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DE GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA:

DRA, IRMA MENDOZA ARESTEGUIX.

UNIDAD DE GINECOLOGIA ¥ ORSTETRICIA,

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO, 5,S8.4,



A MIS PADRES.



HOSPITAL GENERAL DE MEXICO

DEPARTAMENTO OE INVESTIGACION
BF. BALWVHE 148 MEXICO 7, . #.

Coetubre 16 de 1983,

Dr. Armando Montafio Uzcanga
Gineco-Cbhstetricia

Hospital General de Mdxico, $5.S5.A.
Prasente,

Estimado Dr, Montufo:

En relacidn a su solicitud para la aprobacidén del.protocolo
NIFEDIPINA para su realizocidn en esta Institucién, me per-
mito comunicorle que el Departamento de Investigacidn consi
deré cubiertos los aspectos éticos y metodolégicos de acuer
do & la informecidn y objetivos del protocolo.

for lo anterior, el Deportamento de Investigacidn tiene a
bien autorizar el protocolo con ndmero de registro 03/83.

Sin otreo pqrticuiur por el momento, quedo de usted,

ATENTAMENTE,

PRA. CONSUELO RODRIGUEZ P,
Sub-lJefe del Depto.de Invest,

cc Dra, Irma Mendoza Arestegui :
Jefe de la Unidad de Gineco-Obstetricia
Hospital General de México, S.5.A,

CRrP/abao.
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INTRODUCCION,

Ei. TERMINO TOXEMIA DEL EMBARAZO, SE HA EMPLEADO POR MAS DE UN
SIGLO PARA REFERIRSE A LOS TRASTORNOS HIPERTENSIVOS QUE COMLPLICAN A LA -
GESTACION, EN ULTIMA INSTANCIA, EL TERMING TAMBIEN SE HA EMPLEADO PARA -
UNA DIVERSIDAD DE SITUACIONES MAL COMPRENDIDAS, INCLUYENDO LA HIPEREMESIS
GRAVIDARUM Y LA ATROFIA AGUDA AMARILLA DEL H{GADO. QUIENES HAN ESTUDIADO
LA HIPERTENSION 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 TERMINO TOXEMIA NO ES ACEPTADO UNIVERSALMENTE,

Los PARAMETROS CLINICOS EMPLEADOS PARA EL DIAGNGSTICO DE PREE
CLAMPSIA SUPONEN UNA ENTIDAD PATOLGGICA PERFECTAMENTE DEFINIDA GUE OCURRE
SOLO DURANTE EL EMBARAZO. Y COMO RESULTADO DEL MISMO.

GRaCIAS A LS esFuerzos DE M. CARTNEY. PoLLACK v NeFFTLES -
(17 ). SE HAN AMPLIADO NUESTROS CONOCIMIENTOS ACTUALES SOBRE LA MULTIPLI
CIDAD DE FACTORES PREDISPONENTES QUE PUEDEN DAR POR RESULTADO ELEVACIGN-
DE LA PRESION ARTERIAL EN LA MUJER EMBARAZADA, PRONTO SE PUSO DE MANI---
FIESTO QUE LA PRESIGN ARTERIAL ELEVADA DURANTE EL EMBARAZO. NO ERA UNA -~
ENFERMEDAD, COMO SUCEDIG CON LA PROTEINURIA Y EL EDEMA, SINO TAMBIEN UNA-
MANIFESTACION EXTERNA DE UN TRASTORNO INTERNO QUE PODRIA TENER MUY DIVER-
SAS CAUSAS,

FL CRITERIO QUE EMPLEAMOS PARA DEFINIR A LA PREECLAMPSIA GRA-
vE, ES EL MisMo DEL CoMITE pE TerminoLoGTA DEL COLEGIO NORTEAMERICANO -~
peL Bienestar Materno.



SE CLASIFICAN A'LOS TRASTORNOS HIPERTENSIVOS GUE OCURREN DU~
RANTE E{. EMBARAZO EN:

A, - HIPERTENSION CAUSADA POR EL EMBARAZO
1. Preeciavpsia; A) Leve

B) SEVERA
2. Eciamesiar A} ConvuLsiva
B) ComaTosA
B, HIPERTENSION CRONICA QUE PRECEDE AL EMBARAZO DE CUALGUIER
ETIONOGTA,

C. HIPERTENSIGN CRGNICA DE CUALQUIER ETIOLOGIA AGRAVADA POR -
EL EMBARAZO,

1, PREECLAMPSIA AGREGADA
2. ECLAMPSIA AGREGADA
D. HIPERTENSIGN TARDIA TRANSITORIA

£S EVIDENTE QUE CASI TODOS LOS PADECIMIENTOS HIPERTENSIVOS =
PREVIOS O CONCOMITANTES CON EL EMBARAZO QUEDAN INCLUIDOS EN ESTA CLASIFI-
CACION cLinicA auE PRoPuso CHEsLEY En 1971 (11),
LA HIPERTENSION PRODUCIDA POR EL EMBARAZO PUEDE DIVIDIRSE EN-
DOS CATEGOR[AS: PREECLAMPSIA Y ECLAMPSIA, EL DIAGNGSTICO DE PREECLAMPSIA
SE BASA EN EL DESARROLLO DE HIPERTENSIGN CON PROTEINURIA, EDEMA O AMBOS -
DESPUES DE LA VIGESIMA SEMANA DE GESTACION.
El. CRITERIO DEL DIAGNOSTICO DE PREECLAMPSIA ES SENCILLO. LaA-
PRESIGN ARTERIAL ES DE 140/90 0 MAYOR. O BIEN EXCEDE LOS VALORES BASALES-



en 30wHs PARA LA SISTOLICA O 15 MMHG PARA LA DIASTOLICA. LA PROTEINU--
RIA, OTRO SIGNO IMPORTANTE DE ESTE SINDROME. SE DEFINE COMO LA PRESENCIA-
pE 500 MG, O MAS DE PROTEINA EN UNA MUESTRA DE ORINA DE 24 HRS. O EN UNA
MEDICION DE PROTEINA DE 2+ O MAYOR EN UNA MUESTRA DE ORINA TOMADA AL A=~
AR, LA PRESENCIA DE EDEMA EN MIEMBROS INFERICRES, SUPERIORES Y CARA.

- CONSIDERAMOS GRAVE LA PREECLAMPSIA CUANDO SE ENCUENTRAN UNO-
0 MAS DE LOS SIGUIENTES DATOS: PRESICN ARTERIAL CUANDO MENOS DE 160 M4 -
Ho, SISTOLICA, G 110 MaHG. DIASTGLICA COMO MINIMO EN DOS OCASIONES CUANDO
LA PACIENTE ESTA EN REPOSO EN CAMA: TENSION ARTERIAL MEDIA e 120 mvHe, 6
MAS: PROTEINURIA SUPERIOR A 5 G/24 HORAS O 3+ G Ut POR ANALISIS SEMICUAN
TITATIVO: OLIGURIA, TRASTORNOS CEREBRALES O VISUALES (ALTERACIONES DE LA
CONCIENCIA, CEFALEA, ESCOTOMAS O VISION BORROSA). EDEMA PULMONAR O CIAND-
s18. |

No SE REVISG LOS OTROS TRASTORNOS HIPERTENSIVOS CRGNICOS, NI

ECLAMPSIA, YA QUE GUEDAN EXCLUIDOS DE LOS OBJETIVOS DEL PRESENTE TRABAJD.

ASPECTOS GENERALES.

LA PRESIGN ARTERIAL ES BAJA DURANTE LA PRIMERA MITAD DEL EM-~.
BARAZO Y ASCIENDE GRADUALMENTE A LOS NIVELES QUE TENTA FUERA DEL MISMO -
DURANTE EL TERCER TRIMESTRE(15), LA PRESION SISTOLICA ASCIENDE PROBABLE
MENTE DEBIDO A LA COMPRESION DE LA VENA CAVA Y DE AORTA POR UN GTERD CRE.
CIDo,
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LA PRESION DIASTOLICA EN EL EMBARAZO NO DEBE SER MAYOR DE -
80 mMHG., YA QUE UN GRUPD DENOMINADO ToxemiA Task FORCE e Los INSTITUTOS
NacionNALES DE Salup, ESTUDIO EL Curso DE 50,000 MUJERES. Y ENCONTRG UNA -
ELEVACIGN BRUSCA DE LA MORTALIDAD PERINATAL CUANDO LA MADRE PRESENTABA —-
UNA PRESION ARTERIAL POR ENCIMA DE 125/75 anTES DE LA semana 36 (21), --
AUMENTG AN MAS LA MORTALIDAD, CUANDO LA PRESION ERA SUPERIOR A 135/85,-
Astmismo, eNTRE 15,000 MUJERES CUYAS PRESIONES ARTERIALES SE REGISTRARON
DURANTE LOS MESES 50. ¥ 60, DEL EMBARAZO, LA MORTALIDAD PERINATAL SE ELE-
V6 PROGRESIVAMENTE CADA 5 MiHG, GUE SUBIG LA PRESIGN ARTERIAL MEDIA (19),
AQUELLAS CON UNA PRESION ARTERIAL MEDIA DE 90 MMHG. o MAS, LO QUE REFLE--
JABA UNA LECTURA DE PRESIGN ARTERIAL DE 110780, 120/75 6 130/70. DURANTE
EL SEGUNDO TRIMESTRE, TENIAN MAYOR RIESGO DE MUERTE NEONATAL. RETARDO DEL
CRECIMIENTO FETAL INTRAUTERINO Y EVOLUCION HACIA PREECLAMPSIA FRANCA.

LA FRECUENCIA DE PREECLAMPSIA ES ELEVADA EN EL MUNDO ENTERO,
VARIANDO ENTRE EL 8,57 AL 3.0% pARA Sus FORMAS LEVES, Y DEL 4,57 aL 0.5%
PARA LOS SEVEROS (24), EN NUESTRO MEDIO SE ENCUENTRA ALREDEDOR DEL 8.0%
CORRESPONDIENDO €L 0,147 A cAsos convuLsivos, L 0.5% A PREECLAMPSIA SE-
VERA Y £L 7.50% A casos Leves (2,

LA FRECUENCIA DE TODAS LAS FORMAS CLINICAS DE HIPERTENSION
PRODUCIDA POR EL EMBARAZO, GUARDA UNA ESTRECHA RELACIGN CON EL NIVEL DE
SALUD DE LA POBLACION FEMENINA EN PERODO REPRODUCTIVO, Y CON LA VIGfLAﬂ
CIA PRENATAL E INTRAPARTO ADECUADAS. (OMO LA SALUD DE UNA POBLACION DE-

TERMINADA Y SUS SERVICIOS MEDICOS RESPECTIVOS VARTAN A LO LARGO DE UN ~—-
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ESPECTRO MUY AMPLIO, CONDICIONADO ESENCIALMENTE POR FACTORES ECONGMICOS.
SOCIALES Y CULTURALES. AST LA FRECUENCIA DE LA HIPERTENSIGN POR EMBARAZO
PUEDE FLUCTUAR ENTRE CIFRAS MINIMAS INFERIORES AL 1% Y CIFRAS MAXIMAS A
VECES SUPERIORES AL 207,

En L HosPiTAL DE Gineco OssteTriciA No. 2 per Centro MeDico
Nacronar pet [.M,5.S.. en LA CIUDAD DE MEXICO. LA HIPERTENSIGON N LA MU-
JER EMBARAZADA SE ENCUENTRA EN EL 127 DE TODAS LAS MUJERES CON MAS 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 INCOGNITAS, PARADOJAS Y CONTROVERSIAS. CON LA INTENGIGN DE RESOLVER
LAS CONTRADICCIONES, PROPICIAR SU ESTUDIO Y OFRECER MEJORES RESULTADOS.
SE AN FORMADO SOCIEDADES MEDICAS DE CARACTER INTERNACIONAL cOMO LA (R-
GANIZACION GESTOSIS, LA AsOCIACION INTERWACIONAL PARA EL ESTUDIO DE LA
HiPERTENSION DEL EMBARAZO. Y CON UN ENFOQUE MUY ESPECIAL, LA SOCIEDAD -
PaRA LA ProTeccidn pel Feto,

CONSIDERACIONES SOBRE ETIOPATOGENIA,

PREECLAMPSIA ¥ ECLAMPSIA, CONSTITUYEN. OBVIAMENTE DOS ESTA-
pfoS DE UNA SITUACIGN CLINICA, EL TERMINO PREECLAMPSIA CORRESPONDE A =
UNA SITUACION CARACTERIZADA POR PROTEINURIA, HIPERTENSIGN Y EDEMA, SIN
LA SINTOMATOLOGTA CLINICA ¥ SIN LAS LESIONES HISTOLOGICAS ESPEC{FICAS -
GUE SE PRODUCEN EN LA ECLAMPSIA,
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" ECLAMPSIA ES UNA COMPLICACION TARDIA DE LA PREECLAMPSIA GRA~

"VE, St CARACTERIZA POR TRASTORNOS VASOMOTORES EN VARIOS ORGANDS. TALES

TRASTORNOS VASOMOTCRES DAN ORTGEN A LOS SIGNOS Y SINTOMAS CLINICOS. Y --
TAMBIEN A LESIONES HISTOLOGICAS TIPICAS EN DIVERSOS ORGAnos (643,

LA PREECLAMPSIA ES UN ESTADIO DE ALGUNOS DFAS DE DURACIGN EN
QUE SE ESTAN DESARROLLANDO LOS MISMOS TRASTORNOS VASOMOTORES QUE EN LA £
CLAMPSIA, EN CIERTOS ORGANDS Y PRODUCIENDO VARIOS SINTOMAS CLINICOS, PE-
RO SIN QUE LLEGUE A HABER CONVULSIONES.

MUCHOS AUTORES CONSIDERAN GUE LA HIPERTENSIGN PRODUCIDA POR
EL EMBARAZO., AFECTA MAS FRECUENTEMENTE A PRIMIGRAVIDAS., HECHO QUE SIEMPRE
DEBE TOMARSE EN CONSIDERACION CUANDO SE INTENTE DESCRIBIR LA PATOGENIA, -
SIN EMBARGG, SER[A UN ERROR NO PRESTAR ATENCION A LA HIPERTENSION EN MU -
TiPARAS,

LA ETIOLOGIA DE LA TOXEMIA SIGUE SIENDO DESCONGCIDA. AUNGUE -
NO FALTAN INNUMERABLES MIPGTESIS PARA EXPLICARLA. FUE SPIEGELBERT EN Su
LIBRO DE OBSTETRICIA PUBLICADO EN 1878, EL PRIMERC QUE MENCIONG UNA RELA-
CIGN ENTRE EL (TERO ¥ LA HIPERTENSIGN PRODUCIDA POR EL EMBARAZO. Inpicd
QUE LA IRRITACIGN DE LOS NERVIOS UTERINGS PODFA CONDUCIR POSIBLEMENTE A -
UN VASOESPASMO ARTERIOLAR RENAL,

EL CONCEPTO PLACENTARIO FUE PROPUESTO POR Youne &N 1914 v con
TINOADO POR EL MISMO AUTOR EN 1917. ESTE AUTOR QUEDG IMPRESIONADO POR LA
FRECUENCIA DE INFARTOS EN LAS PLACENTAS DE PACIENTES CON Hréenrans:én -
POR EMBARAZO, Y POSTULG GQUE ESTE PROCESO SE ASOCIABA CON LA ISQUEMIA UTE




ROPLACENTARIA, (RE{A QUE LA HIPERTENSION POR EL EMBARAZO ERA DEBIDA A -
PRODUCTOS AUTOLITICOS FORMADOS £N LAS ZONAS DE NECROSIS DE LA PLACENTA,

En 1929, Bexker SUPUSO QUE LA HIPERTENSION POR EL EMBARAZO, -
SE DEBIA A UN AUMENTO DE LAS RESISTENCTAS AL PASO DE LA SANGRE POR EL (-
TERO, ESTE AUTOR INYECTG BARIO EN LAS ARTERIAS UTERINAS DE VACAS PRIMIPA
RAS Y MULTIPARAS Y HALLO QUE EL CALIBRE DE LOS VASOS ERA MAYOR EN LOS A-
NIMALES MULTIPAROS, LLEGANDO A LA CONCLUSIGN DE QUE LA HIPERTENSION APA-
RECE EN UN INTENTO DE MANTENER UM FLUJO UTEROPLACENTARIO ADECUADO (13),

BasTianst en 1954, DESPUES DEL PINZADO DE LAS ARTERIAS UTER]
NAS EN CONEJAS PRENADAS PRODUJD HIPERTENSION, Y EN LOS ANIMALES NO PRERA
DOS, LA ISQUEMIA UTERINA NO PRODUCE HIPERTENSION, B

En 1949, Ticker v THOMPSON INFORMARON QUE LA PLACENTA ERA RI
cA eN MAO, PERO QUE LA HIPOXIA UTEROPLACENTARIA PRODUCTA SU INACTIVACION,
Y £STO PODRIA CONTRIBUIR A LA HIPERTENSICN DEBIDO A UNA INACTIVACION INA-
DECUADA DE AMINAS ENDOGENAS,

LA PRUEBA DE LA EXISTENCIA DE ISGUEMIA UTEROPLACENTARIA EN LA
HIPERTENSION PRODUCIDA POR EL EMBARAZO, LA APORTARON BROWNE v IveAL EN ~
1953, DEMOSTRANDO MEDIANTE EL USO DE SODIO RADIOACTIVO UNA REDUCCION DE -
FLUJO SANGUINEQ PLACENTARIO HASTA UN TERCIO APROXIMADAMENTE DEL NORMAL EN
PACIENTES CON PREECLAMPSIA (B5),

En 1971, GANT v COLS.. PUBLICARON SUS ESTUDIOS SOBRE LA VELO-
CIDAD DE DEPURACION METABGLICA DEL SULFATO DE DEHIDROISOANDROSTERONA ===~
(VIM-SD) EN MUJERES EMBARAZADAS: HACIA LA MITAD DEL EMBARAZO LA VDM-SD £~
RA TRES A CUATRD VECES SUPERICR A LA DE LA MUJER NO EMBARAZADA. ENCON-
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TRANDO QUE LA VDM-SD coMENZG A DISMINUIR TRES O CUATRO SEMANAS ANTES DE
QUE SE DESARROLLE LA WIPERTENSION. HAY DOS HECHOS LLAMATIVOS EN ESTOS
RESULTADOS: PRIMERO. SI EL DESCENSO DE LA VDM-SD que $E INICIA TRES O -
CUATRO SEMANAS ANTES DE LA HIPERTENSION REFLEJA VERDADERAMENTE UNA DIS-
MINUCION DEL FLUJO SANGUINEO DE LA PLACENTA. HA ESTADO DESCENDIENDO DES
IE CAST UN MES Y GUE LA PERFUSIGN ES DE UN SO% 0 MENOS DE 1O NORMAL. PARA
£STA FASE DE LA GESTACION (3%-40 semamas) (30.32,34),

La PERFUSION REGIONAL COMPROMETIDA GUE TAL VEZ PRODUZCA LA -
MIPERTENSION DEL EMBARAZO SE CONSIDERA LA CARACTERISTICA PRINCIPAL DE LA
PREECLAMPSIA. ESTE COMPROMISO DE LA PERFUSION PLACENTARIA MATERNA ES LA
CAUSA DIRECTA DEL AUMENTO DE LA mnatmﬁmm PERINATAL QUE ACOMPARA A
L0S EMBARAZO PREECLAMPTICOS (10),

Une ?Eh&iﬁ&m COMUON A TODAS LAS FORMAS DE HIPERTENSION. ES LA
MAYOR SENSIRILIDAD A LA ANGIOTENSINA Y A LA NORADRENALINA: £STO SE COM--
PROBG EN LA PREECLAMPSIA Y EN MUJERES PREECLAMPTICAS CON mamqnimn
A LA APARICION DE LA HIPERTENSION, LA MAYOR SENSIBILIDAD DE LAS ARIERI_Q
LAS A LAS SUBSTANCIAS VASOPRESORAS SE DEBERIA A LA MAYOR REACTIVIDAD DEL
MISCULO LISO VASCULAR G AL ENGROSAMIENTO ESTRUCTURAL DE LA PARED VASCULAR.
El. AUMENTD DE LA RELACIGN ENTRE ESPESOR DE LA PARED Y LA LUZ POR HIPERTRQ
FIA O TUMEFACCION, CONDUCIRfA A UNA MAYOR RESPUESTA FRENTE A ESTIMULOS VA
SOPRESORES. MEDIDA COMO RESISTENCIA AL FLUJO (5), EL ENGROSAMIENTO DE -~
LAS ARTERICLAS OPONE MAYOR RESISTENCIA AL FLUJO CUANDO LA DILATACION VAS-
CULAR £S MAXIMA, DE MODO GUE PARA UNA CONTRACCION DEL MUSCULO 1150 ARTE-~
RIOLAR, LA LUZ SE REDUCE MAS EN UN VASO DE PARED GRUESA GUE UND DE PARED
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FINA, ESTA MAYOR TUMEFACCIGN DE LA ARTERIOLA OFRECERTA UNA VENTAJA MECA-
* NICA EN LA CONTRACCION, PERO LA CONCENTRACIGN CELULAR DE SODIO TAMBIEN PQ
DRIA ALTERAR EL POTENCIAL DE REPOSO DE LA ARTERIOLA, DE MODO GUE SE ACRE
CENTARTA LA REACTIVIDAD DE ESTA FRENTE A SUSTANCIAS PRESORAS, SE SABE --
GUE EL CALCIO INTRACELULAR ES UN IMPORTANTE ACTIVADOR DE LAS PROTE(NAS --
CONTRACTILES ¥ EN LA ACTUALIDAD SE DISPONEN DE PRUEBAS DE QUE LOS GRADIEN
TES DE SODIO INFLUYEN SOBRE EL INTERCAMBIO DE CALCIO A TRAVES DE LAS MM~
BRANAS SUPERFICIALES DEL MUsCuLo Liso (40.41,48), En visTA DEL pequeRo ~
VOLUMEN QUE POSEEM ESTAS CELULAS DEL MUSCULO LISO ARTERICLAR. LA CANTIDAD
DE CALCIO GUE ENTRA DE ESTA MANERA SERTA SUFICIENTE PARA ELEVAR EL CALCIO
INTRACELULAR HASTA UN NIVEL CAPAZ DE AUMENTAR LA CONTRACCION. POR LO TAN
70, LA ENTRADA DE SODIO Y AGUA EN LA PARED ARTERIOLAR INFLUIRIA SOBRE LA
RESISTENCIA PERIFERICA, NO SOLO REDUCIENDO EL TAMARO DE LA LUZ, SINO TAM-
BIEM ALTERANDO LA CONCENTRACIGN INTRACELULAR DE CALCIO, DE MODO QUE LAS -

PROTEINAS COMTRACTILES SE ACTIVARIAN MAs (55.61,62),

EL INTERES DE LA RENINA REVIVIG en 1934, cuanpo GOLDBLATT Y
COLS, DEMOSTRARON GUE EL ESTRECHAMIENTO DE LA ARTERIARENAL PRODUCE Hi- -
PERTENSION SOSTENIDA EN £L PERRO. E[STA ENZIMA, QUE TIENE UN PESO MOLE
CULAR DE Aménﬁaon pE 40 000, NO EJERCE EFECTOS VASOCONSTRICTORES PROPIOS.
s'mo QUE ACTUA SOBRE UN SUSTRATO DE GLOBULINA DOS ALFA, EL ANGIOTENSINGGE
NO. QUE SE ELABORA DE PREFERENCIA EN EL HIGADO . DANDO LUGAR A LA r—om\#-_-
CI6n DE angIOTENSINA I. PéPTIDO DE 10 AMINOGACIDOS., LA ANGIOTENSINA | sE
CONVIERTE RAPIDAMENTE EN ANGIOTENSINA II. PEPTIDD DE 8 AMINOACIDOS, ME- -
DIANTE ELIMINACION DE DOS AMINOACIDOS TERMINALES DURANTE SU CIRCULACION
POR EL PULMON-Y.EL RINON, ESTA SUBSTANCIA £S EL VASOPRESOR MAS POTENTE
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que se conoce (19.20.26).

DESPUES QUE SCHWYSER Y COLS, SINTETIZARON LA ANGIOTENSINA EN
1958, LARAGHT Y COLS. DEMOSTRARON QUE LA ANGIOTENSINA ESTIMULA LA SECRE-
CIGN DE ALDOSTERONA, DE ESTE MODO, LA RENINA PASG A OCUPAR UNA POSICIGN
* ESTRATEGICA EN EL CONTROL DE LA PRESIGN SANGUINEA. PORQUE AFECTA EL TO-
NO ARTERIOLAR Y AL VOLUMEN DE LIQUIDO EXTRACELULAR AL MIsMo Tiempo (B),

EN EL EMBARAZO DOS GRANDES FUENTES DE RENIMA SOM: LA RENAL,
QUE RESPONDE A 1.0S CAMBIOS DE VOLUMEN DEL LIQUIDO EXTRACELULAR. Y LA U~
TEROPLACENTARIA, QUE ACTUA LOCALMENTE PARA CONTROLAR LOS EFECTDOS DE LA
RESISTENCIA VASCULAR UTERINA, O PODRIA LIBERARSE HACIA LA CIRCULACION AL
DISMINUIR EL FLUJO SANGUINEO EN EL UTERO., POR LO TANTO, LA INSTALACIGN
DE LA HIPERTENSION PRODUCIDA POR EL EMBARAZO. SE ASOCIAR{A CON DIVERSOS
EFECTOS SOBRE LA SECRECION DE RENENA UTERINA Y RENAL. LA SECRECION DE
RENINA RENAL PUEDE DISMINUIR COMO RESPUESTA A LA RETENCION DE SAL CAUSA-
DA POR LA PATOLOGIA GLOMERULAR DE LA HIPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARA
70, MIENTRAS QUE LA SECRECION DE RENINA UTERINA PODRIA AUMENTAR AL DIS--
MINUIR LA PERFUSION DEL OTERo (1.6,18.45),

LA HIPOPERFUSION UTEROPLACENTARIA SE ORIGINA DE UN DESEQUILI-
BRIO ENTRE MASA PLACENTARIA Y EL FLUJO SANGUINEO UTERINO, EL DESEQUILI--
BRIO ENTRE MASA PLACENTARIA Y EL FLUJO SANGUINEO PUEDE PRESENTARSE INDE--
PENDIENTEMENTE DE LA FUENTE DE FLUJO SANGUINEO, ©N CASI TODOS LOS EMBARA
708, Et. UTERO ES LA FUENTE (57),

ESTE DESEQUILIBRIO PUEDE PRODUCIRSE CUANDO LA MASA PLACENTA--

RIA ES RELATIVAMINTE GRANDE., POR £JEMPLO. CON EMBARAZOS MOLTIPLES Y CON
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MOLA HIDATIFORME CUANDO EL FLUJC UTERIND SE VE COMPROMETIDO, POR EJEMPLO
EN DIABETICAS O EN LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA YA EXISTENTE, £l PROBLEMA
EN LAS PRIMIGRAVIDAS POR LO DEMAS NORMALES Y JOVENES, S0LO £S MOTIVO DE -
CONJETURA; O BIEN LA PLACENTA TIENDE A SER RELATIVAMENTE GRANDO O EL FLU-
JO SANGUINEO RELATIVAMENTE poBRE (7.,5,10).

Los esTup1os DE Gant v Mac DONALD Y COLS. SUBIEREN QUE LA MA-

$A PLACENTARIA Y SU PERFUSION SON SUPERNCRMALES ANTES DE LA INSTALACIGN -

DE LA PREECLAMPSIA EN PRIMIGRAVIDAS JOVENES DESTINADAS A DESARROLLAR £L -

SINDROME. SABIENDO QUE LA PLACENTA DEBE UTILIZAR PRECURSORES DE C-19 pA-
RA SINTETIZAR ESTROGENOS. MIDIERON LA DEPURACION DE SULFATO DE DEHIDRO-
1SOANDROSTERONA COMO MEDIDA DE LA FUNCION PLACENTARIA, (OMO SE ESPERABA
LA DEPURACIGN METABOLICA DE SD AUMENTG PROGRESIVAMENTE DURANTE EL EMBARA-
70 NORMAL. CN LAS PRIMIGRAVIDAS JOVENES DESTINADAS A DESARROLLAR PREE---
CLAMPSIA, ESTUDIADAS ANTES DE LA ELEVACION DE PRESION, LA VIW B0 £sTuve
AUMENTADA POR ENCIMA DE LOS VALORES QUE MOSTRARON LAS PRIMIGRAVIDAS QUE
SE CONSERVARON NORMOTENSAS, PERQ EMPEZARON A DECLINAR ANTES DEL DESARRO-
LLO DE LA HIPERTENSIGN (22,34,35,46),

CoN UNA VALORACION AN MAS ESPECIFICA DE LA PERFUSION PLACEN-
TARIA LA PORCION DE LA DEPURACION METABOLICA DE SD QUE ES SINGULAR £ [RRE
VERESIBLEMENTE CONVERTIDO A ESTRADIOL EN LA PLACENTA, ESTOS MISMOS INVES-
TIGADORES HAN DEMOSTRADO GUE PARA CUANDD SE DESARROLLA LA HIPERTENSION, -
LA HIPERTENSION, LA PERFUSIGN PLACENTARIA HA DISMINUIDO EN 50-B57% POR DE
BAJO DE LO NORMAL. LO QUE SUGIERE UNA MASA PLACENTARIA SUPERNORMAL, QUE

PUEDE SER DE TAMANO EXCESIVO PARA EL SUMINISTRO SANGUINEQ DISPOMIBLE A --

r
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PARTIR DEL UTERO MULTPARO. UNA HIPOTESIS ALTERNA PARA RELACIONAR ESTA A~
PARENTE HIPERPLACENTOSIS CON EL DESARROLLO DE LA HIPERTENSIGN PRODUCIDA -~
POR LA GRAVIDEZ, ES QUE LA MASA TROFOBLASTICA EXCESIVA CONDUCE A UNA ALTE
RACION MUY IMPORTANTE DE LA HOMEOSTASIS MATERNOFETAL ,

CUALQUIERA QUE SEAN LOS MECANISMOS PRECISOS, CUANDO HAY UNA ~
HIPOPERFUSION UTEROPLACENTARIA, SE VEN DOS CONSECUENCIAS PRIMARIAS: UNA ~
DEGENERACION TROFOBLASTICA Y UM AUMENTO DE LA LIBERACION DE RENINA UTERL
pA, CUANDO EL TROFOBLASTO DEGENERA, SE LIBERA TROMBOPLASTINA, LO QUE PRO~
DUCE UM DEPGSITO DE FIBRINA Y FIBRINGGENO DENTRO DE LOS GLOMERULOS RENA--
LES., ESTE DEPGSITO PRODUCE PROTEINURIA Y REDUCE LA FILTRACION GLOMERULAR,
CON 1.0 CUAL AUMENTA LA RETENCION RENAL DE SODIO Y SE EXPANDE £L VOLUMEN -
DE LTQUIDO. APARECEN EL EDEMA Y LA HIPERTENSION Y AS{ SE COMPLETA LA —-
TRIADA CLINICA DE LA PREECLAMPSIA (18),

LA OTRA CONSECUENCIA DE LA HIPOPERFUSIGN urERoPLACEﬁTARfA ES
UN AUMENTO DE LA LIBERACION DE RENINA UTERINA. EL NIVEL DE ACTIVIDAD DE
LA RENINA PLASMATICA SE ENCONTRG MAS ELEVADO EN LA SANGRE VENDSA UTERINA
QUE EN LA SANGRE PERIFERICA &N 14 DE 18 MUJERES CON PREECLAMPSIA, SzGUN
SE DEMOSTRG EN ESTUDIOS EN CONEJAS EMBARAZADAS, LA ANGIOTENSINA GENERADA
DENTRO DE LA CIRCULACION PLACENTARIA, CAUSANDO VASODILATACIGN, EFECTO O-
PUESTO A LA VASOCONSTRICCION INDUCIDA POR LA ANGIOTENSINA EN CUALQUIER -
OTRA RED CIRCULATORIA (60), ESTA VASODILATACIGN SE PRODUCE SEGURAMENTE
POR LA ACCIGN DE LA ANGIOTENSINA QUE  LIBERA LOCALMENTE CANTIDADES IN~
CREMENTADAS DEL POTENTE VASODILATADOR PROSTAGLANDINA E (1), Por Lo TAN~

TO. LA RESPUESTA COMPENSADORA APROPIADA A LA HIPOPERFUSION ES LA VASODI~
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LATACIGN EN UN INTENTO DE RESTITUIR UN FLUJD SANGUTNEO MAS ADECUADD, ——-
CUANDO SE INWIBE LA SINTESIS DE PROSTAGLANDINA £2, DISMINUYE EL FLUJD =~
SANGUINZO ADECUALO, LOS VALORES DE PROSTAGLANDINA £ ESTAN IMPORTANTEMEN
_TE DISMINUIDGS EN EL TEJIDO PLACENTARIO DE LAS PACIENTES PREECLAMPTICAS -
(23.25), Dt MANERA QUE LA REDUCCION DE LA SINTESIS O £L METABOLISMO ALTE-
RADC DE LAS PROSTAGLANDINAS PUEDE ESTAR MAS DIRECTAMENTE INVOLUCRADG EN
EL. ESQUEMA PATOF IS10LGGICO,

SE HA PROPUESTO UNA SERIE DE OTRAS TEORIAS PARA LA PATOGENE-
SIS DE LA PREECLAMPSIA, ALGUNAS ESTAN APOYADAS POR DIVERSOS TIPOS DE E-
VIDENCIA, PERO NINGUNA PARECE LLENAR LOS REQUISITOS QUE SE NECESITAN PA-
RA EXPLICAR MEJOR EL S{NDROME GQUE LA TEORfA DE LA INSUFICIENCIA UTEROPLA-
CENTARIA, LAS OTRAS DOS TEORIAS RECIENTES MAS POPULARES SE BASAN EN LA -
COAGULACEON INTRAVASCULAR O LA LESIGN INMUNOLGGICA.

SE PUEDE HALLAR CIERTA EVIDENCIA DE COAGULACION INTRAVASCULAR
LENTA EN MUCHAS PACIENTES PREECLAMPTICAS (17.39), SE PUEDEN REPRODUCIR -
EXPERIMENTALMENTE CIERTOS RASGOS PATOLOGICOS CAREACTER{STICOS TALES COMO
LA HINCHAZON ENDOTELIAL Y EL DEPGSITO DE FIBRINA POR MEDIO DE LA INFUSION
DE TROMBOPLASTIMA, Y LA PLACENTA ES RICA EN TROMBOPLASTINA, LA LESION RE
MAL GLOMERULAR FACTIBLE COMO SOM LOS NEPGSITCS DEBAJO DE LA MEMBRANA BA=-
SAL Y DENTRO DEL CITOPLASMA HINCHADO DE LAS CELULAS ENDOTELIALES. AS{ co-
MO UN AUMENTO DE LAS CELULAS INTERCAPILARES (B) SE HAN ATRIBUIDO AL DEPG
$ITO DE FIBRINA, LA DISMINUCION DE LA FILTRACION GLOMERULAR Y DE OTRAS
FUNCIONES RENALES REFLEJAR[AN EN BUZNA PARTE ESTE BLOGUEC MECANICOD, (L)

AGN CUANDO HAY EVIDENCIAS DE  UNA COAGULOPATIA POR CONSUMO --
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(39) v yN DEPGSITO GENERALIZADO DE FIBRINA CUANDO SE INSTALA EL CUADRD —-
COMPLETO DE LA ECLAMPSIA £STE MECANISMO NO PARECE EXPLICAR SATISFACTORIA
MENTE £AS DIVERSAS CARACTER{STICAS CLINICAS Y DE LABORATORIO DE LA PREE--
CLAMPSIA, PROBABLEMENTE SON EL RESULTADD Y NO LA CAUSA DE LA ECLAMPSIA
(39).

LA TEOR{A INMUNGLOGICA DE LA PREECLAMPSIA PRESUPONE QUE HAY -
ALGUN DEFECTO EN LA BARRERA INMUNOLGGICA NORMAL, MNORMALMENTE L TROFG—~~
BLASTO DEBE DESEMPENAR UN PAPEL PRIMORDIAL PARA EVITAR EL RECHAZO INMUNO
LGG1CO DEL FETO. ESTE PAPEL PARECE DEPENDER, AL MENOS EN PARTE. DE LA —-
PRESENCIA DE UNA CAPA DE MUCOPOLISACARIDOS ACIDOS QUE CONTIENE ACIDO SIA
" LICO QUE DOTA A LA SUPERFICIE CELULAR CON UNA INTENSA CARGA NEGATIVA, -~
PUESTO QUE LOS LINFOCITOS MATERNOS TAMBIZN POSEEN UNA CARGA NEGATIVA IN--
TENSA, EL CONTACTO CELULA A CELULA QUE SE REQUIERE PARA DETECTAR EL ANT{-
GENO TROFOBLASTICO NO TENDRIA LUGAR.

LA IDEA DE UN MECANISMD INMUNOLGGICO SE VE APOYADA POR LA DIS
MINUCIGN DE LA FRECUENCIA DE LA PREECLAMPSIA EN MUJERES QUE HAN TENIDO UN
EMBARAZO PREVIO O UNA TRANSFUSION DE SANGRE (26). AST COMO LAS INMUNOGLO-
suLInas J6M £ IaG QUE SE DEPOSITAN EN LOS GLOMERULOS DE MUJERES PREECLAMP
TICAS EN PROPORCION A LA GRAVEDAD DEL PADECIMIENTO (29), LO GUE SUGIERE -
QUE LA ENFERMEDAD SE RELACIGNA CON LA EXPOSICION DE LA PACIENTE ANTE AN--
TIGENOS EXTRANDS.

£STOS HECHOS TOMADOS EN CONJUNTO PODRIAN INTERPRETARSE COMO -
SUGESTIVOS DE QUE LA PREECLAMPSIA PUEDE APARECER CUANDO UNA PRIMIGRAVIDA

JOVEN, IMPERFECTAMENTE NUTRIDA, SE ENFRENTA A UNA GRAM MASA PLACENTARIE -
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CUYO, TAMARIO Y GRADO DE INVASIGN TROFOBLASTICA ESTAN DETERMINADOS POR Di-
FERENCIAS DE HISTOCOMPATIBILIDAD, O ANTIGENICAS ORGANGESPECIFICAS ENTRE -
gL "INJERTO" Y EL ANFITRION, PUSSDTO QUE NO TODAS LAS PRIMIGRAVIDAS SE ~
VEN AFZCTADAS, ESTA PREMISA REQUERIRTA LA PRESENCIA DE PLACENTAS CON CIER
T0S ANTIGENOS ESPECIALES O PREDISPONENETES O IMPLICARIA QUE LAS MUJERES -
NO AFECTAS NO RESPONDEN. EN FORMA AMALOGA A LAS MUJERES RH NEGATIVAS QUE
ND RESPONDEN A £0S ANT{GENOS RH. SI TAL FUERA LA SITUACION, LA HOMEOSTA-
SIS INMUNOLOGICA MATERNOFETAL NORMAL PUEDE VERSE ABRUMADA EN PRIMIGRAVI—-
DAS QUE RESPONDEN, DE MODO QUE LOS LINFOCITOS EFECTORES O LOS ANT1CUERPOS
ESPECIFICOS DE ORIGEN MATERNO QUEDAN EN LIBERTAD DE ATACAR Y CAUSAN DARO
AL TROFOBLASTO Y A LA MEMBRANA BASAL DE LOS GLOMERULOS RENALES Y SON LA =
CAUSA DE INSUFICIENCIA PLACENTARIA, DE PROTEINURIA MATERNA, DE EDEMA Y DE
HIPERTENSION (06},

LA PREECLAMPSIA SEVERA ES CON MUCHO UNA VERDADERA URGENCIA ME
DICA MUY SIMILAR Y PARA MucHos AuTorzs (5,14,17,20,27.42), 16UAL A LA HI-
PERTENSION MALIGNA YA QUE TAMBIEN ES UN STNDROME CLINICO CARACTERIZADO -~
POR UNC O MAS DE LOS SIGUIENTES HALLAZGOS: PRESENCIA DE STNTOMAS DE SISTE
MA NERVIOSO CENTRAL INCLUYENDO CEFALALGIA, NAUSEAS, VOMITOS Y TRASTORNOS
VISUALES, QUE PUEDEN PROGRESAR HASTA CRIS!S CONVULSIVAS O COMA; PROTEINU-
RIA Y ELEMENTOS CELULARES EN LA ORINA, CILINDROS Y ERITROCITOS; HALLAZGOS
EN FONDO DE 0JO COMO ANGIOESPASMO, HEMORRAGIAS, EXUDADOS Y EDEMA PAPILAR!
HIPERTROF |A CARDIACA Y A MENUDO INSUFICIENCIA VENTRICULAR 1ZQUIERDA Y DES
TRUCCTON AGUDA DE VASOS SANGUINEOS CON LESIGN DE GLOBULOS ROJOS Y ANEMIA

HEMOL I TICA MICROANGIQPATICA,
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UNA VEZ ESTABLECIDO EL SINDROME HIPERTENSIVO DEL EMBARAZO, -
CUANDO LA PRESION ARTERIAL ALCANZA CIERTO NIVEL CRETICO (EN ANIMALES DE -
EXPRIMENTACION UNA PRESIGN ARTERIAL DE 150 MM DE He), APARECEN LESIONES -
NECROTICAS EN LAS PAREDES ARTERIALES Y SE INICIA EL SINDROME DE HIPERTEN-
SION ACELERADA-MALIGNA, QUE NO £S OTRA COSA QUE LAS MANIFESTACIONES MEURQ
LOGICAS ULTIMAS DE LA PREECALMPSIA Y QUE CONOCEMOS COMO ECLAMPSIA, ESTA
DEFINICION NO ES TAN UTIL COMO LA IDENTIFICACIGN O RECONOCIMIEMTO DEL SIN
DROME CLINICO, YA QUE EN CASOS DE HIPERTENSION RAPIDAMENTE PROGRESIVA, -
PUEDE OCURRIR DANO VASCULAR CON PRESIONES MAS BAJAS., Y EN CONTRASTE, ALGU
NOS SUJETOS HIPERTENSION ESENCIAL TIENEW A VECES PRESIONES PERMANENTES ~
MUY ALTAS SIN LESION VASCULAR APRECTABLE, ES MAS EN PERSONAS PREVIAMENTE
NORMOTENSAS QUE SUBITAMENTE SE VUELVEN HIPERTENSAS, PUEDEN DESARROLLAR EN
CEFALOPATIA CON NIVELES RELATIVAMENTE BAJOS DE HIPERTENSION, ESTDISE VE
INCLUSD EN NINOS CON GLOMERULONEFRITIS AGUDA Y EN MUJERES JOVENES CON -
PREECLAMPSIA SEVERA DEL Emparazo (5.6,17,42.47).

DE MANERA EXPRIMENTAL, EL NIVEL DE LA PRESION ARTERIAL SE CO_
RRELACIONA ESTRECHAMENTE CON EL DESARROLLO DE NECROSISFIBRINOIDE, QUE ES
LA CARACTERISTICA DE LA HIPERTENSION MALIGMNA, A LA DILATACION PARCELAR DE
LAS ARTERIOLAS SIGUE LA NECROSIS, CON RUPTURAS EN EL ENDOTELIO Y DEPGSITO
DE CONSTITUYENTES DEL PLASMA EN LA PARED vAscuLar (65,64,)

EN EL HOMBRE ES RARA LA NECROSIS FIBRINOIDE. QUIZA POR QUE -
LOS QUE MUEREN EN FORMA AGUDA NO HAN TENIDO TIEMPO DE DESARROLLAR LA LE--
SION, Y LOS QUE VIVEN CON AYUDA DEL TRATAMIENTO, LOGRAN REPARAR EL DARO.
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LAS LESIONES TIPICAS QUE SE VEN ESPECIALMENTE EN EL RINON, SON LA ARTE--
RIOESCLEROSIS HIPERPLASICA Y EL ENVEJECIMIENTO GLOMERULAR ACELERADO = =~
(18), MAs NOTABLE QUE LA NECROSIS FIBRINOIDE FUE UN ENGROSAMIENTO
MUSCULOMUCOIDE DE LA INTIMA OBSERVADA EN UN GRUPO DE NEGROS -
CON HIPERTENSION MALIGNA,

SEGON VARTE LA PRESION DE LA SANGRE, LOS VASDS CERE
BRALES SE DILATAN O SE CONTRAEN PARA MANTENER UN NIVEL CONS--
TANTE DE FLUJO SANGUTNEO CEREBRAL, LO QUE CONSTITUYE Et PROCE
SO DE AUTORREGULACION. LAS MEDIDAS DIRECTAS TOMADAS EN GATOS.
MUESTRAN UNA DILATACION PROGRESIVA CONFORME LAS PRESIONES SE
ABATEN Y UN CONSTRICCIGN PROGRESIVA CONFORME LAS PRESIONES 8E.
ELEVAN. SIN EMBARGO, CUANDO LAS PRESIONES ARTERIALES MEDIAS
ALCANZAN UN VALOR CRITICO, ALREDEDOR pi 160 mMmHG. Los vasos -
SE DILATAN SUBITAMENTE, LOS VASOS PREVIAMENTE CONTRAIDOS. IN-
CAPACES DE TOLERAR TAN ELEVADAS PRESIONES, SON DISTENDIDOS Y
SE DILATAN, PRIMERO EN LAS AREAS CON MENOR TONG MUSCULAR, LO
QUE DA UN ASPECTO COMO TIRAS DE SALCHICHA Y MAS TARDE PRODUCE
VASODILATACION GENERALIZADA., ESTA VASODILATACION PERMITE UNA
VIA DE SALIDA AL FLUJO SANGUINEO CEREBRAL, HIPOPERFUNDIENDO -
EL ENCEFALO A UNA ELEVADA PRESION, CON ESCAPE DE LIQUIDO AL -
TEJIDO PERIVACULAR QUE CONDUCE A EDEMA CEREBRAL., Y SINDROME -
cLinico DE scLampsia (27,47, 65),

0TROS AUTORES HAN DEMOSTRADO EL MECANISMO DE SALIDA

POR VASODILATACIGN PARA LA ECLAMPSIA (ENCEFALOPATIA HIPERTEN_



SIVA), EXPERIMENTALMENTZ EN MONOS MANDRILES, Y CLIMICAMENTE
EN E{ HOMBRE., SE HAN CONSTRUIDO CURVAS DE AUTORREGULACION -
MIDIENDO REPETIDAMENTE EL FLUJO SANGUIMED CEREBRAL MIENTRAS
SE HACE DESCENDER LA PRESIGN ARTERIAL CON VASODILATADORES O
CUANDO SE LA ELEVA CON VASOCONSTRICTORES., [N EL HOMBRE NOR-
MAL, COMO EN LOS ANIMALES. EL FLUJO SANGINEO ES CONSTANTE EN_
TRE PRESIONES ARTERIALES MEDIAS DE 60 A 120 mm pe He. Sin &M
BARGO, CUANDO LA PRESION SE ELEVA MAS ALLA DE L0OS LIMITES bE
LA AUTERREGULACION, SE PRESENTA LA HIPOPERFUSION.

PRESIONES COMO ESTAS SE MANZJAS SIN DIFICULTADES -
OBVIAS EN LOS HIPERTENSOS CRONICOS. LOS VASOS SANGUINEOS SE -
ADAPTAN A LA PRESION ARTERIAL CRONICAMENTE ELEVADA CON ENGRO_
SAMIENTO ESTRUCTURAL. POR LO TAMTO TODA LA CURVA DE AUTORREGU
LACION £S5 DESPLAZADA, AUGH CON ESTE DESPLAZAMIENTO SE PRODUCE
UN PASO DE SAMNGRE SI LAS PRESIONES SE ELEVAN MUCHO, A VALORES
pe 170 A 180 mM DE Hs,

ESTOS HALLAZGOS EXPLICAN MUCHAS OBSERVACIONES CLIML
CAS. PERSONAS PREVIAMENTE NORMOTENSAS QUE SUBITAMENTE SE VUEL
VEN HIPERTENSAS PUEDEN DESARROLLAR ENCEFALOPATA CON NIVELES
RELATIVAMENTE BAJOS DE HIPERTENSION, PACIENTES PREVIAMENTE -
HIPERTENSOS MAS DIFICILMENTE DESARROLLAN EWCEFALOPATIA Y SOLO
A PRESIONES MUCHO MAYORES., CUANDD SE ABATE LA PRESIGN ARTE--
RIAL CON MEDICAMENTOS ANTIMIPERTENSIVOS. LOS HIPERTENSOS CRO-
NICDS MO SON CAPACES DE TOLERAR REDUCCIONES SUBITAS 0 DRASTI-
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CAS DE PRESION SIN EXPRIMENTAR HIPOPERFUSION CEREBRAL,

LA PATOLOGIA SUBYACENTE EN LA HIPERTENSIGN ACELERA_
DA CONSISTE EN UNA ARTERIOLOPATIA PROGRESIVA CON INFLAMACIGN
Y MECROSIS DE ¢AS ARTERIGLAS Y LA ELEZVACION DE LA PRESION AR-
TERIAL SEA SU CAUSA, PUEDE PRODUCIR ESTE SINDROME, SE OBSER-
VAN A VECES ESPASMO ARTERIGLAR Y NECROSIS PUR EXAMEN DE FONDO
DE 0JO. DONDE SE APRECIAN HEMORRAGIAS, EXUDADDS Y EDEMA PAPI-~
LAR, Y OCURREN TAMBIEN LESIONES VASCULARES SIMILARES EN EL RI
NOM QUE AFECTAN LOS GLOMERULDS CON APARICION DE WEMATURIA, -
PROTEIMURIA., CILINDROS E INSUFICIENCIA RENAL PROGRESIVA, -
CUANDO EL RIFGN ES AFECTADO DE ESTA MANERA PUEDE LIBERAR RENL:L"L
NA , LA CUAL A SU VEZ ESTIMULA LA PRODUCCION DE ANGIOTENSINA
CON INCREMENTO SUBSIGUIENTE DE LA ALDOSTERONA CIRCULANTE, Et
AUMENTO DE RENINA, ANGIOTENSINA Y ALDDSTERONA ELEVA AUN MAS -
LA PRESIGN ARTERIAL Y DA LUGAR PARA UNA POSIBLE ENTERVENCIGN
FARMACOLGGICA, LA ALDOSTERONA Y LA ACTIVIDAD DE RENINA EN EL
PLASMA SON SUPERIORES A LAS NORMALES EN ALGUNOS PACIENTES CON

HIPERTEMSION MALIGNA. PERO NO EN TODOS,.

ANTECEDENTES DE MANEJO.

lADO QUE LA HIPERTENSIGN ARTERIAL INDUCIDA POR EL -
EMBARAZO, ES UNA ENTIDAD PATOLGGICA MULTIFACTORIAL DE ETIOLO-
GIA INCIERTA. LAS MEDIDAS TERAPEUTICAS TIENE COMG FIN LLEGAR

A UN CONTROL HEMODINAMICO/FARMACCLOGICO DE LA ENFERMEDAD Y NO
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NMECESARTAMENTE LLEVAR A LA PACIENTE A UN ESTADO CURATIVO.

EL TRATAMIENTO PE LAS FORMAS GRAVES DE LA HIPERTEN_
SIOM ARTERIAL DEL EMBARAZG, HA CAMBIADC NOTABLEMENTE A LO LAR
60 DE LOS Afi0S., E£L METODO DE STROGANOFF (SULFATO DE MORF INA
POR VIA INTRAMUSCULAR O INTRAVENOSA). AUN SE SEGUIA UTILIZAN~
Do £N 1955, ABANDGNANDOSE TOTALMENTE PUR LOS EFECTOS DELETE--
REDS QUE PRopuctA {3).

POSTERIORMENTE SE UTIL1ZG EL METoDO DE DIECKMANN, -~
QUE CONSISTE EN LA INYECCION INTRAMUSCULAR O INTRAVENOSA DE -
SULFATO DE MAGNESIO AL 20-25% CON SOLUCIONES DE GLUCOSA HIPER
TONICA ENTRAVENOSA, SE SIGUE USANDO,{1/7),

FL METopno pE LABORIT, QUE BUSCA UNA INVERMACIOM DE
TIPO QUIMICO MEDIAMTE EL EMPLEO DE GANGLIOPLEJICOS, A SIDD EX
CLUSIVAMENTE USADO EN LOS CASOS DE ECLAPSIA A PARTIR DE LA DE
cADA pe 1950, La Mezcia oiTicA DE LABOREIT SE PREPARA MEDIAN-
TE LA ASOCIACISN DE CLOROPROMACINA , PROMETACINA, Y MEPERIDI-
NA EN GOTEO DE SUERO GLUCOSADD AL 20%, LN ALGUNAS OCACIONES
SE ANADTA AL SUERO RESERPINA PARA FAVORECER EL DESCENSO TEN-
SIONAL, FINALMENTE EL TRATAMIENTO DIURETICO HIPOTENSOR MEJORG
NOTABLEMENTE EL PRONGSTICO DE LAS PACIENTES (27),

Soper ¥ coLs eN 1975, TRATAM A LAS PREECLAMPTICAS Y
ECLAMPTICAS DE LA MISMA MANERA QUE A LOS PACIENTES AFECTADGS
DE %[P0FE3FuSIGN, ADMINISTRAN CLOROPROMACINA PARA LUCHAR CON-
TRA LA VASOCONSTRICCION: EXPANSORES PLASMATICOS, PLASMA, ALBU

MINA Y GLUCOSA CON ELECTROLITOS PARA CUBRIR LAS NECESIDADES



DE UN ARBOL VASCULAR DILATADO Y RESTAURAR LA PERFUSION HISTI_
CA.

N LAS ULTIMAS DOS DECADAS, MUCHDS ALTORES HAN RECQ
MENDADO LA SIGUIENTE TERAPEUTICA. PARA CORREGIR LA HEMOCONCEN
TRACION., EL VOLUMEN INTRAVASCULAR BISMINUIDOG Y LA PRGTEINURIA
EN LAS PACIENTES PREECLAMPTICAS, MEDIANTE LA INFUSIGN INTRAVE
NOSA DE SOLUCIONES NO CRISTALOIDES., COMO EL DEXTRAN Y LA ALBQO
MINA HUMANA,

VAR10S ESTUDIOS SUGIEREN QUE LAS PACIENTES PREE----
CLAMPTICAS CON PRESION VENOSA BAJA AL RECIBIR LA TERAPIA ADE
CUADA CON EXPANSORES DEL PLASMA, EL EFECTO PUEDE SER CONTRA--
PRODUCENTE EN LUGAR DE BENEFICI0S0 EN ALGUNAS PACIENTES. Ac--
TUALMENTE EL MANEJO., ADEMAS DEL USO DE EXPANSORES DEL PLASMA.
$E DEBE COMPLETAR CON SOLUCIONES CRISTALOIDES EN UN RANGO DE
60 A 120 ML/HORA. YA QUE DEBEMOS DE RECORDAR, QUE LA PRESION
ARTERIAL ES EL PRODUCTO TOTAL DE LAS RESISTENCIAS PERIFERI--
CAS Y DEL GASTO CARDIACO, SI SE INCRMENTA SOLAMENTE EL VOLU-
MEN PLASMATICO SIN REDUCCION DEL VASOESPASMO EN LAS PACIENTES
CON PREECLAMPSIA. LA PRESIGN SANGINEA PUEDE PRESENTAR UN IN--
CREMENTO IMPORTANTE, S1 ESTE INCREMENTO £ SEVERO. LA PACIEN-
TE PUEDE VERSE SUJETA A LOS EFECTOS AGUDOS DE LA HIPERTENSION
SEVERA., COMO LA HEMORRAGIA CEREBRAL, EL EDEMA AGUDC PULMONAR
Y LA DISECCION AGrRTICA (B5),

L0S AGENTES ANTIHIPERTENSIVOS QUE SON MAS FRECUENTE
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MENTE UTILIZADOS POR LOS INTERNISTAS., HAN SIDO POCO ESTUDIA-
DOS EN EL MANEJO DE EMBARAZOS COMPLICADOS CON HIPERTENSIGN,
ACTUALMENTE LA METILDOPA HA RECIBIDO UN AMPLIO INTERES POR -
KINGKAI., SMITH 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. [AMBIEN HAN REVISADO EL DESARROLLO Du-
RANTE L.0OS PRIMEROS CUATRO AROS DE VIDA DE ESTOS NINOS NACIDOS
DE MADRES HIPERTENSAS., Y QUE FUERON MANEJADAS CON METILDOPA,
ENCONTRANDO UNA DISMINUCION EN EL DESARROLLO DE ESTOS NIFNOS.
(55,

EL PROPANOLOL., FRECUENTEMENTE UTILIZADG EN EL MANE-
JO DE LA HIPERTENSION ESENCIAL, HA SIDO MANEJADO EN GRUPGS PE
QUEROS DE PACIENTES CON EMBARAZO COMPLICADOS CON HIPERTENSION,
REPORTANDOSE RETRASO EN EL CRECIMIENTO FETAL, BRADICARDIA NEQ
NATAL E HIPOGLUCEMIA (55), EiLiAHOU Y COLS.. TRATARON 25 H1--
PERTENSAS., PACIENTES EMBARAZADAS. CON PROPANOLOL, Y NOTARON -
UMA REDUCCION DEL PESO PARA LA EDAD GESTACIONAL.(23)}, LIEBER
MAN TRATO NUEVE PACIENTES Y CONCLUYO QUE PROBABLEMENTE LA Mu-
ERTE FETAL SE INCREMENTA CON LA TERAPIA CON PROPANOLOL (55),-

LA HIDRALAZINA, TAMBIEN SE HA UTILIZADO EN EL TRATA
MIENTO DE LA HIPERTENSION DEL EMBARAZO. PARTICULARMENTE POR -
vIA ENDOVENOSA E INTRAMUSCULAR, CUANDO LA PRESION ARTERIAL ES
TA ELEVADA EN FORMA IMPORTANTE, £S MUY EFECTIVA POR VIA PA--
RENTERAL. PERO A CORTO PLAZO. YA QUE LA TERAPIA POR VA ORAL

ESTA SUJETA A POCA TOLERANCIA POR SUS EFECTOS SECUNDARIOS.
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LA HIDRALAZINA ACTUA COMO UN VASODILATADOR DIRECTO,
Y POSIBLEMENTE COMO UN ESTIMULANTE CARDIACO. INCREMENTA EL -
GASTO CARDIACO Y REDUCE LA RESISTENCIA VASCULAR PERIFERICA, -
ALGUNOS DE SUS EFECTOS SON CEFALEA, TAQUICARDIA Y PALPITACIO-
NES., PUEDE INDUCIR A REDUCCIONES ADICIONALES DEL FLUJO UTERO-
PLACENTARIO, JoHNSON v CAYTON ENCONTRARON EVIDENCIA QUE EL
SORI0 MIOMETRIAL SE INCREMENTABA DESPUES DEL USO DE HIDRALA--
CINA, ESTUDIOS SUBSECUENTES, HAN DEMOSTRADO QUE LA HIDRALAZI-
NA., CAUSA UNA REDUCCIGN DEL FLUJO SABGUINEO (9),

LA HIDRALAZINA , A SEMEJANZA DEL DIAZOXIDO, RELAJA
DIRECTAMENTE LAS FIBRAS MUSCULARES LISAS DE LOS VASOS, Y AFEC
TA MAS LAS ARTERIOLAS QUE LAS VENAS. EN EL HUMANO, DISMINUYE
 LAS PRESIONES SISTOLICA Y DIASTOLICA Y TAMBIEN ORIGINA TAQUI-
CARDIA REFLEJA, AUMENTO DEL VOLUMEN SISTOLICO Y DEL GASTO CAR
DIACO. SU COMIENZO DE ACCIGN NO ES RAPIDO, Y SE NECESITA EL
TRANSCURSO DE 15 A 20 MIN. DESPUES DE ADMINISTRACION INTRAVE=
NOSA Y 30 A 40 MINUTOS DESPUES DE ADMINISTRARLO POR VIA INTRA
MUSCULAR . Y SUBCUTANEA., L0OS LECHOS VASCULARES QUE MUESTRAN MA
YOR DILATACION SON LOS DE RIFNON, CEREBRO, PIEL Y MUSCULOS, -~
vISCERAS Y CORONARIAS. SU DURACION DE ACCION ES VARIABLE PE-~
RO BREVE, Y NO EXCEDE DE DOS A TRES HORAS,

SON COMUNES SUS EFECTOS TOXICOS, E INCLUYEN SINTO--
' MAS QUE PUEDEN REMEDAR LA ECLAPMSIA INMINENTE (CEFALEA., TEM-~
" BLORES. NAUSEAS Y VOMITOS). LA VASODILATACION TAMBIEZN ORIGI~
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NA HIPEREMIA CUTANEA Y CONGESTION NASAL., MAS RARAS VECES SE
HAN SENALADO URTICARIA, PARESTESIAS Y FIEBRE MEDICAMENTOSA, -
La ADMINISTRACION POR LARGOS PERIODOS PUEDE ORIGINAR UN sin-
DROME SIMILAR AL LUPUS ERITEMATOSO DISEMINADO (57), INCLUIDA
LA APARICION DE ANTICUERPOS ANTINUCLEARES, ESTE PROBLEMA ES -
RARG, S1 LA DOSIS DIARIA NO EXCEDE DE 300 mes.,

LA RESERPINA ACTUA AGQTAuﬁo LAS RESERVAS DE 5-HIDRQ
XI~TRIPTAMINA Y CATECOLAMINAS DE MUCHOS ORGANOS. ESTA AcCION
EN LAS TERMINACIONES NERVIOSAS ADRENERGICAS EXPLICA SU EFECTO
HIPOTENSOR, LA RESERPINA LENTAMENTE EMPIEZA A DISMINUIR LA -
PRESIGN ARTERIAL UNAS CUATRO HORAS DESPUES DE SU ADMINISTRA--
CION PARENTERAL. C(UANDC SE ADMINISTRA POR VIA ORAL., PUEDE -
SER NECESARID QUE PASEN DE DOS A TRES SEMANAS PARA QUE SE Ma-
NIFIESTE S ACCIGN 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
APARICION DE FARMACOS MAS NUEVOS Y EL CONOCIMIENTO DE SUS E-
FECTOS SECUNDARIOS EN EL NEONATO EN LA ACTUALIDAD. NO SE LE -

USA YA, EL NEONATO EXPUESTO IN UTERO A LA RESERPINA SUFRE

1

CONGESTION NASAL. LETARGIA, AUMENTO EN LAS SECRESIONES DEL
APARATO RESPIRATORIC, Y UNA MAYOR TENDENCIA A LA HIPOTERMIA,
. CON RESPECTO A LA TERAPIA DIURETICA EN LA PREECLAMP
S1A. ESTA HA SIDO PUNTOQ DE CONTROVERSIA. POR LO QUE SE ANALI-
ZARAN ALGUNDS ASPECTOS DEL EQUILIBRIC HEMODINAMICO EN LA EMBA
RAZADA, POR LO QUE APOYAMOS SU €GNTRAINDICACI@N EN EL EMBARA-

I
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zZo,
UN EMBARAZO NORMAL SE ACOMPANA DE INCREMENTOS SUS-
TANCIALES EN EL SODIC Y AGUA CORPORAL TOTAL, VARIOS ESTUDIOS
HAN DEMOSTRADO QUE EL AGUA CORPORAL TOTAL AUMENTA DE 6 A 8 LI
TROS ENCONTRANDOSE LA MAYOR PARTE DE ESTE (4 A B , LITROS), -
EN COMPARTIMENTC EXTRACELULAR,
NORMALMENTE, ZL SODIO ES RETENIDO JUNTO CON UN IN-
CREMENTO EN EL VOLUMEN SANGUINEO Y DE LTQUIDOS TOTALES., SIEN_
po ENTRE 500 v 900 mEQ DURANTE EL EMBARAZO NORMAL. ESTA MAYOR
CARGA DE LTQUIDOS Y ELECTROLITOS SON MANEJADOS ADECUADAMENTE
GRACIAS A UN INCREMENTO EN LA FILTRACION GLOMERULAR EN uN 507
DURANTE EK EMBARAZO, Y SE ESTIMA QUE APROXIMADAMENTE 30 000 -
MEQ DE 50DIO, SON FILTRADOS DIARIAMENTE DURANTE EL EMBARAZO -
NORMAL., STENDO EXCRETADOS SOLAMENTE 150 mEq, PARTE DE ESTOS -
INCREMENTOS EN LOS NIVELES DE SODIO, ES PROBABLEMENTE SECUNDA
R10, AL AUMENTO DE PROGESTERONA DURANTE EL EMBARAZO. LA PRO-
GESTERONA ES UN RELAJANTE DE LA MUSCULATURA LISA, QUE CAUSA -
VASODILATACION INCREMENTANDO EL FLUJO SANGIMEC RENAL, TENIEN-
DO EN CUENTA TAMBIEN, QUE LA PROGESTERONA ES UN ANTAGONISTA -
DE LA ALDOSTERON {17.18.19,20),
 ALGUNAS PACIENTES CON PREECLAMPSIA PRESENTAN RETEN-
CIGN 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 SANGUINEO SE ENCUENTRA DISMINUIDO EN LAS PA
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CIENTES PREECLAMPTICAS,(35), LA DISMINUCIGN EN EL VOLUMEN -
PLASMATICO DE LAS PACIENTES CON PREECLAMPSIA ES SUPERIOR AL -
30-407%, COMPARADO CON PACIENTES NORMALES: ESTA REDUCCION EN -
EL VOLUMEN ES ANTES DE QUE LAS MANIFESTACIONES DE PREECLAMP--
SIA SE DESARROLLEN (34),

TAMBIEN SE HA DEMOSTRADO QUE HAY CAMBIOS EN LA PRE_
SIGN COLOIDOSMGTICA, COMPARADO CON PACIENTES NORMALES, ENCON-
TRANDOSE DISMINUIDA EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA,

EL COMPARTIMIENTO INTRAVASCULAR DE LA ENFERMA PREE
CLAMPTICA ESTA CONTRAIDO, EN CONDICIONES DE HEMOCONCENTRACION
Y DE HIPOVOLEMIA. LA HiPOVOLEMIA DE LA PACIENTE., A PESAR DE
LA HIPERTENSIGN, LA HACE UN SUJETO PROPENSO A CUADROS DE HIPQ
TENSION GRAVE ANTE PERDIDAS DE VOLUMEN CIRCULANTE RELATIVAMEN
TE MENORES,

Los RESULTADOS CLINICOS OBSERVABLES DURANTE LA ADMI
NISTRACION DE DIURETICOS SON: AUMENTO DE LA DIURESIS Y MOVI-
LI1ZACIGN DE LA MAYOR PARTE DEL EXCESO DE AGUA EXTRAVASCULAR.
ELIMINACION DE CANTIDADES IMPORTANTES DE ELECTROLITOS (SODIO
Y POTASIO), DILUCION DE LA CONCENTRACION DE PROTEINAS Y SE -~
PUEDE OBSERVAR UNA REDUCCIGN TEMPORAL DE LA HMIPERTENSION (34-
29), EsTa MEJORIA APARENTZ £S5 ESTRICTAMENTE SINTOMATICA Y NO
£S DEFINITIVA. AL CONTIMUAR SU ADMINISTRACION SE LLEGA A UN
TOPE FISIOLGGICO QUE NULUFICA SUS EFECTOS FARMACOLOGICOS A NI

VEL RENAL Y DE DISTRIBUCION DE' LIQUIDOS Y ELECTROLITOS. PERro
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MAS GRAVE AUN ES QUE ESTAS MODIFICACIONES CLENICAS VAN ACOMPA

MADAS POR UN AGRAVAMIENTO DE LA FISIOPATOLOGIA DE LA PREE===--
cLampsia (35),

LoS DIURETICOS ACENTUAN LA HEMOCONCENTRACIGN, EMPEQ
RAN LA VISCOCIDAD SANGUENEA., DIFICULTAN LA DINAMICA MICROCIAR-
CULATORIA, PROPICIAN LA ADHESIVIDAD. LA ATRACCION Y EL ATASCA
MIENTO DE LOS CORPUSCULOS Y PART{CULAS DE LA SANGRE, REDUCEN
LA OSMOLARIDAD ELECTROLITICA DEL PLASMA. PUEDEN LLEVAR A HIPD
NATREMIA. HIPOKALEMIA., E HIPOMAGNESEMIA, DISMINUYEN Y NULIFI-
CAN LAS FUNCIONES MOMEOSTATICAS DEL LIQUIDO DEL ESPACID IN--
TERSTICIAL, PUEDEN PROVOCAR ACELERACIGN DE LOS PROCESOS PE =
COAGULACION IMTRAPLACENTARIA, DETERIORO DEL METABOLISMO DEL -
SINCICIO Y DEL CITOTROFOBLASTO, DIFICULTANDO EL INTERCAMBIO -
NUTRICIONAL PLACENTOFETAL 'Y ACENTUAN LAS CONDICIONES HIPGXI--
CAS DEL COMPARTIMIENTO (34-29) _

CUANDO LA HIPERTENSION £$ SEVERA (TENSIONES ARTERIA
LES MEDIAS SUPERIORES A t0s 120 MM DE HG), QUE AMENAZAN LA VI
DA DE PACIENTES JOVENES 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 50DI10., Y EL DIAZGXIDO PRINCIPALMENTE, EL -
PRIMERO TIENE LA DESVENTAJA DE SER DE MUY DIFICIL MANEJO., AL-
TAMENTE TGX1CO PARA EL PRODUCTO (INTOXICACION POR TIOCIANATCS)
EL SEGUNDD, UN FARMACO ANTIHIPERTENSOR POTENTE QUE ACTUA POR-

RELAJACIGN DIRECTA DE LOS VAS0S DE RESISTENCIA DE LA CIRCULA-
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C1GN ARTERIAL, MUY SEMEJANTE A LAS TIACIDAS, LA ADMINISTRA-
CIGN INTRAVENOSA DISMINUYE LAS PRESIONES SISTOLICA Y DIASTG-
LICA EN TERMING DE CINCO MINUTOS, SUS INCONVENIENTES SON EL
INHIBIR LA LIBERACION DE INSULINA, RELAJAR LA MUSCULATURA L1~
SA. ASI COMO RETENCIGN DE soblo vy acua (13.49,51,54,},

PorR TODO LO ANTERIOR Y ANTE LA CARENCIA DE DIAZGXI-
DO. HIDRALAZINA Y METILDOPA INTRAVENOSOS. MEDICAMENTOS DE PRI
MERA ELECCIGN PARA DISMINUIR RAPIDAMENTE LA TENSIGN ARTERIAL,
BUSCAMOS OTRO FARMACO CON ESTAS CARACTERISTICAS Y DISPONIBLE

.EN NUESTRO MED!O.

ASPECTOS GENERALES BE LA NIFEDIPINA,

CNCONTRAMOS DENTRO DEL GRUPO DE LOS LLAMADOS -
CALCIOBLOQUEADORES A LA NIFEDIPINA, MEDICAMENTO QUE DISMINUYE
RAPIDAMENTE LA PRESIGN ARTERIAL. FACIL DE ADMINISTRAR Y VIGI-
LAR SIN PRODUCIR EFECTOS NOCIVOS EN ORGANOS VITALES COMO EL .
CEREBRO, RINON Y CORAZON,

ANTES DE DESCRIBIR LA FARMACOLOGIA DE LA NIFEDIPINA
DEBEMOS ANALIZAR ALGUNOS ASPECTOS DEL CALCIO COMO ELEMENTO -
FUNDAMENTAL EN EL DETRMINISMO DEL TONO DE LA FIBRA DEL MUSCU-
1.0 LISO VASCULAR,

DeBeERAN RECORDARSE ALGUNAS DE LAS BASES IGNICAS SUB
YACENTES EN Et. PROCESC DE DESPOLARIZACION DE UNA MEMBRANA £
XCITABLE, DONDE ZL FLUJO ANIGNICO-CATIONICO TRANSMEMBRANA OCU

RRE A TRAVES DE CANALES RAPIDOS PARA FEL SODIO Y-LENTOS PARA
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EL CALCIC Y POTASIO,

Et ATP St PRODUCE IMPORTANTEMENTE EN LA MITGCONDRIA
SANA A TRAVES DEL CICLO DE KREBS., Y EN MENOR GRADU EN EL SAR-
COPLASMA, ESTE CUERPO TRIFOSFORADO GENERA LA ENERGTA QUE HA-
RA POSIBLE EL PROCESO DE EXCITACION-CONTRACCIGN DEL SARCOMERO.
UNIDAD CONTRACTIL QUE LE ES VECINA, O SEA EL COMPRENDIDO EN--
TRE DOS LINEAS Z VERTICALES, CONSTITUIDO POR MIOFILAMENTOS DE
ACTINA ¥ MIOSINA, CERCANA A LA MITOCONDRIA ESTAN LAS MIOFI-
BRILLAS Y DENTRO DE ELLAS LOS MIOF ILAMENTOS AGRUPADOS EN EL -
SARCOMERO, Asf, £L ATP MITOCONDRIAL. QUE LLEGA A LA MIOSINA Y
AHI SE ENCUENTRA CON EL 16N cALClo ( QUE PROVIENE DEL SISTE-
MA SARCOTUBULAR CIRCUNDANTE A LA MIOFIBRILLA Y DEL SARCOPLAS-
MA QUE TAMBIEN LO CONTIENE), SUFRE HIDRGLISIS GRACIAS A UNA -
ENZIMA INTRAMIOSINICA QUE €S LA ATP-ASA Y QUE ES CALCIO DEPEN
DIENTE. ESTA ACCION ENERGETICA CON ACTIVACION SECUENCIAL -
CREA PUENTES TRANSVERSALES DE PROTEINAS CONTRACTILES. DICHA
ACTIVACION £S CONSECUENCIA DE LA DESHINIBICION PRODUCIDA POR
EL CALCIC AL COMBINARSE CON LA TROPONINA Y AFECTAR AST A LA -
TROPOMIOSINA (14,16.38.40), LO QUE DA POR RESULTADO LA APROX]
MACION POR DESLIZAMIENTO DE LOS FILAMENTOS DE ACTINA A LO LAR
60 DE LOS DE MIOSINA, EN TAL LONGITUD., QUE LA DISTANCIA ENTRE
BANDAS ADYACENTES SE ACORTA POR APROXIMACION,

Asf, DURANTE LA S[STOLE. POCO DESPUES DEL INGRESO -
DE SODIO A LA FIBRA DURANTE LAS PRIMERAS FASES DEL POTENCIAL

DE ACCIGN TRANSMEMBRANA (CANAL RAPID(R) ., INGRESA EL carcio {caA
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NAL LENTO), CON LO QUE SE PRODUCE LO ANTERIORMENTE DICHO:LA
INTERACCION DE LAS PROTEfNAS MIOFIBRILARES CON DESARROLLO DE
TENSION Y SU CONSIGUIENTE ACORTAMIENTO, ESTE PROCESO DE ACO-
PLAMIENTO ENTRE LA EXCITACION, Y LA CONTRACCIGN ES LA ESENCIA
DE LA TRANSFORMACION DE LA ENERGIA QUIMICA A ENERGIA MECANICA
A NIVEL MIOFIBRILAR (56,59.62), Asl PUES, LA CALCIOMIGRACION
£S ELEMENTO FUNDAMENTAL €N LA FISIOLOGIA DE LA FIBRA CARDIACA
EN SU BOMBA,

En Los ULTiMos ARDS. UNA ACTIVA Y ABRUMADORA INVES-
TIGACIGN HA DESCUBIERTO UNA SERIE DE FARMACOS CAPACES DE BLO-
QUEAR EL CANAL LENTO DE CALCIO, HECHO QUE COMO TODG., PUEDE TE
NER EFECTOS INDESEABLES. PERG QUE 1GUALMENTE HA DEMOSTRADO -
SER UNA PODEROSA ARMA TERAPEUTICA. £STOS INHIBIDORES DE LA -
CALCIOMIGRACIGN HAN DEMOSTRADO SER : 1) CARDIODEPRESORES (E--
FECTO METABOLICO INOTRGPICO NEGATIVO), 2) CARDIQELECTRODEPRE-
SORES (EFECTO CRONO Y DROMOTRGPICO NEGATIVO), 3) VASODILATADQ
RES. TANTO DE VASO MEDIANO ¢oMO PEGQUERO, CON CIERTA SELECTIVI
DAD SOBRE LAS CORONARIAS Y BUENA ACCION RELAJANTE A NIVEL DE
LA RED SISTEMICA, FARMACOS DE ESTE TIPO QUE TRASTORNAN LA -
CONDUCTANCIA IGNICA TENDRAM POR LO TANTO EFECTOS HEMODINAMI--
€0S CENTRALES (EN FRECUENCIA CARDIACA, VOLUMEN-LATIDO, GASTO
CARDIACO, FLUJO SANGUIEO CORONARIC GENERAL Y PARCELAR) COMO -
PERIFERICOS (EN RESISTENCIAS VASCULARES PERIFERICAS., ARTERIA-
LES ¥ VENOSAS, FLUJO SANGUINED TISULAR, TENSIGN ARTERIAL),

CLINICAMENTE PUEDE DECIRSE QUE EN GENERAL SON : 1)
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ANTIANGINOSCS., 2) ANTIARRITMICOS, 3) HIPOTENSORES. 4) BENEFI-
CIADORES POTZNCIALES DE LA PERFUSION SANGUINEA EN OTROS SIN--
DROMES DE INSUFICIENCIA ARTERIAL (CEREBRAL Y MESENTERICA) -
(72.74),

LA INVESTIGACION HA 1DG DESCUBRIENDO, UNA FAMILIA -
DE FARMACOS CALCIOBLOQUEADORES O INHIBIDORES DEL CANAL LENTO,
GRUPO SIN EMBARGO METEROGENEO Y CON UN GRADO VARIABLE DE SE--
LECTIVIDAD PARA: 1) MUSCULO CARDIACO. 2) EL AUTOMATISMO Y LA
CONDUCCION DEL FENOMENQ ELECTRICO, 3) LA ACCION VASODILATADO-
RA SOBRE VASQS COROMARIOS Y PERIFERICOS, TRES SON LOS TIPOS
HASTA AHORA MAS DETELLADAMENTE ESTUDIADOS Y YA CON APLICACION
CLINICA : EL VERAPAMIL, LA NIFEDIPINA Y EL DILTIAZEM (74.62,-
4].16),

REFERENTE AL VALOR DE £STOS FARMACOS EN EL WIPERTEN
SO ARTERIAL SISTEMICO AGUDO O CRONICO, SENALAREMOS: HAY FRAN-
CA EVIDZNCIA DE QUE LA NIFEDIPINA, COMO EL VASODILATADOR MAS
POTENTE DE ESTE GRUPD, REDUCE RAPIDAMENTE LA PRESION SISTOLI_
CA Y DIASTOLICA EN HIPZRTENSOS SEVERDS CON CRISIS AGUDA DE UR
GENCIA, ESTEN O NO CON MALIGNIZACION FRANCA DE Su PRoCESD (3.
8). Bastan posis DE 10 A 20 MG5 DEGLUTIDAS O MASTICADAS. PA-
RA OBTENER UN DESCENSO TENSIONAL EN CINCO A DIEZ MINUTOS. MIS
MO QUE LLEGA A SU MAXIMO EN MEDIA HORA Y SE MANTIENE POR TRES
0 CUATRO SIN EFECTOS SECUNDARIOS MAYORES ( A VECES. CON DOSIS
SUPERIORES PUEDE HABER LA SENSACION PROPIA DE LOS VASODILATA-
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DORES: OLEADAS DE CALOR, CEFALEAS Y NAUSEA). . L DESCENSO EN
AMBAS CIFRAS BASALES., CON DISMINUCION DE LAS RESISTENCIAS PE-~
RIFERICAS Y LEVE AUMENTO DEL INDICE Y LA FRECUEMCIA CARDIACA,
ESTE HECHO €S ESPECIALMENTE UTIL SL NO SE CUENTA CON DIAZGXI-
PO O NITROPRUSIATO, APARTE DE LA VENTAJA DE SU FACIL ADMINIS-
TRACION (37.38),
EN UNA COMUNICACION PRECDENTE INFORMARON BOSSERT v

VaTEr (1971) SOBRE LA SINTESIS DE UNA NUEVA CLASE DE COMPUES-
TOS. DE LOS CUALES EL ESTER DIMETILICO DEL ACIDO 4-(2< NITRO-
FENIL)-2,6-DIMETILI, 4-DIHIDROPIRIDIN-3.5, DICARBOXILICO (pE--
GNADO A CONTINUACIGN CON EL NOMBRE DE ENsAavo BAY A 1040), re-
GISTRANDOSE EN LA BRITISH PHARMACOPEA COMMISSION COMO NIFEDI-
pina (14), _
' La posis IV ESTA ENTRE TRES ¥ 10 #M1CROGRAMOS POR. KG
DE PESO COM ABSORCIGN SUPERIOR AL 90Z, INICIACION DE ACCION -
INFERIOR A UN MINUTO., DURACIGN MEDIA DE VIDA EN EL PLASMA Di
0CHO HORAS. DONDE EL 90 Z vA UNIDO A PROTEINAS PLASMATICAS, -
METABOL 1ZANDOSE A UN ACIDO O LACTATO. LA EXCRESION DE METABO-
L1705 €5 DE 807 POR LA ORINA, SIENDC ESTOS INACTIVOS,

- Por vias ORAL LA DOSIS ESTA ENTRE 10 v 40 miL1GRA--
MOS CADA OCHO HORAS, ABSGRCION cAS! DeL 90%., LA INICIACION -
DE Sy ACCION ES INFERIOR A TRES MINUTOS S1 £ES MASTICADA O SUB
LINGUAL, Y SU ACCION MENOR A 20 WINUTOS S1 ES DEGLUTIDA. Su -
VIDA MEDIA EN EL PLASMA. ES TAMBIEN DE CUATRO HORAS (COMO EN
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LA ADMINISTRAGION IV) ¥ SU CIRCULACION Y EXCRESION ES LA MIS-
MA QUE SE SENALO LINEAS ARRIBA AL HABLAR DE LA via. IV,

ESTE FARMACO NO TIENE INTERACCION INCONVENIENTE -CON
LAS DROGAS PRINCIPALMENTE USADAS EN LA PRACTICA CLINICA COMO
SON NITRATOS, BETABLOQUEADORES,DIGOXINA. DIURETICOS, ANTICOA-
GULANTES, ANTIHIPERTENSORES Y ANTIDIABETICOS. EN ALGUNOS CA--
$0S Y SEGUN LA DOSIS PUEDE DAR HIFOTENSION. MAREDQ, RUBICUNDEZ
FACIAL. Y CEFALEA (37).

LA TOXICIDAD AGUDA EN DIFERENTES ESPECIES ANIMALES
(BL 50) FuE PARA EL RATON DE 494 MG/KG PARA LA VIA ORAL, ¥ -
4,2 m6/kG PARA LA via IV. LA raTA DE 1022 MG/KG PARA LA viA =
oRAL Y 15.5 m6/KkG PARA LA via [V, EL PERRO TOLERG 250 MG/x6
PorR 12 DIAS CONSECUTIVOS. ABMINISTRANDOSE LA DOSIS CON INTER-
VALOS DE UNA HORA, SIN QUE HUBIERA PRODUCIDO SINTOMAS ACUSA--
DOS DE INTGXICACION, (14),

Los CUADROS DE INTOXICACIGN NO OFRECEN NADA CARACTE
RESTICO EN NINGUNA DE LAS ESPECIES ANIMALES £STUDIADAS, AL -
PRINCIPIO, DISMINUCION DE LA MOTILIDAD ESPONTANEA., RESPIRA--
CION FRECUENTE. CiANOSIS, Y AL FINAL CONVULSIONES CLONICAS Y
MUERTE EN DISNEA, EN LAS RATAS Y GATOS SE ENCONTRG EN LA AU~
TOPSIA EDEMA PULMONAR (14,37).

PARA VALORAR LA TOXICIDAD HAY QUE PARTIR DEL HECHO
DE GUE POR VvIA IV sow PoCOS LOS MG/KG NECE3ARIOS PARA DETER-

MINAR EFECTOS CARDIOVASCULARES INTENSOS Y PERSISTENTES, POR -
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L0 QUE LA DISTANCIA ANTRE LA DOSIS FARMACOLGGICAMENTE ACTIVA
Yy tA LETAL E5 DE 1:100 nasya 1:1000,
POR TODOS LOS ANTECEDENTES YA EXPUESTOS Y ANTE LA -
NECESIDAD DE ENCONTRAR UN FARMACO CAPAZ DE DISMINUIR RAPIDA-
MENTE LA PRESIGN ARTERIAL. SER FACIL DE ADMINISTRAR Y VIGILAR.
SE ELIGIG A LA NIFEDIPINA EN BASE A LA BIBLIOGRAFIA DISPONI--
BLE. PARA RFALIZAR L PRESENTE TRABAJO, CON LOS SIGUIENTES -
OBJETIVOS:
1) ESTABLECER LA EFICACIA TERAPEUTICA DE LA NIFEDI-
PINA PARA CONTROLAR LA HIPERTENSION ARTERIAL DE
PACIENTES CON PREECLAMPSIA SEVERA, |
2) DETERMINAR SUS EFECTOS SOBRE LA FRECUENCIA CAR--
DIACA FETAL. Y SOBRE LA CALIFICACION DE APGAR DE
DE L.OS PRODUCTOS,
3) OBSERVAR SU TOLERANCIA CLINICA Y TOXICIDAD, TO -
MANDC EN CUENTA EL PARTICULAR ESTADO DE LAS PAM-
CIENTES.
4) ESTABLCER EL EFECTO SOBRE LA FRECUENCIA CARDIACA
MATERNA, PVC, Y ACTIVIDAD UTERINA.
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MATERIAL Y METODO

Fi PRESENTE ESTUDIO PERTEMECE A UNA FASE DE INVEST]
GACION FARMACOLGGICA CLINICA., EL DISERO EXPRIMENTAL FUE SiM-
PLE ABIERTO Y CONTROLADO. SE £STUDIARON 36 PACIENTES CON EL
DIAGNOSTICO DE PREECLAMPSIA SEVERA, DE ACUERDG A LOS PARAME--
TROS CLINICOS YA EXPUESTOS Y SIN NINGUNA OTRA PATOLOGIA SUBYA
CENTE,

A TODAS LAS PACIENTES SE LES PRACTICO EXAMEN CLINI-
CC COMPLETG, AS[ COMO VALORACIGN OBSTETRICA AL MOGMENTO DE SU
INGRESO, LA HIPERTENSIOGN ARTERIAL SE DIAGNGSTICO EN TODOS ~
LOS CAS0S AL INGRESAR A LA UNIDAD., LOS REGISTROS SE TOMARON
EN EL BRAZO DERECHO CON ESFiNGOMANéMETRo MERCURIAL, TOMANDO -
COMO CIFRA DIASTOLICA A LA FASE V DE LOS RUIDOS DE KOROGTKOFF
(EN EL MOMENTO DE DESAPARECER EL ULTIMO RUIPO), LAS MEDICIO-
NES INICIALMENTE FUERON EN DECUBITO SUPINO Y POSTERIORMENTE -
EN DECUBITO LATERAL IZQUIERDO,

SE LES ADMINISTRG A TODAS LAS PACIENTES UNA SOLA DO
sts DE 20 MGS DE NIFEDIPINA SUBLINGUAL. ANTES DE LA ADMINIS-
TRACION DEL MEDICAMENTO H;éimos LECTURAS DE TODOS LOS PARA
meTROS A Los ~10, -5, O (como REGISTROS BASALES), A LOS 2, 5.
10, 15, 30, 60, 120, 180 v 240 minuTos {COMG REGISTROS PROBLE
MA) .

De LAS 36 PACIENTES ESTUDIADAS., SEIS FUERON EXCLUfi-

DAS DEL ESTUDIO SIN LA ADMINISTRACION DEL MEDICAMENTO POR Me-
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JORAR SUS CIFRAS TENSIONALES., CON LA TERAPIA INSTITYIDA A TO-
DAS LAS PACIENTES Y QUE CONSISTIO EN LA ADMINISTRACIGN 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 PRESION VENOSA CEN
‘TRAL Y DIURESIS. PERSISTIERON CON CIFRAS TENSIONALES ELEVADAS,
EN TODOS LOS CASOS SUPERIORRES A 1607100 mm pe Hs,

A TODAS ADEMAS DEL REGISTRO DE LA TENSIGN ARTERIAL
SE MIDIG CON LGS MISMOS INTERVALOS LA FRECUENCIA CARDIACA MA_
TERNA. PRESION VENOSA CENTRAL. DIURESIS, FRECUENCIA CARDIACA
FeTAL (POR RASTREO CON SISTEMA DOPPLER). Y FRECUENCIA RESPIRA
TORIA.

A Los PRODUCTOS DE ESTAS PACIENTES SE LES PRACTICO
EXAMEN CLINICO PEDIATRICO COMPLETd Y VALORACION DE APGAR A -
Los 5 v 10 minuTos., LAS PLACENTAS SE ENVIARON A ESTUDID HISTQ
PATOLGGICO EN TODOS LOS CASOS,

Los RESULTADOS SE SOMETIERGN A ANALISIS ESTADISTICO
CALCULANDO, MEDIA. MODA, MEDIANA, DESVIACION CUADRATICA, DES-
VIACIGN ESTANDAR Y PRUEBA DE T DE STUDENT PARA DETERMINAR SU
SIGNIFICANCIA ESTADISTICA. TOMANDO COMO PARAMETRO BASAL A LOS
-10 mrnuTos. v a Los 5, 30, 60, 120, v 240 MINUTOS COMO PARA-

METROS PROBLEMA,

TESES CON
FALLA DE ORIGRN
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RESULTADOS

De vas 30 PACIENTES ESTUDIADAS, EL MAYOR NUMERD FUE
RON MUJERES JOVENES ENTRE Los 15 v 24 Afos pe epap (66.6%),
DECRECIENDO LA FRECUENCIA ENTRE L0S 25 v 34 afos (23,3%).sIn
TENER PACIENTES pE 40 Afos o mAs (cuapro 1) .

IGUALMENTZ ACORDE CON L.O REPORTADO POR LA MAYORIA -
DE LOS AUTORES, VEMOS QUE EL MAYOR NUMERO Dt PACIENTES CORRES
PONDIERON A PRIMIGESTAS ( 56,6 % ). HACIENDG NOTAR QUE LAS PA
CIENTES MULTIGESTAS FUERON PORTADORAS DE EMBARAZOS GEMELARES
{ CUATRO CASGS ), O PRODUCTOS MACROSOMICOS { UN PRODUCTO DE -
4 000 ers Y oTro DE 5 200 srs ) {(cuAbro 2 v 8),

EN NUESTRA CASUISTICA EL MAYOR NUMERC DE EMBARAZOS
FUERON DE TERMINO (38 0 MAs SEMANA?). SIN EMBARGO CABE SENA-
LAR QUE A VECES ES DIFICIL OBTENER ESTE DATO, YA GUE LAS PA--
CIENTES NO RECUERDAN LA FECHA DE SU GLTIMA MENSTRUACIGN, AUN-
QUE EL PESO DE LA MAYORIA DE LOS PRODUCTOS FUE POR ARRIBA DE
tos 2 500 6rs (cuapro 3 v 8),

A PESAR DE QUE ALGUNOS AUTORES PRECONIZAN LA INTE--
RRUPCION DEL EMBARAZO POR VIA ABDOMiNAL, CREEMOS QUE LA PA-—-
CIENTE UNA VEZ COMPENSADA, SE PUEDE RESOLVER EL EMBARAZO DE—-
PENDIENDG DE LAS CONDICIONES OBSTETRICAS Y DE UNA EVALUACION
INTEGRAL DE CADA CASO, SE ELIGIG tA VIA ABDOMINAL EN EL 53.3%

SIENDO SOLAMENTE EN CUATRO CAS0S LA INDICACION ASOCIADA CON -

SIS CON B
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EDAD DE LA PACIENTE

NOM DE CASOS

Menos de

15
20
25
30
35
40

TOTAL

a8
8
a8
a

a

0 més

15

19
24
28
34
39

afios

afios

afios
afios
afos

afos

CUADRC No 1.

11

[ IR Ve VY '

30

NUMERO DE GESTACIONES

NUM. DE CA303

PRIMIGESTA
GESTA II A GESTA V

GESTA VI O MAS

.CUADRO No 2,

17

TS CON
FALLA DE ORICEN|
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EDAD DFEL EMBARAZO POR ANMENOCRREA

SEMANAS DE GESTACION NUM. DE CASbS
24 a 27 O

28 a 37 9

38 o mds 21

CUADRO No

TRATAMIENTO QBSTETRICOC

PROCEDINIENTO PRACTICADC NUM. DE CASOS
CESAREA 16
PARTO 14

CUADRO No 4
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CON LA PRECLAMPSIA YA QUE LA INDICACION QUE PREDOMING FUERON
LA DESPROPORCIGN CEFALOPELVICA, Y LA PRESENTACIGN PELVICA EN
PRIMIGESTA (CUADRO 5).

Pe Las 30 PACIENTES TRATADAS SE OBTUVIERON 34 pro-
DUCTOS. POR SER CUATRC DE ESTOS EMBARAZOS GEMELARES (CuADRO 7)
No HUBO PERDIDA FETAL INTRA., NI POSTPARTO YA QUE EL UNICO -
OBITO FETAL FUE ADMITIDO A LA UNIDAD ANTES DE RECIBIR CUAL---
QUIER TRATAMIENTO Y EN EL ANALISIS HISTOPATOLGGICO SE ENCON--
TRARON MANIFESTACIONES DE AUTOLISIS.

EL 73.5 % DE LOS PRODUCTOS NACIERON CON PESO ADECUA
DO PARA SU EDAD GESTACIONAL PROMEDIANDO 2681 GRS. SIENDO EL -
MAs BAJo DE 1480 emrs (oBITO FETAL), Y EL MaYOR DE 5200 6rs -
{ cuapro 8).

LAS CALIFICACIONES DE APGAR FUERGN SUPERIORES A 8
EN EL /6 % DE LOS PRODUCTOS., Y SUPERIORES AL b EN €L 17.6% bt
LOS PRODUCTOS Y EN EL EXAMEN PEDIATRICO NO HUBO NINGUNA MANI-
FESTACIGN MORBOSA EN EL RPODUCTO ATRBUIBLE A LA ADMINISTRA---
CIGN DEL MEDICAMENTO EN £$TUDIO ( cuADrRO 6 ),

LAS CIFRAS TENSIONALES REGISTRADAS POR EL METODO -~
AUSCULTATORIO FUERON CIFRAS DIASTOLICAS SUPERIORES A 110 MM -
pe HG, sienpo LA MAS BAJA piE 160/110 MM pe He v La MAS ELEVA-
pA DE 20071060 mm pe He, ©L MANEJO DE LAS CIFRAS SE EFECTU{ -
CGN TENSION  ARTERIAL  MEDIA EN UNIDADES TORR. { TENSION AR

TERIAL DIASTOLICA MAS UN TERCIO DE LA DIFERENCIAL ENTRE LA -
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CAUSAS GUE MOTIVARON LA OPERACION CESAREM

Indicacidn Num. de Casas

Inductoconduccidn fallida
Desproporcidn cefalopélvica
Presentacidn pélvica en primigesta
Embarazo gemelar

Placenta previa

Mo o e B

Digtocia de partes blandas
TOTAL 16

CUADRO No 5

CALIFIUAleN DE 4PGAR AL NACIﬁiENTO

Apgar ' Num. de casod

4]
l1ah

6 a7 . 20
8o+ 10 26

Total : 34 34

CUADRO No 6
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ESTADO DEL FETO A SU INGRESO AL HOSPITAL

Egtado fetal Nim de casos #
Vivos 29 36.6
Muertos ‘ 1 3.3
CUADRO No 7

PESO DEL PRODUCTO AL NACIMIENTO

~1,000 0
1,000 a 1,500 1
1,501 a 2,000 4
2,001 a 2,500 4
2,501 a 3,000 14
3,001 o mfs 11
Total 34
?eso en gramos ) Ném de easos,

- GUADRO No 8
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TENSIGN ARTERIAL MAXIMA Y LA MINIMA)., PARA UN MANEJO ESTADIS-
TICO Y GRAFICO CORRECTO,

ENCONTRAMOS UNA DISMINUCIGN SIGNIFICATIVA DE LA TEN
SIGN ARTERIAL A LOS 5 MINUTOS, CON UN EFECTO MAXIMO ENTRE LOS
60 v 120 MINUTOS, PERSISTIENDO EL EFECTO HASTA LOS 240 minu--
Tos (cvapro 9), Esta REpucCION ruf enNtTRE un 19,37 v un 20.7%
CON LA ADMINISTRACIGN DE UNA SOLA DOSIS DE 20 MGS SUBLINGUA=~-
LES DE NIFEDIPiNA,

A LOS RESULTADOS DE LA TENSIGN ARTERIAL SE LES SOME
TIO A ANALISIS ESTADISTICO TOMANDO INICIALMENTE LA MEDIA DE -
LA POBLACION ESTUDIADA, POSTERIORMENTE LA DESVIACION CUADRATIL
¢A (Sx 2). CON SU DESVIACIGN ESTANDAR (RAIZ CUADRADA DE Sx 2
ENTRE N por M MENos 1}. EL MUESTREO BASAL DE LA POBLACION -
FUZ A Los -10 MINUTOS, EL MUESTREO PROBLEMA FUE A LoS 5,30, -
120 v 240 minuTos, POSTERIORMENTE POR TRATARSE DE UNA VARIA--
BLE DISCONTINUGA SE SOMETIG A LA PRUEBA DE T DE STDENTES APLI-
CANDO LA SIGUIENTE FORMULA:

T = (% - XB) K (N-1)

Sx 2

ENCONTRAMOS QUE LA SIGNIFICANCIA ESTAD{STICA PARA
LAS MUESTRAS ;PROBLEMA CON RESPECTO A LAS BASALES FUERON MENO-
Res A 0,001 (cuabro 9).

PARA LA FRECUENCIA CARDIACA MATERNA SE GRAFICARON -

LAS CIFRAS DE LA MEDIA ESTADISTICA CON LOS MISMOS INTERVALOS
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TENZION 4RTHERIAL U'EDIA

TIENPO

T. 4. + DESVIACION LESTANDAR

SIGNIFICANCIA
- 10 min. 132.8 +.5.3 p €0.001
% min. 121.5 * 7.5 p<€ 0.001
30 min. 111.6 + 8.7 p € 0.001
60 min. 104.0 + 4.9 p € 0.001
120 min, 101.5 + 4.6 p < 0.001
240 min, 104.1 + 5.4 p € 0.001
CUADRO No 9
FRECUENCIA CaRDIACA
TIEMPO F.C. + DESVIACION ESTANDRR SIGNIPICANCIA
- 10 min. 89 + 6.7
5 min. 102 + 6.5 p €0.001
30 min, 111.7 + 6.3 p €0.001
60 min. 111.8 x 6.1 p €0.001
120 min 11L.0 + 6.7 p €0.001
240 min, 106.4 £ 6.7 r £0.001

CUADHO No 10
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QUE PARA LA TENSIOGN ARTERIAL. OSE DETERMING ASIMISMO LA DES--
VIACIGN ESTANDAR Y LA DESVIACION CUADRATICA DE CADA UNO DE ~
LOS PARAMETROS, ENCONTRANDO UN INCRMENTO EN LA FRECUENCIA CAR
DIACA MATERNA ENTRE UN 15.3 %7 A Los 5 MminNuTOosS Y uN 33.4 % A ~
L0s 60 MINUTOS COMO EFECTO MAXIMO PARA DISMINUIR A UN 19.57 -
A L0s 240 minutos (cuapro 10 v GraFica 2).

LA FRECUENCIA CARDIACA FETAL DE AUSCULTO AL 1GUAL-
QUE QUE L0S DEMAS PARAMETROS A Los -10, -5, 0, 2, 5, 10, 15.-
30. 60, 120, 180, v 240 mINUTOS, POR MELIO DE RASTREO CON =~
siSTEMA DOPPLER: SE EXCLUYERON DE £0S RESULTADOS LAS DETERMI-
NACIONES DE LAS SEIS PACIENTES YA REFERIDAS. HACIENDO UN TO--
TAL DE 24 PACIENTES, YA QUE OCHO PACIENTES ERAN PUERPERAS., Y
UNA PACIENTE CON OBITO FETAL A SU INGRESO, A TODAS LAS DETER
MINACIONES SE LES TOMO  SU MEDIA ESTABISTICA., ENCONTRANDD --
QUE NO HUBO VARIACIONES EN LA FRECUENCIA CARDIACA FETAL EN -
NINGUNA DE LAS MUESTRAS (VER GRAFICA No.3),

PARA EL REGISTRO DE LA PRESION VENOSA CENTRAL SE co
LOCO PREVIAMENTE UN CATETER DE VizcaARrRA No, 16 EN LA AurICULA
DERECHA., Y SE EFECTUARON PRUEBAS DE WEIL., HASTA LLEVAR LA PV(
ENTRE LOS 5 ¥ 8 ¢M. DE AGUA. CON ADMINISTRACIGN DE SOLUCIONES
CRISTALOIDES, SIN SOBREPASAR t0S 2000 cc. EN UN LAPSO DE 4 A-
6 HRS, POR LOS RIESGOS ANTES DESCRITOS. ENCONTRAMOS QUE LA -
PRESIGN VEMOSA CENTRAL MEDIA FUE DE 7 CM, DE AGUA AL INICIO -
¥y DISMINUYG EN UN 14,57 eEnTRE ros 10 v 60 MINUTOS DESPUES DE-

TESES CON.
FALLA DE ORIGEN
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el

i 1
T L by

-10 5 30 60 120
GRAFICA 1
TENSION ARTERIAL MEDIA

T.A, piasT + 1/3 (SIST - DIAST).
p = 30 XT= Sx/ N P= < 0,001

20

MINUTOS
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T
FC/ MIN
140 T
120 T
100 |
4
80
: T
60
} ~ $ e $ -4
~-10 5 30 60 120 240
MINUTOS
GraFica 2.

FRECUENCIA CARDIACA MATERNA,
N= 30 X= Sx/ N
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LA ADMINISTRACION DEL MEDICAMENTO, VOLVIENDO A SUS NIVELES -
BEASALES A Los 240 minuTOS,

LA DIURESIS SE INCREMENTO EN TODAS LAS PACIENTES -~
SIN ADMINISTRACIGN DE DIURETICOS. SIENDO SUPERIOR A LOS 100 -
ML./HORA, QUEDANDO TODAS LAS PACIENTES CON BALANCE DE tigui--
DOS POSITIVO EN GRADO VARIABLE,

EL GLTIMO PARAMETRO A VALORAR EN LOS OBJETIVOS INI-
CI1ALZS DEL TRABAJO, FUE VALORAR LA ACTIVIDAD UTERINA., SIN EM-
BARGO FUE EL DE MAS DIFICIL EVALUACION POR CARECER DE UN ME-~
DIO DE REGISTRO GRAFICO Y CUANTITATIVO DEL MISMO, OBSERVAMOS
SIN QUE ESTO TENGA SIGNIFICACIGN ALGUNA., QUE LAS PACIENTES --
CON UN TRABAJO DE PARTO EN FASE ACTIVA NO DISMINUIAN SU ACTI-
VIDAD UTERINA, SIN EMBARGO EN LAS PACIENTES QUE INGRESARON --
SIN TRABAJO DE PARTO Y SE LES ADMINISTRO £L MEDICAMENTO PRE--
SENTARON INDUCTOCONDUCCIGN FALLIDA, 0OTRO DATO IMPORTANTE ES~
QUE NINGUNA DE LAS PACIENTES TUVO MANIFESTACIONES DE HIPOTO--
NfA UTERINA A EXCEPCIGN DE LA PACIENTE CON PRODUCTO  MACROSOGMI
CO, Y ESTA RESPONDIG ADECUADAMENTE A LA ADMINISTRACION DE ER-
GONOVINICOS, SE HACEN ESTAS OBSERVACIONES, EM BASE A QUE AL~
GUNOS AUTORES HAN UTILIZAPO A LA NIFEDIPINA COMO UTEROINHIBI~
DOR,

SE ESTUDIARON 30 PLACENTAS., ENCONTRANDO ALTERACIO--
NES COMPATIBLES CON PREECLAMPSIA EN 17 (60.7%). Aungue LA --
SIGNIFICACION DE LOS VERDADEROS CAMBIOS DEGENERATIVOS, ESPE--
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CIALMENTE LA ISGUEMIA MATERNA Y SU SIGUIENTE NECROSIS VELLO--
SA, NO SE CONOCEN DEL TODO, SIENDO EVIDENTE QUE DICHOS CAM--
BIOS TIENEN ALGUNA RELACIGN CON LA EDAD DE LA PLACENTA, Y ES
TAS LESIONES PATOLGGICAS DE LA PLACENTA DE MUJERES PREECLAMP-
TICAS SON CAMBIOS INESPECIFICOS CAUSADOS POR LESIONES OBSTRUC
TIVAS DE LA CIRCULACION MATERNA A LA PLACENTA.

EL ENGROSAMIENTO DE LA MEMBRANA BASAL DE LOS CAPI--
LARES FETALES Y DEL TROFOBLASTO, HECHO NORMAL EN LA PLACENTA-
DESPUES DE LA SEMANA 35, PUEDE PRODUCIRSE ANTES Y EN GRADO MA
YOR EN LA PREECLAMPSIA (53},

EN ALGUNOS CASOS., LA GRAN MAYORIA DE LAS VELLOSIDA-
DES APARECEN COMO ESTRUCTURAS DEGENERADAS. CON SGLO UNA DELGA
DA SUPERFICIE HIALINIZADA Y SIN NUCLEOS COMO COBERTURA. EL =
GRADO DE £STE CAMBIO, PARECE SER DIRECTAMENTE PROPORCIONAL A~
LA SEVERIDAD DE LA PREECLAMPSIA, AUNQUE POR AHORA NO SE COND
CEN LESIONES HISTOLOGICAS PATOGNOMONICAS COMUNES A TODAS LAS-
PLACENTAS, MUCHAS PRUEBAS SENALAN UNA BASE VASCULAR PARA LA -
LESION TROFOBLASTICA DIFUSA Y LA PISFUNCION PLACENTARIA, DE -
FRECUENTE OBSERVACION EN ESTA ENFERMEDAD,

A PESAR DE LD ANTERIOR. ES INTERESANTE HACER NOTAR-
QUE AUNGUE NO HAY LESIGN PATOGNOMGNICA Y SIN PRETENDER ESTA--
BLECER UNA CORRELACION CAUSA~EFECTO. ENCONTRAMOS BN PORCENTA-

JE QUE ES UTIL COMO CORROBORACIGN DIAGNOSTICA,



COMENTARTO,

CON LA CONDUCTA SENALADA, TOMANDO A LA PACIENTE CO_
MO UNIDAD, Y NO SOLAMENTE INTENTANDO DISMINUIR UN PARAMETRO -
DE LA ENTIDAD EN ESTUDIO, CREEMOS QUE LA APLICACION DE NIFEDL
PINA POR VIA SUBLINGUAL, AYUDA AL MANEJO DE ESTAS PACIENTES,-
MAS 'AUGN POR LA TOTAL AUSCENCIA DE MORTALIDAD TANTO MATERNA =~
COMO FETAL, .

LA REDUCCIOGN EN LAS CIFRAS TENSIONALES ES SIGNIFICA
TI1VA, SIN PONER EN PELIGRO LA INTEGRIDAD DEL BINOMIO., YA QUE~
LA DISMINUCION AUNQUE RAPIDA NO ES ACENTUADA COMO PARA COMPRQ
METER LA PERFUSIGN A ORGANOS VITALES NI EL FLUJO UTEROPLACEN-
TARIO, DATO ESTE ULTIMO INFERIDO, AL NO ENCONTRAR ALTERACIO--
NES EN LA FRECUENCIA CARDIACA. LA VALORACION CLINICA PEDIATRL
CA Y LA CALIFICACION DE APGAR.

- Los EFECTOS SECUNDARIOS OBSERVADOS SON MINIMOS Y -

BieN ToLERADOS ( CUADRO 11): SIN EMBARGO ES DE HACER NOTAR --
QUE LA PRESIGN VENDSA CENTRAL DISMINUYO DESPUES DE LA ADMINIS
TRACIGN DEL MEDICAMENTO Y QUE EW LAS PACIENTES EN QUIENES NO-
SE ADMINISTRE SOLUCIONES PREVIAMENTE, CON EL VOLUMEN 1NTRAVAS
CULAR CONTRAIDO QUE PRESENTAN., PUEDEN DISMINUIR LA PERFUSION-
TISULAR, YA DE POR $1 AFECTADA,

EL INCREMENTO DE LA FRECUENCIA CARDIACA MATERNA ES-
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SIGNIFICATIVO., POR LO QUE LA ADMINISTRACION DE NIFEDIPINA A-
PACIENTES CARDIOPATAS, PUEDE ESTAR CONTRAINDICADO POR EL PELI
GRO DE PRESENTAR INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA,

OTRO ASPECTO IMPORTANTE ES QUE NO TODAS LAS PACIEN-
TES DIAGMOSTICADAS COMO PREECLAMPSIA SEVERA INICIALMENTE., RE-
QUIEREN DE TERAPIA FARMACOLOGICA INMEDIATA., YA QUE SEIS DE -
NUESTRAS PACIENTES RESPONDIZRON AL MANEJO HABITUAL (REPOSO, -
HIDROTERAPIA Y MEDIDAS GENERALES), Y SOLO AQUELLAS PACIENTES
REFRACTARIAS A ESTE MANEJO SE LES ADMINISTRG NIFEDIPINA. '

EN CUANTO AL MANZJO OBSTETRICO QUEDG ESTABLZCIDO. -
QUE LAS PACIENTES PREECLAMPTICAS NO NECESARIAMENTE sém TRIBU~
TARIAS A OPERACION CESAREA. Y QUE ESTA CONDUCTA DEPENDERA DE
LA VALORACION INTEGRA Y CIUDADOSA DE TODDS LOS PARAMETROS IM-
PLICADOS, EN LA SALVEDAD DE QUE LA INTERRUPCION DEL EMBARAZO
A LA BREVEDAD POSIBLE ES LO MAS ADECUADOC,

ENCONTRAMOS QUE LA NIFEDIPINA, ES DE UTILIDAD PARA
EL MANEJO DE LA CRISIS HIPERTENSIVA DE URGENCIA EN LAS PACIEN
TES CON PREECLAMPSIA SEVERA. CONTINUAMOS EL CONTROL FARMACO-
LGGICO ULTERIOR CON OTROS ANTIHIPERTENSIVOS CUYD INICIO DE -
ACCIGN £S MAS LENTO (MIDRALAZINA., METILDOPA}, SE CONTINUG -
EL CONTRUL FARMACOLOGICO DE NUESTRAS PACIENTES DURANTE UN M-
NIMO DE 48 HORAS Y UN MAXIMO DE SIETE DIAS. SIN QUE HUBIESE -
PERDIDA FETAL O CUALQUIER CTRA COMPLICACIGN GRAVE ANTE,TRANS

[
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Y POSTPARTO.YA QUE NUESTRA MORBIMORTALIDAD MATERNO-FETAL CON

ESTE MANEJO FUE DEL CERO POR CIEN,

SIN EMBARGD, ES LAMENTABLE QUE., A NIVEL MUNDIAL Y

NOSOTROS M1SMOS TODAVIA ESTEMOS EN BUSCA DEL TRATAMIENTO IDE-

AL PARA ESTA GRAVE COMPLICACIOGN DEL EMBARAZG: ESTAMOS CONS---

CIENTES QUE LO MAS IMPORTANTE PARA EVITARLA €S LA PROFILAXIS,

ELEVANDO EL NIVEL DE VIDPA DE LA POBLACION CON UNA MEJOR ALI--

MENTACIGN, PROGRAMAS DE EDUCACION MEDICA €ON ATENCION PRENA--

TAL ADECUADA

BLO.

E

INCREMENTO DEL NIVEL CULTURAL DE NUESTRO PUE-~
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