTE EL MANEJO, ADEMÁS DEL USO DE EXPANSORES DEL PLASMA,

SE DEBE COMPLETAR CON SOLUCIONES CRISTALOIDES EN UN RANGO DT

60 A 120 ML/HORA, YA QUE DEBEMOS DE RECORDAR, QUE LA PRESIÓN

ARTERIAL ES EL PRODUCTO TOTAL DE LAS RESISTENCIAS PERIFÉRI-

CAS Y DEL GASTO CARDIACO. SI SE INCRMENTA SOLAMENTE EL VOLU-

MEN PLASMÁTICO SIN REDUCCIÓN DEL VASOESPASMO EN LAS PACIENTES

CON PREECLAMPSIA, LA PRESIÓN SANGÍNEA PUEDE PRESENTAR UN I N -

CREMENTO IMPORTANTE. SI ESTE INCREMENTO ES SEVERO, LA PACIEN-

TE PUEDE VERSE SUJETA A LOS EFECTOS AGUDOS DE LA HIPERTENSIÓN

SEVERA, COMO LA HEMORRAGIA CEREBRAL, EL EDEMA AGUDO PULMONAR

Y LA DISECCIÓN AÓRTICA (65).

LOS AGENTES ANTIHIPERTENSI VOS QUE SON MÁS FRECUENTE
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MENTE UTILIZADOS POR LOS INTERNISTAS, HAN SIDO POCO ESTUDIA-

DOS EN EL MANEJO DE EMBARAZOS COMPLICADOS CON HIPERTENSIÓN.

ACTUALMENTE LA METÍLDOPA HA RECIBIDO UN AMPLÍO INTERÉS POR -

KLNGKAI, SMETH Y COLS., ENCONTRANDO QUE ESTE MEDICAMENTO CRU-

ZA LA PLACENTA Y LOS NIVELES EN LOS TEJIDOS DEL FETO EQUIVA-

LEN A LOS DE LA MADRE. TAMBIÉN HAN REVISADO EL DESARROLLO DU-

RANTE LOS PRIMEROS CUATRO AÑOS DE VÍDA DE ESTOS NIÑOS NACIDOS

DE MADRES HIPERTENSAS, Y QUE FUERON MANEJADAS CON METÍLDOPA,

ENCONTRANDO UNA DISMINUCIÓN EN EL DESARROLLO DE ESTOS NIÑOS,

(55).

EL PROPANOLOL, FRECUENTEMENTE UTILIZADO EN EL MANE-

JO DE LA HIPERTENSIÓN ESENCIAL, HA SIDO MANEJADO EN GRUPOS PE

QUEÑOS DE PACIENTES CON EMBARAZO COMPLICADOS CON HIPERTENSIÓN.

REPORTÁNDOSE RETRASO EN EL CRECIMIENTO FETAL, BRADICARDÍA NEO

NATAL E HIPOGLUCEMÍA (55), ELIAHOU Y COLS., TRATARON 25 HI —

PERTENSAS, PACIENTES EMBARAZADAS, CON PROPANOLOL, Y NOTARON -

UNA REDUCCIÓN DEL PESO PARA LA EDAD GESTACIONAL.(23). LLEBER

MAN TRATÓ NUEVE PACIENTES Y CONCLUYÓ QUE PROBABLEMENTE LA MU-

ERTE FETAL SE INCREMENTA CON LA TERAPIA CON PROPANOLOL (55).-

LA HIDRALAZINA, TAMBIE'N SE HA UTILIZADO EN EL TRATA

MIENTO DE LA HIPERTENSIÓN DEL EMBARAZO, PARTICULARMENTE POR -

VÍA ENDOVENOSA E INTRAMUSCULAR, CUANDO LA PRESIÓN ARTERIAL ES

TÁ ELEVADA EN FORMA IMPORTANTE, ES MUY EFECTIVA POR VÍA P A ~

RENTERAL, PERO A CORTO PLAZO, YA QUE LA TERAPIA POR VÍA ORAL

ESTÁ SUJETA A POCA TOLERANCIA POR SUS EFECTOS SECUNDARIOS,
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LA HIDRALAZÍNA ACTÚA COMO UN VASODILATADOR DIRECTO,

Y POSIBLEMENTE COMO UN ESTIMULANTE CARDIACO, INCREMENTA EL -

GASTO CARDIACO Y REDUCE LA RESISTENCIA VASCULAR PERIFÉRICA, -

ALGUNOS DE SUS EFECTOS SON CEFALEA, TAQUICARDIA Y PALPITACIO-

NES, PUEDE INDUCIR A REDUCCIONES ADICIONALES DEL FLUJO UTERO-

PLACENTARIO, JOHNSON Y CAYTON ENCONTRARON EVIDENCIA QUE EL

SODIO HIOMETRIAL SE INCREMENTABA DESPUE'S DEL USO DE HÍDRALA—

CIÑA, ESTUDIOS SUBSECUENTES, HAN DEMOSTRADO QUE LA HIDRALAZI™

NA/ CAUSA UNA REDUCCIÓN DEL FLUJO SABGUÍNEO (9).

LA HIDRALAZÍNA , A SEMEJANZA DEL DIAZÓXIDO, RELAJA

DIRECTAMENTE LAS FIBRAS MUSCULARES LISAS DE LOS VASOS, Y AFEC

TA MÁS LAS ARTERIOLAS QUE LAS VENAS, EN EL HUMANO, DISMINUYE

LAS PRESIONES SISTÓLICA Y DIASTÓLÍCA Y TAMBIÉN ORIGINA TAQUI-

CARDIA REFLEJA, AUMENTO DEL VOLUMEN SISTÓLICO Y DEL GASTO CAR

DIACO. SU COMIENZO DE ACCIÓN NO ES RÁPIDO, Y SE NECESITA EL

TRANSCURSO DE 15 A 20 MIN. DESPUÉS DE ADMINISTRACIÓN INTRAVE-

NOSA Y 30 A 40 MINUTOS DESPUÉS DE ADMINISTRARLO POR VÍA INTRA

MUSCULAR Y SUBCUTÁNEA, LOS LECHOS VASCULARES QUE MUESTRAN MA

YOR DILATACIÓN SON LOS DE RIÑON, CEREBRO, PIEL Y MÚSCULOS, -

VÍSCERAS Y CORONARIAS, SU DURACIÓN DE ACCIÓN ES VARIABLE PE-

RO BREVE, Y NO EXCEDE DE DOS A TRES HORAS.

SON COMUNES SUS EFECTOS TÓXICOS, E INCLUYEN S Í N T O -

MAS QUE PUEDEN REMEDAR LA ECLAPMSÍA INMINENTE (CEFALEA, TEM—

BLORES, NÁUSEAS Y VÓMITOS). LA VASODILATACION TAMBIÉN ORIGI~
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HAN SEÑALADO URTICARIA, PARESTESIAS Y FIEBRE MEDICAMENTOSA. -

LA ADMINISTRACIÓN POR LARGOS PERIODOS PUEDE ORIGINAR UN SÍN-

DROME SIMILAR AL LUPUS ERITEMATOSO DISEMINADO (57)» INCLUIDA

LA APARICIÓN DE ANTICUERPOS ANTINUCLEARES. ESTE PROBLEMA ES -

RARO, SÍ LA DOSIS DIARIA NO EXCEDE DE 300 MGS,

LA RESERPINA ACTÚA AGOTANDO LAS RESERVAS DE 5-HIDRO

XI-TRIPTAMÍNA Y CATECOLAMINAS DE MUCHOS ÓRGANOS. ESTA ACCIÓN

EN LAS TERMINACIONES NERVIOSAS ADRENÉRGICAS EXPLICA SU EFECTO

HIPOTENSOR. LA RESERPINA LENTAMENTE EMPIEZA A DISMINUIR LA -

PRESIÓN ARTERIAL UNAS CUATRO HORAS DESPUÉS DE SU ADMINISTRA-

CIÓN PARENTERAL. CUANDO SE ADMINISTRA POR VÍA ORAL, PUEDE -

SER NECESARIO QUE PASEN DE DOS A TRES SEMANAS PARA QUE SE MA-

NIFIESTE SU ACCIÓN COMPLETA Y PERMANECE LIGADA A LOS TEJIDOS

POR LARGOS PERIODOS Y SE EXCRETA CON GRAN LENTITUD, SE LE HA

UTILIZADO PARA EL TRATAMIENTO DE LA PREECLAMPSIA, PERO CON LA

APARICIÓN DE FÁRMACOS MÁS NUEVOS Y EL CONOCIMIENTO DE SUS E-

FECTOS SECUNDARIOS EN EL NEONATO EN LA ACTUALIDAD, NO SE LE -

USA YA, EL NEONATO EXPUESTO IN ÚTERO A LA RESERPÍNA SUFRE -

CONGESTIÓN NASAL, LETARGÍA, AUMENTO EN LAS SECRESIONES DEL -

APARATO RESPIRATORIO* Y UNA MAYOR TENDENCIA A LA HIPOTERMIA.

CON RESPECTO A LA TERAPIA DIURÉTICA EN LA PREECLAMP

SIA, E'STA HA SIDO PUNTO DE CONTROVERSIA, POR LO QUE SE ANALI-

ZARÁN ALGUNOS ASPECTOS DEL EQUILIBRIO HEMODINÁMICO EN LA EMBA

RAZADA, POR LO QUE APOYAMOS SU CONTRAINDICACIÓN EN EL EMBARA-
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zo.

UN EMBARAZO NORMAL SE ACOMPASA DE INCREMENTOS SUS-

TANCIALES EN EL SODIO Y AGUA CORPORAL TOTAL, VARIOS ESTUDIOS

HAN DEMOSTRADO QUE EL AGUA CORPORAL TOTAL AUMENTA DE 6 A 8 LI

TROS ENCONTRÁNDOSE LA MAYOR PARTE DE ESTE (4 A 6 * LITROS), -

EN COMPARTIMENTO EXTRACELULAR.

NORMALMENTE, EL SODIO ES RETENIDO JUNTO CON UN IN-

CREMENTO EN EL VOLUMEN SANGUÍNEO Y DE LÍQUIDOS TOTALES/ SIEN_

DO ENTRE 500 Y 900 MEQ DURANTE EL EMBARAZO NORMAL. ESTA MAYOR

CARGA DE LÍQUIDOS Y ELECTRÓLITOS SON MANEJADOS ADECUADAMENTE

GRACIAS A UN INCREMENTO EN LA FILTRACIÓN GLOMERULAR EN UN 50%

DURANTE EK EMBARAZO, Y SE ESTIMA QUE APROXIMADAMENTE 30 000 -

MEQ DE SODIO, SON FILTRADOS DIARIAMENTE DURANTE EL EMBARAZO -

NORMAL, SIENDO EXCRETADOS SOLAMENTE 150 MEQ . PARTE DE ESTOS -

INCREMENTOS EN LOS NIVELES DE SODIO, ES PROBABLEMENTE SECUNDA

RIO, AL AUMENTO DE PROGESTERONA DURANTE EL EMBARAZO. LA PRO~

GESTERONA ES UN RELAJANTE DE LA MUSCULATURA LISA, QUE CAUSA -

VASODILATACIÓN INCREMENTANDO EL FLUJO SANGÍNEO RENAL, TENIEN-

DO EN CUENTA TAMBIÉN, QUE LA PROGESTERONA ES UN ANTAGONISTA -

DE LA ALDOSTERON (17,18,19,20).

ALGUNAS PACIENTES CON PREECLAMPSIA PRESENTAN RETEN-

CIÓN DE AGUA Y SODIO EN EXCESO, A LAS QUE RETIENE UNA MUJER -

CON EMBARAZO NORMAL, SIN EMBARGO,- OTROS ESTUDIOS HAN DEMOSTRA

DO QUE EL.VOLUMEN SANGUÍNEO SE ENCUENTRA DISMINUIDO tN LAS PA
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CiENTES PREECLÁMPTICAS.Í35). LA DISMINUCIÓN EN EL VOLUMEN

PLASMÁTICO DE LAS PACIENTES CON PREECLAMPSIA ES SUPERIOR AL -

30-40%, COMPARADO CON PACIENTES NORMALES; ESTA REDUCCIÓN EN -

EL VOLUMEN ES ANTES DE QUE LAS MANIFESTACIONES DE PREECLÁMP"

SIA SE DESARROLLEN (34).

TAMBIE'N SE HA DEMOSTRADO QUE HAY CAMBIOS EN LA PRE_

SIÓN COLOIDOSMÓTICA, COMPARADO CON PACIENTES NORMALES, ENCON-

TRÁNDOSE DISMINUIDA EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA,

EL COMPARTIMIENTO INTRAVASCULAR DE LA ENFERMA PREE.

CLÁMPTICA ESTÁ CONTRAÍDO, EN CONDICIONES DE HEMOCONCENTRACIÓN

Y DE HIPOVOLEMÍA, LA HIPOVOLEMIA DE LA PACIENTE, A PESAR DE

LA HIPERTENSIÓN, LA HACE UN SUJETO PROPENSO A CUADROS DE HIPO

TENSIÓN GRAVE ANTE PÉRDIDAS DE VOLUMEN CIRCULANTE RELATEVAMEN

TE MENORES,

LOS RESULTADOS CLÍNICOS OBSERVABLES DURANTE LA ADMX

NISTRACIÓN DE DIURÉTICOS SON: AUMENTO DE LA DIURESIS Y MOVI-

LIZACIÓN DE LA MAYOR PARTE DEL EXCESO DE AGUA EXTRAVASCULAR,

ELIMINACIÓN DE CANTIDADES IMPORTANTES DE ELECTRÓLITOS (SODIO

Y POTASIO), DILUCIÓN DE LA CONCENTRACIÓN DE PROTEÍNAS Y SE -

PUEDE OBSERVAR UNA REDUCCIÓN TEMPORAL DE LA HIPERTENSIÓN (34~

29). ESTA MEJORÍA APARENTE ES ESTRICTAMENTE SINTOMÁTICA Y NO

ES DEFINITIVA. AL CONTINUAR SU ADMINISTRACIÓN SE LLEGA A UN

TOPE FISIOLÓGICO QUE NULUFICA SUS EFECTOS FARMACOLÓGICOS A Ni

VEL RENAL Y DE DISTRIBUCIÓN DE' LÍQUIDOS Y ELECTRÓLITOS. PERO
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MÁS GRAVE AÚN ES QUE ESTAS MODIFICACIONES CLÍNICAS VAN ACOMPA

8ADAS POR UN AGRAVAMIENTO DE LA FI SIOPATOLOGÍA DE LA PREE

CLAMPSIA (35),

LOS DIURÉTICOS ACENTÚAN LA HEMOCONCENTRACIÓN, EMPEO

RAN LA VISCOCÍDAD SANGUÍNEA, DIFICULTAN LA DINÁMICA MICROCIRT-

CULATORIA, PROPICIAN LA ADHESIVIDAD/ LA ATRACCIÓN Y EL ATASCA

MIENTO DE LOS CORPÚSCULOS Y PARTÍCULAS DE LA SANGRE, REDUCEN

LA OSMOLARIDAD ELECTROLÍTICA DEL PLASMA, PUEDEN LLEVAR A HIPO

NATREMIA, HIPOKALEMIA, E HIPOMAGNESEMIA, DISMINUYEN Y NULIFI-

CAN LAS FUNCIONES HOMEOSTÁTI CAS DEL LÍQUIDO DEL ESPACIO IN-

TERSTICIAL, PUEDEN PROVOCAR ACELERACIÓN DE LOS PROCESOS DE -

COAGULACIÓN INTRAPLACENTARI A, DETERIORO DEL METABOLISMO DEL -

SINCICIO Y DEL CITOTROFOBLÁSTO, DIFICULTANDO EL INTERCAMBIO -

NUTRICIONAL PLACENTOFETAL'Y ACENTÚAN LAS CONDICIONES HIPÓXI"

CAS DEL COMPARTIMIENTO (34-29)

CUANDO LA HIPERTENSIÓN ES SEVERA (TENSIONES ARTERIA

LES MEDIAS SUPERIORES A LOS 120 MM DE HE), QUE AMENAZAN LA VI

DA DE PACIENTES JÓVENES PREVIAMENTE NORMOTENSAS, SE LE DEBE -

HACER DESCENDER EN UN PLAZO RELATIVAMENTE CORTO.(5,43).

DE LOS MEDICAMENTOS QUE SE PUEDEN UTILIZAR ESTA EL

NITROPRUSIATO DE SODIO, Y EL DIAZÓXIDO PRINCIPALMENTE. EL -

PRIMERO TIENE LA DESVENTAJA DE SER DE MUY DIFÍCIL MANEJO, AL-

TAMENTE TÓXICO PARA EL PRODUCTO (INTOXICACIÓN POR TIOCIANATOS)

EL SEGUNDO, UN FÁRMACO ANTIHIPERTENSOR POTENTE QUE ACTÚA POR-

RELAJACIÓN DIRECTA DE LOS VASOS DE RESISTENCIA DE LA CIRCULA"
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CIÓN ARTERIAL, MUY SEMEJANTE A LAS TIACIDAS. LA ADMINISTRA-

CIÓN INTRAVENOSA DISMINUYE LAS PRESIONES SISTÓLICA Y DIASTÓ*

LÍCA EN TÉRMINO DE CINCO MINUTOS. SUS INCONVENIENTES SON EL

INHIBIR LA LIBERACIÓN DE INSULINA, RELAJAR LA MUSCULATURA LI-

SA, ASI COMO RETENCIÓN DE SODIO Y AGUA (13*49,51,54,)•

POR TODO LO ANTERIOR Y ANTE LA CARENCIA DE DIAZÓXI-

DO, HIDRALAZINA Y METILDOPA INTRAVENOSOS, MEDICAMENTOS DE PRX

MERA ELECCIÓN PARA DISMINUIR RÁPIDAMENTE LA TENSIÓN ARTERIAL,

BUSCAMOS OTRO FÁRMACO CON ESTAS CARACTERÍSTICAS Y DISPONIBLE

EN NUESTRO MEDIO.

ASPECTOS GENERALES DE LA NIFEDíPINA,

ENCONTRAMOS DENTRO DEL GRUPO DE LOS LLAMADOS -

CALCIOBLOQUEADORES A LA NIFEDIPINA, MEDICAMENTO QUE DISMINUYE

RÁPIDAMENTE LA PRESIÓN ARTERIAL, FÁCIL DE ADMINISTRAR Y VIGI-

LAR SIN PRODUCIR EFECTOS NOCIVOS EN ÓRGANOS VITALES COMO EL .

CEREBRO, RIERON Y CORAZÓN.

ANTES DE DESCRIBIR LA FARMACOLOGÍA DE LA NIFEDIPINA

DEBEMOS ANALIZAR ALGUNOS ASPECTOS DEL CALCIO COMO ELEMENTO -

FUNDAMENTAL EN EL DETRMINISMO DEL TONO DE LA FIBRA DEL MÚSCU-

LO LISO VASCULAR,

DEBERÁN RECORDARSE ALGUNAS DE LAS BASES IÓNICAS SUB

YACENTES EN EL PROCESO DE DESPOLARIZACIÓN DE UNA MEMBRANA E

XCITABLE, DONDE EL FLUJO ANIÓNLCO~CATIÓNICO TRANSMEMBRANA OCU

RRE A TRAVÉS DE CANALES RÁPIDOS PARA EL SODIO Y-LENTOS PARA
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CEREBRO, RIERON Y CORAZÓN.

ANTES DE DESCRIBIR LA FARMACOLOGÍA DE LA NIFEDIPINA

DEBEMOS ANALIZAR ALGUNOS ASPECTOS DEL CALCIO COMO ELEMENTO -

FUNDAMENTAL EN EL DETRMINISMO DEL TONO DE LA FIBRA DEL MÚSCU-

LO LISO VASCULAR,

DEBERÁN RECORDARSE ALGUNAS DE LAS BASES IÓNICAS SUB

YACENTES EN EL PROCESO DE DESPOLARIZACIÓN DE UNA MEMBRANA E

XCITABLE, DONDE EL FLUJO ANIÓNLCO~CATIÓNICO TRANSMEMBRANA OCU

RRE A TRAVÉS DE CANALES RÁPIDOS PARA EL SODIO Y-LENTOS PARA
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EL CALCIO Y POTASIO.

EL ATP SE PRODUCE IMPORTANTEMENTE EN LA MITOCONDRIA

SANA A TRAVÉS DEL CICLO DE «REBS, Y EN MENOR GRADO EN EL SAR-

COPLASMA, ESTE CUERPO TRIFOSFORADO GENERA LA ENERGÍA QUE HA-

RÁ" POSIBLE EL PROCESO DE EXCITACIÓN-CONTRACCIÓN DEL SARCÓMERO,

UNIDAD CONTRÁCTIL QUE LE ES VECINA, O SEA EL COMPRENDIDO E N -

TRE DOS LÍNEAS Z VERTICALES/ CONSTITUIDO POR MIOFI LAMENTOS DE

ACTINA Y MÍOSINA, CERCANA A LA MITOCONDRÍA ESTÁN LAS MIOFI-

BRILLAS Y DENTRO DE ELLAS LOS MíOFI LAMENTOS AGRUPADOS EN EL -

SARCÓMERO. ASÍ/ EL ATP MITOCONDRI AL/ QUE LLEGA A LA MÍOSINA Y

AHÍ SE ENCUENTRA CON EL ION CALCIO ( QUE PROVIENE DEL SISTE-

MA SARCOTUBULAR CIRCUNDANTE A LA MIOFIBRILLA Y DEL SARCOPLAS-

MA QUE TAMBIE'N LO CONTIENE), SUFRE HIDRÓLISIS GRACIAS A UNA -

ENZIMA INTRAMIOSÍNICA QUE ES LA ATP-ASA Y QUE ES CALCIO DEPEN

DIENTE. ESTA ACCIÓN ENERGE'TICA CON ACTIVACIÓN SECUENCIAL

CREA PUENTES TRANSVERSALES DE PROTEÍNAS CONTRÁCTILES, DlCHA

ACTIVACIÓN ES CONSECUENCIA DE LA DESHINIBICIÓN PRODUCIDA POR

EL CALCIO AL COMBINARSE CON LA TROPONINA Y AFECTAR ASÍ A LA -

TROPOMIOSINA (14,16/38,40), LO QUE DA POR RESULTADO LA APROXi

MACIÓN POR DESLIZAMIENTO DE LOS FILAMENTOS DE ACTINA A LO LAfí

GO DE LOS DE MÍOSINA, EN TAL LONGITUD, QUE LA DISTANCIA ENTRE

BANDAS ADYACENTES SE ACORTA POR APROXIMACIÓN,

ASÍ, DURANTE LA SÍSTOLE, POCO DESPUÉS DEL INGRESO -

DE SODIO A LA FIBRA DURANTE LAS PRIMERAS FASES DEL POTENCIAL

DE ACCIÓN TRANSMEMBRANA (CANAL RÁPIDO), INGRESA EL CALCIO (CA
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NAL LENTO), CON LO QUE SE PRODUCE LO ANTERIORMENTE DICHO;LA

INTERACCIÓN DE LAS PROTEÍNAS MIOFIBRILARES CON DESARROLLO DE

TENSIÓN Y SU CONSIGUIENTE ACORTAMIENTO. ESTE PROCESO DE ACO-

PLAMIENTO ENTRE LA EXCITACIÓN, Y LA CONTRACCIÓN ES LA ESENCIA

DE LA TRANSFORMACIÓN DE LA ENERGÍA QUÍMICA A ENERGÍA MECÁNICA

A NIVEL MIOFIBRILAR (56,59/62), ASÍ PUES, LA CALCIOMIGRACION

ES ELEMENTO FUNDAMENTAL EN LA FISIOLOGÍA DE LA FIBRA CARDÍACA

EN SU BOMBA,

EN LOS ÚLTIMOS AÑOS, UNA ACTIVA Y ABRUMADORA INVES-

TIGACIÓN HA DESCUBIERTO UNA SERIE DE FÁRMACOS CAPACES DE BLO-

QUEAR EL CANAL LENTO DE CALCIO, HECHO QUE COMO TODO, PUEDE TE

NER EFECTOS INDESEABLES, PERO QUE IGUALMENTE HA DEMOSTRADO -

SER UNA PODEROSA ARMA TERAPÉUTICA, ESTOS INHIBIDORES DE LA -

CALCIOMIGRACION HAN DEMOSTRADO SER : 1) CARDIODEPRESORES ( E "

FECTO METABÓLICO INOTRÓPICO NEGATIVO), 2) CARDÍOELECTRODEPRE-

SORES (EFECTO CRONO Y DROMOTRÓPICO NEGATIVO), 3) VASODÍLATADO

RES, TANTO DE VASO MEDIANO COMO PEQUEÑO, CON CIERTA SELECTIVI

DAD SOBRE LAS CORONARÍAS Y BUENA ACCIÓN RELAJANTE A NIVEL DE

LA RED SISTE'MICA, FÁRMACOS DE ESTE TIPO QUE TRASTORNAN LA -

CONDUCTANCIA IÓNICA TENDRÁN POR LO TANTO EFECTOS HEMODINÁMI—

COS CENTRALES (EN FRECUENCIA CARDÍACA, VOLUMEN-LATIDO, GASTO

CARDÍACO, FLUJO SANGUÍEO CORONAR I O GENERAL Y PARCELAR) COMO -

PERIFÉRICOS (EN RESISTENCIAS VASCULARES PER 3 FE'R ICAS, ARTERIA-

LES Y VENOSAS, FLUJO SANGUÍNEO TISULAR, TENSIÓN ARTERIAL),

CLÍNICAMENTE PUEDE DECIRSE QUE EN GENERAL SON : 1)
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ANTÍANGINOSOS, 2) ANT1ARRíTMICOS, 3) HIPOTENSORES, 4) BENEFI-

CIADORES POTENCIALES DE LA PERFUSIÓN SANGUÍNEA EN OTROS SÍN-

DROMES DE INSUFICIENCIA ARTERIAL (CEREBRAL Y MESENTc'R ICA)

(72-74),

LA INVESTIGACIÓN HA IDO DESCUBRIENDO, UNA FAMILIA -

DE FÁRMACOS CALCIOBLOQUEADORES O INHIBIDORES DEL CANAL LENTO,

GRUPO SIN EMBARGO HETEROGÉNEO Y CON UN GRADO VARIABLE D£ S E -

LECTIVIDAD PARA: 1) MÚSCULO CARDÍACO, 2) EL AUTOMATISMO Y LA

CONDUCCIÓN DEL FENÓMENO ELÉCTRICO, 3) LA ACCIÓN VASODILATADO-

RA SOBRE VASOS CORONARIOS Y PER EFE'R ICOS , ÍRES SON LOS TIPOS

HASTA AHORA MÁS DETELLADAMENTE ESTUDIADOS Y YA CON APLICACIÓN

CLÍNICA ! £L VERAPAMIL, LA NIFEDIPINA Y EL DILTIAZEM (74,62,-

REFERENTE AL VALOR DE ESTOS FÁRMACOS EN EL HIPERTEN

SO ARTERIAL SISTÉ"MICO AGUDO 0 CRÓNICO, SEÑALAREMOS: HAY FRAN-

CA EVIDCNCIA DE QUE LA NIFEDIPINA, COMO EL VASODILATADOR MÁS

POTENTE DE ESTE GRUPO, REDUCE RÁPIDAMENTE LA PRESIÓN SISTÓLI_

CA Y DIASTÓLICA EN HIPERTENSOS SEVEROS CON CRISIS AGUDA DE UR

GENCIA, ESTÉN O NO CON MALIGNIZACIÓN FRANCA DE SU PROCESO (3,

8). BASTAN DOSIS DE 10 A 20 MGS DEGLUTIDAS O MASTICADAS, PA-

RA OBTENER UN DESCENSO TENSÍONAL EN CINCO A DIEZ MINUTOS, MIS

MO QUE LLEGA A SU MÁXIMO EN MEDIA HORA Y SE MANTIENE POR TRES

O CUATRO SIN EFECTOS SECUNDARIOS MAYORES ( A VECES- CON DOSIS

SUPERIORES PUEDE HABER LA SENSACIÓN PROPIA DE LOS VASODILATA"
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DORES; OLEADAS DE CALOR, CEFALEAS Y NAUSEA), , EL DESCENSO EN

AMBAS CIFRAS BÁSALES, CON DISMINUCIÓN DE LAS RESISTENCIAS PE-

RIFÉRICAS Y LEVE AUMENTO DEL ÍNDICE Y LA FRECUENCIA CARDÍACA,

ESTE HECHO ES ESPECIALMENTE ÚTIL SI NO SE CUENTA CON DIAZÓXI-

DO O NITROPRUSIATO, APARTE DE LA VENTAJA DE SU FÁCIL ADMINIS-

TRACIÓN (37,33).

EN UNA COMUNICACIÓN PRECDENTE INFORMARON BOSSERT Y

VATER (1971) SOBRE LA SÍNTESIS DE UNA NUEVA CLASE DE COMPUES-

TOS/ DE LOS CUALES EL ESTER DIMETÍLICO DEL ÁCIDO 4-(2- NITROR

FENIL)-2,6-DIMETIL1,/Í-DIHIDROPIRÍDIN-3,5, DICARBOXÍLICO (DE—

GNADO A CONTINUACIÓN CON EL NOMBRE DE ENSAYO BAY A 1040), RE-

GISTRÁNDOSE EN LA BRITISH PHARMACOPEA COMMISSION COMO NIFEDI-

PINA (14).

LA DOSIS IV ESTÁ ENTRE TRES Y 10 M1CROGRAMOS POR .KG

DE PESO CON ABSORCIÓN SUPERIOR AL 90%, INICIACIÓN DE ACCIÓN 7

INFERIOR A UN MINUTO, DURACIÓN MEDIA DE VIDA EN EL PLASMA DH

OCHO HORAS, DONDE EL 90 % VA UNIDO A PROTEÍNAS PLASMÁTICAS, -

METABOLIZÁNDOSE A UN ÁCIDO O LACTATO, LA EXCRESIÓN DE METABO-

LITOS ES DE 80% POR LA ORINA, SIENDO ESTOS INACTIVOS,

POR VÍAS ORAL LA DOSIS ESTÁ ENTRE 10 Y 40 MILIGRA-

MOS CADA OCHO HORAS, ABSORCIÓN CASI DEL 90%. LA INICIACIÓN r

DE SU ACCIÓN ES INFERIOR A TRES MINUTOS SI ES MASTICADA O SUB

LINGUAL, Y SU ACCIÓN MENOR A 20 MINUTOS SI ES DEGLUTIDA. Su -

VIDA MEDIA EN EL PLASMA, ES TAMBÍE'N DE CUATRO HORAS (COMO EN
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LA ADMINISTRACIÓN IV) Y SU CIRCULACIÓN Y EXCRESIÓN ES LA MIS-

MA QUE 3E SEÑALO LÍNEAS ARRIBA AL HABLAR DE LA VÍA. ÍV.

ESTE FÁRMACO NO TIENE INTERACCIÓN INCONVENIENTE CON

LAS DROGAS PRINCIPALMENTE USADAS EN LA PRACTICA CLÍNICA COMO

SON NITRATOS, BETABLOQUÉADORES,DIGOXINA, DIURÉTICOS, ANTICOA-

GULANTES, ANTÍHIPERTENSORES Y ANTÍDIABÉTICOS. EN ALGUNOS CA~r

SOS Y SEGÚN LA DÜSIS PUEDE DAR HIPOTENSIÓN, MAREO, RUBICUNDEZ

FACIAL, Y CEFALEA (37),

LA TOXICIDAD AGUDA EN DIFERENTES ESPECIES ANIMALES

(DL 50) FUE' PARA EL RATÓN DE 494 MG/KG PARA LA VÍA ORAL, Y -

4,2 MG/KG PARA LA VÍA IV, LA RATA DE 1022 MG/KG PARA LA VÍA -

ORAL Y 15.5 MG/KG PARA LA VÍA IV, EL PERRO TOLERÓ 250 MG/KG

POR 12 DÍAS CONSECUTIVOS, ADMINISTRÁNDOSE LA DOSIS CON INTER-

VALOS DE UNA HORA,. SIN QUE HUBIERA PRODUCIDO SÍNTOMAS ACUSA-

DOS DE INTOXICACIÓN. (14),

LOS CUADROS DE INTOXICACIÓN NO OFRECEN NADA CARACTE.

RÍSTICO EN NINGUNA DE LAS ESPECIES ANIMALES ESTUDIADAS.'AL -

PRINCIPIO, DISMINUCIÓN DE LA MOTILIDAD ESPONTÁNEA, RESPIRA-

CIÓN FRECUENTE, CIANOSIS, Y AL FINAL CONVULSIONES CLÓNICAS Y

MUERTE EN DISNEA, EN LAS RATAS Y GATOS SE ENCONTRÓ EN LA AU-

TOPSIA EDEMA PULMONAR (14,37),

PARA VALORAR LA TOXICIDAD HAY QUE PARTIR DEL HECHO

DE QUE POR VÍA IV SON POCOS LOS MG/KG NECESARIOS PARA DETER-

MINAR EFECTOS CARDIOVASCULARES INTENSOS Y PERSISTENTES/ POR -



LO QUE LA DISTANCIA ANTRÉ LA DOSIS FARMACOLÓGICAMENTE ACTIVA

Y LA LETAL ES DE 1:100 HASTA 1:1000.

POR TODOS LOS ANTECEDENTES YA EXPUESTOS Y ANTE LA -

NECESIDAD DE ENCONTRAR UN FÁRMACO CAPAZ DE DISMINUIR RÁPIDA-

MENTE LA PRESIÓN ARTERIAL, SER FÁCIL DE ADMINISTRAR Y VIGILAR,

SE ELIGIÓ A LA NÍFEDIPINA EN BASE A LA BIBLIOGRAFÍA DISPONI-

BLE, PARA RFALIZAR EL PRESENTE TRABAJO, CON LOS SIGUIENTES -

OBJETIVOS:

1) ESTABLECER LA EFICACIA TERAPE'UTICA DE LA NIFEDI-

PINA PARA CONTROLAR LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL DE

PACIENTES CON PREECLAMPSIA SEVERA.

2) DETERMINAR SUS EFECTOS SOBRE LA FRECUENCIA C A R -

DIACA FETAL, Y SOBRE LA CALIFICACIÓN DE ApGAR DE

DE LOS PRODUCTOS.

3) OBSERVAR SU TOLERANCIA CLÍNICA Y TOXICIDAD, TO -

MANDO EN CUENTA EL PARTICULAR ESTADO DE LAS PA»F-

CIENTES,

4) ESTABLCER EL EFECTO SOBRE LA FRECUENCIA CARDÍACA

MATERNA, PVC, Y ACTIVIDAD UTERINA.



MATERIAL Y MÉTODO

EL PRESENTE ESTUDIO PERTENECE A UNA FASE DE INVESTÍ

GACIÓN FARMACOLÓGICA CLÍNICA. EL DISEÑO EXPRIMENTAL FUE' SIM-

PLE ABIERTO Y CONTROLADO, SE ESTUDIARON 36 PACIENTES CON EL

DIAGNÓSTICO DE PREECLAMPSIA SEVERA, DE ACUERDO A LOS PARÁME-

TROS CLÍNICOS YA EXPUESTOS Y SIN NINGUNA OTRA PATOLOGÍA SUBYA

CENTE,

A TODAS LAS PACIENTES SE LES PRACTICÓ EXAMEN CLÍNI-

CO COMPLETO, ASÍ COMO VALORACIÓN OBSTÉTRICA AL MOMENTO DE SU

INGRESO. LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL SE DIAGNÓSTICO EN TODOS -

LOS CASOS AL INGRESAR A LA UNIDAD, LOS REGISTROS SE TOMARON

EN EL BRAZO DERECHO CON ESFINGOMANÓMETRO MERCURIAL, TOMANDO -

COMO CIFRA DIASTÓLICA A LA FASE V DE LOS RUIDOS DE KOROTKOFF

(EN EL MOMENTO DE DESAPARECER EL ÚLTIMO RUIDO). LAS MEDICIO-

NES INÍCIALMENTE FUERON EN DECÚBITO SUPINO Y POSTERIORMENTE -

EN DECÚBITO LATERAL IZQUIERDO,

SE LES ADMINISTRÓ A TODAS LAS PACIENTES UNA SOLA DO

SIS DE 20 MGS DE NIFEDIPÍNA SUBLINGUAL. ANTES DE LA ADMINIS-

TRACIÓN DEL MEDICAMENTO HICIMOS LECTURAS DE TODOS LOS PARA

METROS A LOS ~10, -5, 0 ÍCOMO REGISTROS BÁSALES), A LOS 2, 5,

10, 15, 30, 60, 120, 180 Y 240 MINUTOS (COMO REGISTROS PROBLE

MA).

DE LAS 36 PACIENTES ESTUDIADAS, SEIS FUERON EXCLUÍ-

DAS DEL ESTUDIO SIN LA ADMINISTRACIÓN DEL MEDICAMENTO POR ME"
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JORAR SUS CIFRAS TENSIONALES, CON LA TERAPIA INSTITUIDA A TO-

DAS LAS PACIENTES Y QUE CONSISTIÓ EN LA ADMINISTRACIÓN DE SO-

LUCIONES PARENTERALES, EXPANSORES DEL PLASMA, REPOSO Y PLASMA

FRESCO.

LAS 30 PACIENTES RESTANTES A PESAR DE LAS MEDIDAS -

YA REFERIDAS Y DE MEJORAR SUS REGISTROS DE PRESIÓN VENOSA CEN

TRAL Y DIURFSIS, PERSISTIERON CON CIFRAS TENSIONALES ELEVADAS,

EN TODOS LOS CASOS SUPERIORRES A 160/100 MM DE HG.

A TODAS ADEMÁS DEL REGISTRO DÉ LA TENSIÓN ARTERIAL

SE MIDIÓ CON LOS MISMOS INTERVALOS LA FRECUENCIA CARDIACA MA_

TERNA, PRESIÓN VENOSA CENTRAL, DIURESIS, FRECUENCIA CARDIACA

FETAL (POR RASTREO CON SISTE'MA DOPPLER), Y FRECUENCIA RESPIRA

TORIA.

A LOS PRODUCTOS DE ESTAS PACIENTES SE LES PRACTICÓ

EXAMEN CLÍNICO PEDIÁTRICO COMPLETO Y VALORACIÓN DE APGAR A -

LOS 5 Y 10 MINUTOS. LAS PLACENTAS SE ENVIARON A ESTUDIO MISTO

PATOLÓGICO EN TODOS LOS CASOS,

LOS RESULTADOS SE SOMETIERON A ANÁLISIS ESTADÍSTICO

CALCULANDO, MEDIA, MODA, MEDIANA, DESVIACIÓN CUADRÁTICA, DES-

VIACIÓN ESTÁNDAR Y PRUEBA DE T DE STUDENT PARA DETERMINAR SU

SIGNIFICANCIA ESTADÍSTICA. TOMANDO COMO PARÁMETRO BASAL A LOS

-10 MINUTOS, Y A LOS S, 30, 60, 120, Y 240 MINUTOS COMO PARÁ-

METROS PROBLEMA.
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RESULTADOS

DE LAS 30 PACIENTES ESTUDIADAS, EL MAYOR NÚMERO FUE

RON MUJERES JÓVENES ENTRE LOS 15 Y 24 AÑOS DE EDAD (66.6%),

DECRECIENDO LA FRECUENCIA ENTRE LOS 25 Y 34 AÑOS (23.3%),SIN

TENER PACIENTES DE 40 AF30S O MÁS (CUADRO 1) .

IGUALMENTE ACORDE CON LO REPORTADO POR LA MAYORÍA -

DE LOS AUTORES, VEMOS QUE EL MAYOR NÚMERO DE PACIENTES CORRES

PONDÍERON A PRIMÍGESTAS ( 56,6 % ), HACIENDO NOTAR QUE LAS PA

CÍENTES MULTIGESTAS FUERON PORTADORAS DE EMBARAZOS GEMELARES

( CUATRO CASOS ), O PRODUCTOS MACROSÓMICOS ( UN PRODUCTO DE -

4 000 GRS Y OTRO DE 5 200 GRS ) (CUADRO 2 Y 8),

EN NUESTRA CASUÍSTICA EL MAYOR NÚMERO DE EMBARAZOS

FUERON DE TÉRMINO (38 O MÁS SEMANAS). SÍN EMBARGO CABE SEÑA~

LAR QUE A VECES ES DIFÍCIL OBTENER ESTE DATO, YA QUE LAS P A -

CIENTES NO RECUERDAN LA FECHA DE SU ÚLTIMA MENSTRUACIÓN, AUN-

QUE EL PESO DE LA MAYORÍA DE LOS PRODUCTOS FUE POR ARRIBA D£

LOS 2 500 GRS (CUADRO 5 Y 8 ) ,

A PESAR DE QUE ALGUNOS AUTORES PRECONIZAN LA INTE-

RRUPCIÓN DEL EMBARAZO POR VÍA ABDOMINAL/ CREEMOS QUE LA P A -

CIENTE UNA VEZ COMPENSADA, SE PUEDE RESOLVER EL EMBARAZO D E -

PENDIENDO DE LAS CONDICIONES OBSTÉTRICAS Y DE UNA EVALUACIÓN

INTEGRAL DE CADA CASO, SE ELIGIÓ LA VÍA ABDOMINAL EN EL 53,3%

SIENDO SOLAMENTE £N CUATRO CASOS LA INDICACIÓN ASOCIADA CON -
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EDAD DE LA PACIENTE NUH DE CASOS

Menos de 15 años

15 a 19 años

20 a 24 años

25 a 29 años

30 a 34 años

35 a 39 años

40 o más

TOTAL

0

11

9

4

3

3
0

30

CUADRO No 1.

NUMERO DE GESTACIONES KUM. DE CASOS

PRIMIGSSTA

GESTA II A GESTA V

GESTA VI O MAS

17

9

4

CUADRO No 2.
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EDAD DEL EMBARAZO POR AMEHOHREA

SEMANAS PE 03STACIÓN NUM. DE CASOS

24 a 27 O

28 a 37 9

38 o más 21

CUADRO No j

TRATAMIENTO OBSTÉTRICO

PROCEDIMIENTO PRACTICADO NUM. DE CASOS

CESÁREA 16

PARTO 14

CUADRO No 4



CON LA PRECLAMPSIA YA QUE LA INDICACIÓN QUE PREDOMINÓ FUERON

LA DESPROPORCIÓN C£FALOPE*LVI CA, Y LA PRESENTACIÓN PÉLVICA EN

PRÍMIGESTA (CUADRO 5),

DE LAS 30 PACIENTES TRATADAS SE OBTUVIERON 34 PRO-

DUCTOS/ POR SER CUATRO DE ESTOS EMBARAZOS GEMELARES (CUADRO 7)

No HUBO PE'RDIDA FETAL INTRA, NI POSTPARTO YA QUE EL ÚNICO

ÓBITO FETAL FUE ADMITIDO A LA UNIDAD ANTES DE RECIBIR C U A L -

QUIER TRATAMIENTO Y EN EL ANÁLISIS HISTOPATOLÓGICO SE ENCON-

TRARON MANIFESTACIONES DE AUTÓLISIS,

EL 73.5 % DE LOS PRODUCTOS NACIERON CON PESO ADECÚA

DO PARA SU EDAD GESTACIONAL PROMEDIANDO 2681 GRS, SIENDO EL -

MÁS BAJO DE 1430 GRS (ÓBITO FETAL)/ Y EL MAYOR DE 5200 GRS -

( CUADRO 8).

LAS CALIFICACIONES DE APGAR FUERON SUPERIORES A 8

EN EL 76 1 DE LOS PRODUCTOS, Y SUPERIORES AL 6 EN EL 17.6% DE

LOS PRODUCTOS Y EN EL EXAMEN PEDIÁTRICO NO HUBO NINGUNA MANI-

FESTACIÓN MORBOSA EN EL RPODUCTO ATRBUIBLE A LA ADMI NI STRA"-

CIÓN DEL MEDICAMENTO EN ESTUDIO ( CUADRO 6 ).

LAS CIFRAS TENSIONALES REGISTRADAS POR EL ME'TODO -

AUSCULTATORIO FUERON CIFRAS DIÁSTOLÍCAS SUPERIORES A 110 MM -

DE HG, SIENDO LA MÁS BAJA DE 160/110 MM DE HG Y LA MÁS ELEVA-

DA DE 200/160 MM DE HG, EL MANEJO DE LAS CIFRAS SE EFECTUÓ -

CON TENSIÓN ARTERIAL MEDIA EN UNIDADES TORR, ( TENSIÓN AR

TERIAL DIASTÓLICA MÁS UN TERCIO DE LA DIFERENCIAL £NTRE LA -
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CAUSAS QUE MOTIVARON LA OPERACIÓN CESÁREA

indicación

Inductoconduccián fallida

Desproporción cefalopélvica

Presentación pélvica en primifíesta

Embarazo gemelar

Placenta previa

Distocia de partes blandas

TOTAL

Num. de Casas

4

4

3

3

1

1

16

CUADRO No 5

CALIFICACIÓN DE APGAR AL NACIMIENTO

Apgar

O

1 a 5

6 a 7

8 o +

Total

jNum.

1

3
20

10

34

de casos

1

1

6

26

34

CUADRO No 6



2STAD0

Estado

DEL PBTO

fetal

A SU ING3ÍESO

Niím

AL

de

HOSPITAL

c a s o s %>

Vivos

Muertos

29

1

96.6

3-3

CUADRO No 7

PESO DEL PRODUCTO AL NACIMIENTO

-1,000

1.000 a 1,500

1,501 a 2,000

2.001 a 2,500

2,501 a 3,000

3,001 o ra#s

Total

Peso en gramos

0

1

4

4

14
11

34

NiSm de óasos,

CUADRO No
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TENSIÓN ARTERIAL MÁXIMA Y LA MÍNIMA)» PARA UN MANEJO ESTADÍS-

TICO Y GRÁFICO CORRECTO.

ENCONTRAMOS UNA DISMINUCIÓN'SIGNIFICATIVA DE LA TEN

SIÓN ARTERIAL A LOS 5 MINUTOS, CON UN EFECTO MÁXIMO ENTRE LOS

60 Y 120 MINUTOS, PERSISTIENDO EL EFECTO HASTA LOS 240 MINU-

TOS (CUADRO 9), ESTA REDUCCIÓN FUE ENTRE UN 19,3% Y UN 20.7%

CON LA ADMINISTRACIÓN DE UNA SOLA DOSIS DE 20 MGS SUBLINGUA-

LES DE NIFEDIPINA,

A LOS RESULTADOS DE LA TENSIÓN ARTERIAL SE LES SOM£

TÍO A ANÁLISIS ESTADÍSTICO TOMANDO INÍCIALMENTE LA MEDIA DE -

LA POBLACIÓN ESTUDIADA, POSTERIORMENTE LA DESVIACIÓN CUADRÁH

CA CSX 2), CON SU DESVIACIÓN ESTÁNDAR ÍRAIZ CUADRADA DE Sx 2

ENTRE N POR N MENOS 1). EL MUESTREO BASAL DE LA POBLACIÓN -

FU= A LOS ~10 MINUTOS/ EL MUESTREO PROBLEMA FUE' A LOS 5/30, -

120 Y 240 MINUTOS. POSTERIORMENTE POR TRATARSE DE UNA V A R I A -

BLE DISCONTINUA SE SOMETIÓ A LA PRUEBA VE T DE STDENTES APLI-

CANDO LA SIGUIENTE FORMULA:

T = (XA - XB)

\

( N - 1 )

Sx 2

ENCONTRAMOS QUE LA SIGNIFICANCIA ESTADÍSTICA PARA

LAS MUESTRAS/PROBLEMA CON RESPECTO A LAS BÁSALES FUERON MENO-

RES A 0.001 (CUADRO 9).

PARA LA FRECUENCIA CARDIACA MATERNA SE GRAFTCARON -

LAS CIFRAS DE LA MEDIA ESTADÍSTICA CON LOS MISMOS INTERVALOS



TENSIÓN AHTKHIAL IÍEiJIA

TIEMPO T. A. + DESVIACIÓN ESTÁNDAR SIGNIFICANCIA

10

5
30

60

120

2 4 0

m i n .

min.

min.

min.

min,

min.

CUADHO No 9

132.8 +-.5.3

121.5 +, 7.5

111.6 + 8.7

104.0 + 4.9

101.5 + 4.6

104.1 + 5.4

p <0.001

p< 0.001

p< 0.001

p< 0=001

p C0.001

p <0.001

FRECUENCIA

P.C. + DESVIACIÓN ESTÁNDAR SIGNIFICANCIA

10 min.

5 min.

30 min.

60 min.

120 min

240 min.

89 ¿ 6.7

102 ± 6.5

111.7 ¿ 6.3

111.8 _+ 6.1

111.0 +^6.7

106.4 + 6.7

p < 0.001

p < 0.001

p <0.001

p €0.001

p <0.001

CUADHO No 10
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QUE PARA LA TENSIÓN ARTERIAL. SE DETERMINÓ ASIMISMO LA DES~*

VIACIÓN ESTÁNDAR Y LA DESVIACIÓN CUADRÁTICA DE CADA UNO DÉ -

LOS PARÁMETROS, ENCONTRANDO UN INCRMENTO EN LA FRECUENCIA CAR

DIACA MATERNA ENTRE UN 15.3 % A LOS 5 MINUTOS Y UN 33.4 % A -

LOS 60 MINUTOS COMO EFECTO MÁXIMO PARA DISMINUIR A UN 19.5% -

A LOS 240 MINUTOS (CUADRO 10 Y GRÁFICA 2).

LA FRECUENCIA CARDÍACA FETAL DE AUSCULTO AL IGUML-

QUE QUE LOS DEMÁS PARÁMETROS A LOS -10, "5, 0, 2, 5, 10, 15,-

30, 60, 120, 180, Y 240 MINUTOS, POR MED"IO DE RASTREO CON

SISTEMA ÜOPPLER; SE EXCLUYERON DE LOS RESULTADOS LAS DETERMI-

NACIONES DE LAS SEIS PACIENTES YA REFERIDAS, HACIENDO UN T O -

TAL DE 24 PACIENTES, YA QUE OCHO PACIENTES ERAN PUÉRPERAS, Y

UNA PACIENTE CON ÓBITO FETAL A SU INGRESO. A TODAS LAS DETER

MINACIONES SE LES TOMÓ SU MEDIA ESTADÍSTICA, ENCONTRANDO —

QUE NO HUBO VARIACIONES EN LA FRECUENCIA CARDIACA FETAL EN -

NINGUNA DE LAS MUESTRAS (VER GRÁFICA NO.3),

PARA EL REGISTRO DE LA PRESIÓN VENOSA CENTRAL SE CO

LOCÓ PREVIAMENTE UN CATÉTER DE VÍZCARRA NO. 16 EN LA AURÍCULA

DERECHA, Y SE EFECTUARON PRUEBAS DE VÍEIL, HASTA LLEVAR LA PVC

ENTRE LOS 5 Y 8 CM. DE AGUA, CON ADMINISTRACIÓN DE SOLUCIONES

CRISTALOIDES, SIN SOBREPASAR LOS 2000 CC. EN UN LAPSO DE 4 A~

6 HRS. POR LOS RIESGOS ANTES DESCRITOS. ENCONTRAMOS QUE LA -

PRESIÓN VENOSA CENTRAL MEDIA FUE" DE 7 CM, DE AGUA AL INICIO -

Y DISMINUYÓ EN UN 14.5% ENTRE LOS 10 Y 60 MINUTOS DESPUE'S DE"



T A MM HG

U. TORR
180

160

120

100

60

30 60 120-10 5

GRÁFICA 1

TENSIÓN ARTERIAL MEDIA

T.A. DIAST + 1/3 (SIST - DIAST).

N = 30 X = Sx / N. P* < 0.001

240

MINUTOS



FC/ MÍN

120

100

80

60

-10
1 1 1

30 60 120 240
MINUTOS

GRÁFICA 2.

FRECUENCIA CARDÍACA MATERNA,

N* 30 X - Sx / N,



LA ADMINISTRACIÓN DEL MEDICAMENTO, VOLVIENDO A SUS NIVELES -

BÁSALES A LOS 2*ÍG MINUTOS.

LA DIURESIS SE INCREMENTÓ EN TODAS LAS PACIENTES --

SIN ADMINISTRACIÓN DE DIURÉTICOS, SIENDO SUPERIOR A LOS 100 -

ML./HORA, QUEDANDO TODAS LAS PACIENTES CON BALANCE DE LÍQUI-

DOS POSITIVO EN GRADO VARIABLE.

EL ÚLTIMO PARÁMETRO A VALORAR EN LOS OBJETIVOS INI-

CIALES DEL TRABAJO, FUE' VALORAR LA ACTIVIDAD UTERINA, SIN EM-

BARGO FUE EL DE MÁS DIFÍCIL EVALUACIÓN POR CARECER DE UN M E -

DIO DE REGISTRO GRÁFICO Y CUANTITATIVO DEL MISMO, OBSERVAMOS

SIN QUE ESTO TENGA SIGNIFICACIÓN ALGUNA, QUE LAS PACIENTES "

CON UN TRABAJO DE PARTO EN FASE ACTIVA NO DISMINUÍAN SU ACTI-

VIDAD UTERINA, SIN EMBARGO EN LAS PACIENTES QUE INGRESARON ~

SIN TRABAJO DE PARTO Y SE LES ADMINISTRÓ EL MEDICAMENTO PRE-

SENTARON INDUCTOCONDUCCídN FALLIDA, OTRO DATO IMPORTANTE ES~

QUE NINGUNA DE LAS PACIENTES TUVO MANIFESTACIONES DE HI POTO-

NÍA UTERINA A EXCEPCIÓN DE LA PACIENTE CON PRODUCTO MACROSÓMi

CO, Y E'STA RESPONDIÓ ADECUADAMENTE A LA ADMINISTRACIÓN DE ER-

GONOVÍNICOS. SE HACEN ESTAS OBSERVACIONES, EN BASE A QUE AL-

GUNOS AUTORES HAN UTILIZADO A LA NIFEDIPINA COMO UTEROINHIBI'

DOR.

SE ESTUDIARON 30 PLACENTAS, ENCONTRANDO ALTERACIO-

NES COMPATIBLES CON PREECLAMPSIA EN 17 (60.7%), AUNQUE LA —

SIGNIFICACIÓN DE LOS VERDADEROS CAMBIOS DEGENERATIVOS, ESP£~
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CIALMENTE LA ISQUEMIA MATERNA Y SU SIGUIENTE NECROSIS VELLO-

SA, NO SE CONOCEN DEL TODO, SLENDO EVIDENTE QUE DICHOS CAM-

BIOS TIENEN ALGUNA RELACIÓN CON LA EDAD DE LA PLACENTA. Y ES

TAS LESIONES PATOLÓGICAS DE LA PLACENTA DE MUJERES PREECLÁMP-

TICAS SON CAMBIOS INESPEC IV ICOS CAUSADOS POR LESIONES OBSTRUC

TIVAS D£ LA CIRCULACIÓN MATERNA A LA PLACENTA.

EL ENGROSAMIENTO DE LA MEMBRANA BASAL DE LOS CAPI-

LARES FETALES Y DEL TROFOBLASTO, HECHO NORMAL EN LA PLACENTA»

DESPUÉS DE LA SEMANA 55/ PUEDE PRODUCIRSE ANTES Y EN GRADO MA

YOR EN LA PREECLAMPSIA (55).

EN ALGUNOS CASOS, LA GRAN MAYORÍA DE LAS VELLOSIDA-

DES APARECEN COMO ESTRUCTURAS DEGENERADAS/ CON SÓLO UNA DELGA

DA SUPERFICIE HIALINÍZADA Y SIN NÚCLEOS COMO COBERTURA. EL -

GRADO DE ÉSTE CAMBIO/ PARECE SER DIRECTAMENTE PROPORCIONAL A-

LA SEVERIDAD DE LA PREECLAMPSIA. AUNQUE POR AHORA NO SE CONO

CEN LESIONES HISTOLÓGICAS PATOGNOMÓNICAS COMUNES A TODAS LAS-

PLACENTAS, MUCHAS PRUEBAS SEÑALAN UNA BASE VASCULAR PARA LA -

LESIÓN TROFOBLÁSTICA DIFUSA Y LA DISFUNCIÓN PLACENTARIA, DE -

FRECUENTE OBSERVACIÓN EN E'STA ENFERMEDAD.

A PESAR DE LO ANTERIOR, ES INTERESANTE HACER NOTAR-

QUE AUNQUE NO HAY LESIÓN PATOGNOMÓNICA Y SIN PRETENDER ESTA-

BLECER UNA CORRELACIÓN CAUSA~EFECTO, ENCONTRAMOS UN PORCENTA-

JE QUE ES ÚTIL COMO CORROBORACIÓN DIAGNÓSTICA,
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COMENTARIO.

CON LA CONDUCTA SEÑALADA, TOMANDO A LA PACIENTE CO_

MO UNIDAD, Y NO SOLAMENTE INTENTANDO DISMINUIR UN PARÁMETRO -

DE LA ENTIDAD EN ESTUDIO, CREEMOS QUE LA APLICACIÓN DE NIFEDI

PÍNA POR VÍA SUBLINGUAL, AYUDA AL MANEJO DE ESTAS PACIENTES,-

MÁS AÚN POR LA TOTAL AUSCENCÍA DE MORTALIDAD TANTO MATERNA —

COMO FETAL.

LA REDUCCIÓN EN LAS CIFRAS TENSIONALES ES SIGNIFICA

TIVA, SIN PONER EN PELIGRO LA INTEGRIDAD DEL BINOMIO, YA QUE~

LA DISMINUCIÓN AUNQUE RÁPIDA NO ES ACENTUADA COMO PARA COMPRO

METER LA PERFUSIÓN A ÓRGANOS VITALES NI EL FLUJO UTEROPLACEN~

TARIO, DATO ESTE, ÚLTIMO INFERIDO, AL NO ENCONTRAR ALTERACIO-

NES EN LA FRECUENCIA CARDIACA, LA VALORACIÓN CLÍNICA PEDIÁTRX

CA Y LA CALIFICACIÓN DE APGAR,

LOS EFECTOS SECUNDARIOS OBSERVADOS SON MÍNIMOS Y -

BIEN TOLERADOS ( CUADRO 11); SIN EMBARGO ES DE HACER NOTAR ~

QUE LA PRESIÓN VENOSA CENTRAL DISMINUYÓ DESPUT'S DE LA ADMINI£

TRACIÓN DEL MEDICAMENTO Y QUE EN LAS PACIENTES EN QUIENES NO~

SE ADMINISTRE SOLUCIONES PREVIAMENTE, CON EL VOLUMEN INTRAVAS,

CULAR CONTRAÍDO QUE PRESENTAN, PUEDEN DISMINUIR LA PERFUSIÓN-

TISULAR, YA DE POR SI AFECTADA,

EL INCREMENTO DE LA FRECUENCIA CARDIACA MATERNA ES-
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SIGNIFICATIVO, POR LO QUE LA ADMINISTRACIÓN DE NIFEDIPINA A

PACIENTES CARDIÓPATAS, PUEDE ESTAR CONTRAINDICADO POR EL PELI

GRO DE PRESENTAR INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA,

OTRO ASPECTO IMPORTANTE ES QUE NO TODAS LAS PACIEN-

TES DIAGNOSTICADAS COMO PREECLAMPSIA SEVERA INICIALMENTc* RE-

QUIEREN DE TERAPIA FARMACOLÓGICA INMEDIATA, YA QUE SEIS DE -

NUESTRAS PACIENTES RESPONDIERON AL MANEJO HABITUAL (REPOSO. -

HIDROTERAPIA Y MEDIDAS GENERALES), Y SOLO AQUELLAS PACIENTES

REFRACTARIAS A ESTE MANEJO SE LES ADMINISTRÓ NIFEDIPINA.

EN CUANTO AL MANEJO OBSTÉTRICO QUEDÓ ESTABLECIDO,-

QUE LAS PACIENTES PREECLÁMPTI CAS NO NECESARIAMENTE SON TRIBU-

TARIAS A OPERACIÓN CESÁREA, Y QUE ESTA CONDUCTA DEPENDERÁ DE

LA VALORACIÓN INTEGRA Y CIUDADOSA DE TODOS LOS PARÁMETROS IM-

PLICADOS, EN LA SALVEDAD DE QUE LA INTERRUPCIÓN DEL EMBARAZO

A LA BREVEDAD POSIBLE ES LO MÁS ADECUADO.

ENCONTRAMOS QUE LA NIFEDIPINA, ES DE UTILIDAD PARA

EL MANEJO DE LA CRISIS HIPERTENSIVA DE URGENCIA EN LAS PACIEN

TES CON PREECLAMPSIA SCVERA. CONTINUAMOS EL CONTROL FARMACO-

LÓGICO ULTERIOR CON OTROS ANTIHIPERTENSIVOS CUYO INICIO DE -

ACCIÓN ES MÁS LENTO ÍHIDRALAZI NA, METILDOPA). SE CONTINUÓ -

EL CONTROL FARMACOLÓGICO DE NUESTRAS PACIENTES DURANTE UN MÍ-

NIMO DE 48 HORAS Y UN MÁXIMO DE SIETE DÍAS, SIN QUE HUBIESE -

PE'RDIDA FETAL O CUALQUIER OTRA COMPLICACIÓN GRAVE ANTE,TRANS



Y POSTPARTCYA QUE NUESTRA MORBÍ MORTAL I DAD MATERNO"FETAL CON

ESTE MANEJO FUt DEL CERO POR CIEN.

SlN EMBARGO/ ES LAMENTABLE QUE, A NIVEL MUNDIAL Y

NOSOTROS MISMOS TODAVÍA ESTEMOS EN BUSCA DEL TRATAMIENTO IDE-

AL PARA ESTA GRAVE COMPLICACIÓN DEL EMBARAZO; ESTAMOS CONS —

CIENTES QUE LO MÁS IMPORTANTE PARA EVITARLA ES LA PROFILAXIS,

ELEVANDO EL NIVEL DE VIDA DE LA POBLACIÓN CON UNA MEJOR ALI-

MENTACIÓN, PROGRAMAS DE EDUCACIÓN MÉDICA CON ATENCIÓN PRENA-

TAL ADECUADA E INCREMENTO DEL NIVEL CULTURAL DE NUESTRO PUE-

BLO,
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