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PROLOGO

Ia presente obra y estudio, es un intento de tratar
de hallar un medicamento mis efectivo para el control de
cifras tensionales elevadas en las pacientes que cursan
con trnstorqol hipertensivos del embarazo. Con ello no
queremos decir que el medicamento que es motivo del estu
dio sea la panacea, pero si un intento para ver gue uti-
lidad tiene en aquellos pacientes que cursan con presio-
nes sumamente elevadas, las cuales ponen en peligro su -
vida y la del producto asi como la calidad de vida de es
tos,

Se expondrdn datos y cifras que podran ser \dtiles -
para el médico que se enfrenta en su practica obstétri--
ca, & esté terrible enfermedad.

Los médicos que tratamos mujeres emburazadas y nos
_ ha tocado ver 10 peligroso que pueden ser las enfermeda
des hipertensivas del embarazo y de estas la preeclamo-
sia, sabemos 1o importante que es el seguir estudiando

esté entidad nosolbgica tanto en su fisiopatologfa como

en su tratamiento.
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INTRODUCCION

En algunas ocasiones los Gi{neco-Ovastetras nos vemos
en la necesidad de utilizar medicamentos hipotensores po
tentes para poder controlar las cifras tensionales eleva
das de la preeclampsia severa, desgraciadamente nos ve--
mos restringidos a solo unos cuantos medicamentos que --
nos dan un margen de seguridad adecuado,. Eg 00T e8t0 ==
que e8 necesario buscar y expsrimentar nuevos medicamen-
tos hipotensores que nos sean Utiles en esos momentos --
cruciales.

En la mayor parte del mundo, la toxemia del embara-
zo continua siendo la principal causa de mortalidad ma--
terma y una de¢ las principales causus dg morbimortalidad
perinatal. Adn poblaciones privilegiadas han tenido un
avmento y resurginiento de estd entidad nosolégica,

Como bien sabsmos la preeclampsis-eclampsia es un -
sindrome caracterizado vor hipertensiln arterial, edema
generalizado y poteinuria, que ocurre habitualmente en -
ol f1timo trimestre del embarazo 0 en el puerperio inme-
diato. ILa preeclampsia es la forma no convulsionante, -
si se desarrollan convulsiones y coma, el padecimiento -



se designa eclampsia.' La enfermedad hipertensiva créni-
ca y las afecciones renales pugden preceder a la toxemia

o asociarse a estd, as{ como a menudo predisponer a ésta.

Las primigrévidas constituyen el grupo mds comunmen.
te afectado. La presclampsia-eclampsia vredomina m4s en
razas de color, con recursos econdnicos bajos, deficien-
cias nutricionales.

Ee importante hacer hincanié acerca del reconoci---
miento precoz de la presclampsia-eclampsia, debido que -
adn inicio la paciente suele estar asintomdtica. La pre
sclanpsia fulminante y dificilmente controlable, diagos
ticada por lo general durante el tercer trimestre, proba
blemente hubiera podido ser controlada antes cuando la -
aintomatologia era menos grave. Ya que la preeclampsia
grave no controlada puede terminar en eclampsia pudiendo
provocar invalidez permanente o muerte y es, junto con -
la hemorragia y la infeccién una de las causas principa-
les de mortalidad materna.

En México se calcula que un 12% de los embarazos se



complica con la preeclampsia y de ellos aproximadamente
ur. 24 desarrolla eclumosia. La frecuencia, la gravedad
¥ la dificultad para su tratamiento ( ya qué se dgscono—

ce su etiologi{a ), se suman para hacerla una enfermedad
muy imvortante,

La causa permanece ain desconocida Y las especula--
ciones han sido tan nimerosas y variadas, que este pade-
ciniento ha sido 1lamado * La enfermedad de las teorias.®
Bien sabemos que cifras tensionales muy elevadas pbnon -
peligro la vida o calidad de esté. A muchos Gfneco- Obs
tétras nos ha tocado vivir casos de preeclampsia en los

cuales no han salido bien librados ni el producto ni la
madre, ’

Al utilizar vasodilatadores calcio antagonista poe-
dremos reducir y controlar rapidsmente la tensifn arte—
rial, pero debemos monitorizar al producto y a la madre
para evitar y controlar cualquier complicacién que pudie

“TA surgir,

En el pafs carecemos de algunos medicamentos utili-
sados en otras partes del mundo y aln a veces contando -




con ellos tanto, en México como en otros paises nos ve-- -
mos en dificultades para controlar las cifras tensiona--
108 en la presclampsia. Es po'r esto necesario la bisque
da de nuevos medicamentos que sean utiligables en esta -
entida nosolégica. A nivel mundial los medicamentos cal
cio antagonistas estan teniendo gran exito en el manejo
de la hipertensién fuera del embarazo, pero dentro de =-
éste no se han hecho los estudios completos ni adecuados,
creo que la utiligacién de estos medicamentos en ciertas
‘ etapas de cuadros hipertensivos del embarazo abrird un -
nuevo horizonte en la medicina obstétrica.

En el tratamiento de la hipertensién arterial se --
han utilisado diversos grupos de férmacos, diuréticos, -
simpaticol{ticos, vasodilatadores, ganglioplégicos. To-
dos tienen sus efectos indeseables que se ﬁm descrito -
exhautivamente en la literatura. En los dltimos afios se
han descubierto una serie de férmacos capaces de blo~---
quear ol canal lento de calcio, que han demostrado ser,
sn general inotrépicos negativos, crono y dromotrépicos
no;ativos y vasodilatadores, tanto de vaso mediano como
pcquoﬂ.o. con cierta selectividad sobre las coronarias y



accidn relajante & nivel de red sistémica. Dentro de -
este grupo se encuentra la nifedivina, que recientemente
30 ha utili,sdo por sus escasos efectos colaterales y -
sccifn vasodilatadora, como hipotonsbr en la hiperten——-
sién arterial sistémica.

Sin embargo el grupo de los ealcib antagonistas es
hetérogeneo con variabilidad en sus acciones sobre el -
sisculo cardiaco, el automatismo y la conduccién del fe-
némeno eléctrico y la accibén vasodilatadors lobre'vnlol
caronnrtoa y periféricos. Hasta la fecha son tres tipos
los mas ampliamente estudiados: el verapumil, la nifedi
pina y el diltiazem. Las diferencias fundsmentales en -
lu'lccidn consisten en que el verapsmil es el que dismi-
nuye més la frecuencia cardiaca y en bloqueador de la -~
conduccién aurfculoventricular ( cardiodepresor ), su -
accién vasodilatadora es menor. El dialtiazem tiene -=
efectos similares al verapamil. La nifedipina is el mis
poderoso como vasodilatador no sélo coronario, sino tam-
" bién sistémico, no disminuye la frecuencia cardiaca ni -
produce bloqueos ea la conduccién, asi nisno es el menos
cardiodepresor.



La vasodilatacién arterial es causuda por la dismi- -
nucién del calcio intracelular libre por una inhibicién
de la entrada de calcio a las cflulas per la nifedipina,
extendiendo la longitud del misculo mediante una reduc-
cidén de la sobreposicién de los filamentos actino-miosi-
nicos, Bl hecho de¢ que el presente efecto hipotensor de
la nifedipina sea observado sélo en los hipertensos: y no
oen los normotsneos, sugiere que existen anomalfas en el
canal del calcio y en los lugares de fijacién del calcio
en ¢l sistema d¢ las membranas en la musculatura cardio-
vascular de los hipertensos ( Aoki 1979 ).

Bl efecto hipotensor de 1la nifedipina ha 8sido inves
- tigado por Murakemi ( 1972 ) y Aoki ( 1976 ) asf{ como --
posteriormente por algunos oiros investigadores.

Viendo la gran utilidad que est teniendo la nifedi
pina en el control de la hipertensidén arterial y de los
busnos resultadoes en sl control de la fase aguda ( Ber -
1981 ) y Imai (1980) se nos ha ocurrido en que la pre~=-
eclaapsia severs, cuando llega a cifras sumamente eleva-
des de tensifén .rto.ri.nl y ponen en peligro la seguridad



de nuestro paciente podemos hechar mano de este medica--
mento que ya ha demostrado tener gran utilidad para con-
trol de las hipertensiones severas; asi ademds cuando es
tamos frente a pacientes toxémicas que no han respomdido
sus cifras tensiomales a otros medicameatos, tambien nos
puede ser §til este antagonista del calcio. Por su gran
potencia hipotensora, y la rapidez de su efecto hipoten-
sor 1o utilizamos solo con pacientes con cifras teneiona
les muy elevadas en las cuales no podiamos esperar a que
hicieran efecto medicamentos hipotensores de otro tipo =
por via oral { ya que transcurrfan varias horas para lo-
grar el efecto deseado ), o en aquellos que presentarén
alzas tensionales a pesar del tratamicnto con otros hi-
potensores o que no respondierdn a estos,

Seguimos la via de admimistracién sublingual por lo
sencillo de ésta, as{ como el que conservamos en ayuno -
al paciente que en ciertos momentos o situaciones nos --
seria favorable si desearamos este, ademds el efecto bus
‘cado es alcanzado con mayor velocidad.

Creo que 1la utilizacién de este medicamento en ----



aquellos momentos criticos nos abre un nuevo horizonte -
en la medicina obstétrica; y que es de .vital importancia
el tratar de averiguar y conocer mis de lo medicamentos
calcio antagonistas durante los cuadroc hipertensivos --
del embaraso.

Por consiguiente nueatro objetivo general fué el -~
realisar una investigacién para conocer la utilidad que
tiene un vasodilatador bloqueador del canal del calcio -
(nifedipina ) en el manejo de la Preeclampsia severa en
ll..tlpl. aguda, '



" MATERIAL Y METODOS

Veinte pacientes femeninos diagnosticados como pre=
eclampsia severa, entre 19 y 38 afios de edad con prome--
dio de 25,4 afios quienes habfan sido admitidas al servi-
cio de Ginecologia y Obstetricia del Hospital General --
Lic. Adolfo Léper Mateos del I33STE. fueron selecciona--
das para el estudio,

Todas ellas tenfan signos y sf{ntomas de toxemia se=-
vera, as{ como exémenes de laboratorio sugerentes,

Para considerarlas preeclampsia severa tomamos en -
cuenta que aparecierén dos o mis de los siguientes datos
después de la semana 24 del embaraszo:, '

Presidn sistélica de 150 mm de Hg o més. Presién -
diastélica de 100 mm de Hg o més., Proteinuria de 3gr. o
més por litro. Edema acentuado.

As{ mismo como consideramos los 3 signos cardinales:
El edema, hipertenasidén arterial y proteinuria ( por orden
Qe aparicién ). De ellos el més 1npog¢lnto e indispensa
ble para fundar el diagménatico es la hipertensién arte--
‘rial,.



A estos tres signos cardinales se afiaden con fre---.
cuencia, y dependiendo de la nygridad del cuadro otros
signos y sintomas,

Estas pacientes se dividieron en dos grupos: En el
&rupo uno se coloco aquellas pacientes que ingresaron sin
pingin tratamiento previo. Y en el grupo dos a las muje-
Tes que recibieron medicacién y no habfan respondido a la
terapia.

GRUPO I ( 3Jin ningin tratamiento ): Consistid en
doce mujesres con preeclamnsia severa con edades que fluc-
tuaron entre 19 y 1312 aflos, con una edad media de 25.0 ---
aflos. Las cifras de tensifn arterial antes del trata---
miento con nuodtpmu fueron de un rango de 170 a 150 mnm
de Hg con una media de¢ 157 mm de Hg, de presidn sistbli-
ca; y de 120 a 100 mm de Hg, con media de 110.8 mm de Hg
de diastélica. lLas frecuencias cardiacas fetales se en-
contraron entre un maximo de 160 latidos y un minimo de
140 con una media de 145 latidos por minuto. Y las fre-
.cuencias cardiacas maternas se presentaron entre un méxi-
20 de 100 y un minimo de 80 latidos ovor minuto, con una



-11 -

media de 92 latidos.

GRUP0 II ( 3in respuests a tratamiento previoy):

Consistid en 8 mujeres con edades que fluctuaron entre -
38 y 20 afios con una media de 238.8 afos. Les presiones
arteriales sistélica antes del tratamiento con nifedipi-
na eran de 190 a 150 mm de Hg, con una media de 167 nm ~
de Hg., Las cifras diastélica eran de 120 a 100 mm de Hg,
con media de 107 de mm de Hg. Le frecuencia cardiaca fe
tal se les encontré entre los diferentes productos de —-
153 a 130 lat{dos por minuto con una media de 146, Ia
frecuencia cardiaca materna fué de 100 a 87'1atidqa por
minuto con media de 93 latidos,

A ambos grupos previa monitorizacién del producto -
y toma de sus constantes vitales de la madre se adminis~
tré 10 mg. de nifedivina por via sublingual, Posterior-
mentes cada 15 minutos se registraron la presién arterial
frecuencia cardica fetal, frecuencia cardiaca materna,
"as{ ademés otras constantes que no entraron al estudio
por 1o cual no son referidas. Toda eatu monitorizacién
ge 1llevl a cabo por un periodo de tres horas. 3e repor_
?an adoﬁéa las condiciones en que se obtuvieron cinco -
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productos los cuales fueron extraidos vnor cesdrea inmedia
tamente después de este periodo de tres.horas, por indica
ciones variadas ( producto a término, maduros, pobres res
puestas a tratamientos establecidos, malas condiciones —==

para partos vaginales etc. ).
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RESULTADOS

GRUPO I :

Las 12 pacientes de este gruno respondieron a la -
administracién sublingual de nifedipina.

El 100% a lo8 15 minutos ya habia respondido con una
baja tensional de la presién sistblica de un rango.de los
12 pacientes de 150~17V mn de Hg. con una media de 157 mm
de Hg. bajando a 150 mm de Hg. con un rango de 140 a 160
mm de Hg. Y de una diastélica que fluctuaba en un rango
de 100~120 mm de Hg. con media de 111 mm de Hg. bajando
a 95 mm de Hg. ( rango de 80 a 105 mm de Hg. ).

La frecuencia cardiaca fetal y materna no sufrié nin
guna variacién significativa a los 15 minutos.

El efecto méximo del medicamento se alcanzé a los 36
minutoa ( con un rango de 15-45 minutos ). Logrando ba--
jas las cifras tensionales sistélicas hasta 13l.0 mm de -
Hg. ( rango de 110-140 mm de Hg, ). Y las cifras diasté
licas a una media de 80 mm de Hg. ( rango ©5-=90 mm de --
Hg. ). '
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Por consiguiente se disminuyd las cifras iniciales
sistélicas de 157 mm de Hg. ( media aritmética ) a ==--
131.0 mm de Hg, es decir se logré una cafda de la pre--
#ibn sistélica de 25.4 mm de Hg. En 1o que toca la pre_
8ién diastélica bajo de 111 am de Hg a 80 mm de Hg, de-
crementando 31 mm de Hg.

Bsta disminucién mdxima de la tensilén arterial se -
prolongé en promedio en todos los casos por un lapso de
45 minutos,

Aungue por otros 40 minutos se tuvieron cifras ten-
sionales bajas cercanas a estes efecto mAximo, 8élo en -=-
8.4 mm de Hg. mayorea en las tensiones sistélicas y 7 nm
de Hg. mayores en la diastSlica.

A las tres horas las presiones diastélicas y sisté-
licas ya habfan sumentado considerablemente pero sin lle
Sar & ser igusles a las cifras iniciales,‘a un promedio
de 149.5 mm de Hg. la mdxima y la presidn diastélica de
101.2 mm de Hg. Bs decir 7.5 milimetros de mercurio -~
menos en la presién sistélica y 9.8 milimetros menos en
1la diastblica, que las cifras de un inicio.
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La frecuencia cardiaca fetal se incrementd de l4o -
latidos por minuto ( fluctuaba en un rango de 140-1o0 1la
tidos por minuto ), a 156 latidos por minuto ( 148-lo5 -
latidos por minuto), es decir aument$ 10 latidos por mi-
nuto; pero a las tres horas de iniciada la medicacién --
el promedio o media de los productos estaban a una fre--
cuencia de 147.5 latidos por minuto con un rango de 140-
150, A la hora y catorce minutos de administrado el m‘-
dicamento fué el momento en que se alcanzdé una mayor frs
cuencia cardiaca fetal ( 150 latidos por minuto ), para

posteriormente decrecer a cifras ya mencionadas,

En 1o referente a la frecuencia .cardiaca materna se
conservé sin ninguna variacién significativa, 95 latidos
a un inicio, a la hora y media 95 latidos y a las tres =
horas 94 latidos.

GRUPO II :
Las 8 pacientes de ostg grupo respondierén a la ad-
ministracién sublingual de nifedipina.

A los 15 minutos de administrado el medicamento ya
el 100% hab{a respondido de una presién inicial sistfli-
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ca media ( promedio de las 8 ) de 167 mm de Hg. ( rango
de 170-150 mm de Hg. ) a una de 156 mm.de Hg. ( 170-150-
am de Hg, ) o8 decir se decrementd la presidén sistélica
11l mm de Hg. La presién diastélica disminuyé de 107 mm
de Hg. ( 100-120 mm de Hg. ) a 84 mm de Hg. ( 70-100 mm
de He. ).

La frecuencia cardiaca fetal y materna no sufrié --
cambios a loa 15 minutos.

El efecto méximo del medicamento se alcanzé a los
27 minutos ( 15-45 minutos ). Llegando a bajar las ci-
fras tensionales sistélicas hasta 137 mm de Hg. ( 150- -
130 mm de Hg, ), y las diastélicas a 75 mm de Hg., ( 50-~
90 mm de Hg. ).

Por consiguiente se logrdé bajar las cifras inicia--
les sistdflicas de 167 mm de Hg. a 137 mm de Hg. es decir
30 mm de Hg. més bdjas. En lo refer:nte a la diastélica
de 107 mm de Hg. bajé a 75 mm de Hg. decrementando 32 mm
de Hg.

Esta disminucién tensional méxima se prolongé en --
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promedio vor una hora y cuatro minutos. Pero por otros
treinta y cuatro minutos se conservaron cifras tensiona
les de 142 mm de Hg, 1a presién sistélica y 84 mm de Hg.
1la diastélica.

A las tres horas ya habfan aumentado considerable-
mente 1las cifras arteriales, vero siendo ain mis bajas
que las cifras iniciales. Estando la tensién sistélica
en 151 mm de Hg., ( 160=140 mm de Hg. } y la presidén =--
diastélica en 94mm de Hg. (-100-90 mm de Hg. ). POr ==
consiguiente si comparamos las presidnes iniciales nota-’
remos que la presifn sistélica esta 16 mm de Hg. mds ba-
ja y la presién diastélica 13 mm de Hg.

En 10 que toca a la frecuencia cardiaca fetal se --
encontrd que de 146 latidos por minuto ( 130-153 ) que -
estaba a un inicio se 1legé a incrementar hasta 154 lati
dos por minuto ( 148-100 ) es decir 8 latidos mds. Heta
néxima aceleracién se encontrd en el minuto 6o vosterior
a la administracion de la droga. A las tred horas la --
frecusncia se habfa recuperado hasta 149 latidos nor mi-
nuto ( 147-153 ) .

En la frecuencia cardiaca materna no se encontro --
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variabilidad importante a un inicio tenfan 9b latidos por
minuto , a la hora y media tenfan 95 latidos promedio y
a las tres horas 94 latidos.

De ambos grupos estudiados se realigaron cinco ce=~
sdreas inmediatamente pasadas las tres horas del estudio.
fres cesdreas fuerén del grupo Iy dos del grupo II.

A los tres productos del grupo I se les did el si--
guientes APGAR : ‘

Dos productos un APGAR de 8-9,

Un producto un APGAR: de 7-9.

Y a los del grupo II se les calificé de la siguien-
te manera :

Un producto un APGAR de 7-9 y otro producto com un
APGAR de 8-9,
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DI3CUSION

En Yos dltimos afos se han descrito un grupo de fér
macos hipotensores que tienen su efecto bloqueando la en
trada del calcio a 1la célula y por consiguiente disminu=-
yendo el calcio intracelular; lo que lleva consigo una =
" relajacién de los filamentos actino miosinicos que d4 --
por resultado una relajacidén de la mueculatura lisa y --
une considerable vasodilatacién.

Cuando la presién sanguinea es normal la vasodilata
cifn generalmente e¢8 compensada mediante un incremento -
del volumen minuto cardiaco, de manera que la presién --
permanece oin modificarse: 0 es reducida ligeramente, --
Por el contrario, cuando la presién sanguinea se encuen-
tra anormalmente elevada, el medicamento induce un répi-
do ¢ intenso efecto antihipertensivo, ( Bartoreli y —---
Guazsi 1979. ). El hecho de que el efecto hipotensor -~
de la nifedipina sea observado 86lo en los hipertensos -
¥y no en los normotensos, sugiere que existen anomalfas -
en el canal del calcio y/o en 108 lugares de fijacién --
del Ca on. ¢l sistema de las membranas en la musculatura
cardiovascular de 108 hipertensos. { Ac-i 1979 ).

En el presente estudio la nifedipina administrada -
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sublingualmente mostr$ una répida caida de la presidn --
sangufnea en 1os dos grupos de pacientes preeclampticos.

Con dosis idnica de 10 mg. a los 15 minutos ya se --
habia logiédo una respuesta en el 100% de los pacientes,

No se encontré ninguna variacifn a los 15 minutos do
la frecuencia cardiaca fetal ni tampoco en la materna, -

A los 3o minutos se alcanzé el efecto méximo del me
dicamento en el gruno Iy en el grupo II a los 27 minu--
tos. Siendo un poco mayor 1a disminucién de 1la presién
diastélica en el grupo 1II ( 5 mn de Hg. ). "Pudiendo ex_
plicar este efecto més répido y poton%e en el grupo II -
por una adicién al efecto de los otros hipotensores que
nse habfan administrado a loeﬁgol &rupo Il.

ElL efecto méximo se prolongb por 36 minutos en el -
grupo I a diferencia del II en el que se mantuvo por 64
minutos., Explicado esto quizé por la rasén antes enun~
ciada, Ambos grupos prolongaron cifras tensionales cer_
canas a 1as minimas alcangadas ( 34 minutos el grupo II
¥y 40 miautos el grupo I.)
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A las tres horas en ambos grupos se mantuvieron pre
sifnes arteriales mas bajas que las iniciales.

En 10 referents a las condiciones del producto no-=
tamoe que en ambos grupos estudiados ®¢ encontrs un au--
mento de la frecuencia cardiaca fetal relacionado con -
las bajas tensionales las cuales correspondieron a un au
mento de 10 latidos en promedio en el grupo I y de 8 en
el grupo II. Esto creemos que es consecuencia 4 que al
bajar las cifras tensionales diminuye la perfuciln dterg
placentaria ya de por si disminuida f:or sl padecimiento,

La nifedivina es un potente hipotensor y podrd en -
algunos casos disminuir las presiones mis de lo desesdo,
s por esto que debe estar bien justificada su utilise~
cién. Bn caso de que se presentara esta eventualidad se
pensé primeramente en utiliza férmacos que contrarresten
¢l efecto de la nifedipina es decir medicamentos vasocons
trictores ( ejomvlo noreninefrina, fenilefrina ), pero se
encontraron revortes que la administracién 4e medicamen-
tos vasoconstrictores del tino de la norepinefrina, feni
lefrina, angiotensina subian las cifras de presién arte-
rial a niveles normales pero 8in mejorar el flujo dtero-
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placentario ( Greiss y cols. ). Mientras que la infu---
sién endovenosa rdpida de soluciones aument$ el flujo ~-
dteroplacentario y tuvo menores efectos sobre la tensidén
arterial materna que 1los vasopresores ( Brotdnek y cols.).
3i ademds sabemos gue en la preeclmapsia existe hemocon-
centracién ¢ hipovolemia, creemos mis conveniente gque —-
cuando las cifras tensionales bajen mds de lo deseado -
utilizar soluciones glucosadas hiperténicas,

En 10 que toca a la frecuencia cardiaca mlterﬁa no
se noto ninguna variacidén significativa a 1o largo del
estudio,

Los productos que se obtuvieron por cesérsa al tér-
mino del estudio se encontraron en buenas condiciones y
s¢ les asignaron calificaciones de APCAR bastantes sa--
tisfactorias.



CONCLUS3SIONZES

Diez miligramos de nifedipina fué administrada a
los dos grunos: Grupo I pacientes con preeclampsia se-
vera no tratados previamente; Grupo 1I pacientes trata-
dos previamente con otros fArmacos sin respuesta al tra-
tamiento.

Grupo I .- Un marcado efecto hipotensivo fué obser-
vado en todos los pacientes de este grupo. A los 15 mi-
nutos ya habfa bajado la presidén sistélica 7 mm de Hg. ¥
1a diastélica 16 mm de Hg. A los 36 minutos alcanzé efec
t0 méximo bajando 25.4 mm de Hg. la presién sistélica y
1a diastélica 31 mm de Hg. Por 45 minutos se tuvo el ——-
" efecto méximo, aunque por otros 40 minutos se mantuvierén
cifras cercanas a las minimas alcanzadas: A las tres —--
horas las presiones hablan aumentado considerablemente pe
r0 se conservaron por abajo de las cifras tenaionﬁlea ini
ciales. El producto sufrid elevaciones de su frecuencia
cardiaca relacionadas con las bajas tensionales hasta en

un promedio de 10 latidos sobre sus cifras iniciales,

Grupo II.- Un efecto hipotensivo narcado fué obser-
vado en todos sus casos,
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A 108 15 minutos todos los pacientes habian disminuido
ya sus cifras tensionales en un promedio de 11 mm de Hg.
1a presién sistélica y 23 mm de Hg. la diastélica. A
los 27 minutos se alcanzd el efecto méximo que se prolon
€6 por una hora y cuatro minutos, bajando 30 mm de lg. -~
la presidén sistédlica y 32 mm de Hg. la diastélica. Por
otros 34 minutos se prolongaron cifras tensionalus bajas
cercanas al efecto méximo. A las tres horas las cifras
de presién habfan aumentado considerablemente pero sin
llegar a ser iguales a las iniciales, Los productos ~--
presentaron aumento de frecuencia cardiaca en un pPromé——
dio de 8 latidos por minuto relacionados con las bajas
tensionales., La madre no sufrié varincionoa significa~
tivas en su frecuencia cardiaca..



RESUMEN

Ds los pacientes que fueron ingresados al servicio
de Ginecologfa y Obstetricin del Hospital General " Lic.
Adolfo Lopez Mateos " diagnostico de preeclampsia severa,
se tomaron veinte pacientes al azar. 3Je dividierén en -
dos grupos, en el grupo I los que llegaron sin ningin -~
tratamiento previo y en el grupo II 108 que estaban bajo
tratamiento pero sin resouesta a este,

Diez miligramos de nifedipina fueron administra--
dos por via sublingual a ambos grunos de pacientes.

Grupo I .- Los doce pacientes de este grupo res--
pondieron al manejo con nifedipina, a los 15 minutos to=-
dos habfan respondido con una baja tensional de 7 mm de
Hg. en la presidén sistfélica y de 16 mm dolﬂg. en la dias
télica. A los 36 minutos se alcanzd efecto méximo del -
medicamento teniendo disminuciones de la presién sistéli
ca de 25.4 mm de Hg; y de la diastdlica de 1 mm de Hg.
Esta baja tensional méxima se prolongé por 45 minutos ~-
aunque por otros 40 minntos se tuvieron cifras cercanas
a las mismas alcanzadas, A las tres horas, las presio--
nes habf{an aumentado coneiderablemente, pero sin llegar
a ser iguasles a las iniciales,
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La frecuencia cardiaca fetal sufrié un aumento rela
cionado con la caida tensional, de hasta 10 latidos nor

minuto nara nosteriormente regresar a cifras anteriores,

En lo retferente a la frecuencia cardiaca materna -
no se noté ninglin cambio significativo,

Los tres productos gque se obtuvieron en este grupo
nor cesdirea al término de las tres horas se encontraron
en buenas condiciones: dos de ellos con calificaci&n de

"APGAR 8-9 y otro de 7-9. '

Grupo II .- Los ocho pacientes de este £rupo res--
vondieron con bajas tensionales a la administracién de
nifedivina., Y a lo8 15 minutos el 100% de ellos bajo -
sus cifras tensionales en 11 mm de Hg. la presidn sisté-
lica y 23 mm de Hg. la diastélica. A los 27 minutos se -
tenia un efecto mdximo con cifras de 30 mm de Hg. meno-=
res en ia presién sistélica y de 32 mm de Hg. menos en -
la diastélica. Esta baja méxima se nrolongé vor prome--
‘dio de una hora y cuatro minutos, péro oor otros treinta
y cuatfo minutos se conservaron cifras bajis cercanas a
-1as anteriores. A las tres horas ya habfa aumentado las

presiones en los pacientes pero eran un poco mds bajas -
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que las iniciales,

En 10 que toca al producto se noto un aumento de -
frecuencia cardiaca fetal relacionado con las bajas ten=-
sionales &o un promedio de 8 latidos por minuto mfs, ~---
para recuperarse nosteriormente,

De dos cesdreas que se hicieron en este grupo ae ob
tuvo productos en buenas condiciones uno con califica=—-~
cibn de APGAR de 8-9 y otro con T-=9.

1a frecuencia cardiaca materna no suf}id variacio==-
nes significativas.

No se observaron efectos colaterales en la madre --
por la administracién del férmaco..
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