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INTRODUCCION

La preesclampsia/eclampsia continfa siendo una de las pripncl
pales causas de mortalidad materna y su contribuecibn a la -
morbilidad perinatal ne ha dejado de ser tonto o més impor-
tante que sus rxepercusiones en la madroe. Las principales —-—
complicacioncs gue originan la muerte de la mufer afectada

son la hemorragia cerebral con percentajes cue oscilan entre
6ol 30 a 40% (1}. Y que sc¢ relacionan su frocuencia de apari
cién con las crisis hipertensivas. El tratamiento definiti-

vo de la toxemia es la interrupci&in del embarazo y en tanto
esto s¢ consique, la administracitn de agentes antihiperten
givos permite controlar las crisis hipertensivas que occasio

nen la principal causa de mortalidad.

La hidralacina es un medicamento antihipertensiveo que ha --
probado su utilidad en ¢l control de la crisis y la preven=-

cifn de las hemorragias cerebrales en paclentes toxémicas (2).

Estudios con animales de experimentacién demuestran que la
disminucién de la presibn sanquinea se acompaiia de un incre
mento en la perfusisdn uterina que es bendfiea para el feoto
{3). E1l cfecto de la hidralacina ¢s por aceifin directa sobre
el msculo liso arterioclar, produciendo disminucifn de la ~
presiédn sanguinea por reduccidn de la resistencia vascular

periférica sin disminucitn del flujo repal y fiteroplacenta-



rio (4,5). For otro lado, la nifedipina es un antagonista -
del calcio {bloaucador calclo-antagenista) due ha sido uti-
lizado en el control de cerisis hipertensivas con buenos re-
sultados (0}, cn e¢studios recicntes sc ha reportadeo su uti-
lizacidn en la hipertensibn de la paciente toxSmica sin  --
cfectos adversos en la madre y el recién nacido (3,5,7). In
cluso on nuestro medio la utilizacifn rutinaria ha mastrado

su uytiljidad ¢ inocuidad.



DEFIHNICTIOHMN

La toxemia gravidica es un padecimiento que s¢ presenta en

la mujer embarazada y cque complica el embarazo {después de

la semana 24), parto y puerperio inmediato: caracterizada -
por presentar hipertensiSn arterial, proteinuria, cdema y —
en €asos scveros convulsiones y coma. Se requlere la presen
cin de c¢uando menos dos y frecuentemente tres de {stos sig-
nos en una mujer crmbarazada o reclentemente pufirpera para -

justificar el diagndstico de toxemia gravidica.

Actualmente es aceptada la denominaciédn de enfermedad hiper
tensiva aguda del embarazo; sin embargo en la mente de todos
los autores persisten los nombres de toxemia, preeclampsia

y eclampsia.

TERMINOLOSIGA

El t&rmino sindrome toxfmico indica la presencia de ésta com
plicacifn en una mujer embarazada independientemente de su
posible causa. Los t&rminos toxemia pura se reservan para
los casos sin patolegia subyacente previa y los de toxemia
impura para aquellos casos con alguna enfermedad clinica o

subclipica previa.

El t&rmino enfermedad hipertensiva del embarazo se refiere

a los problemas de la toxemia y preeclamnsia fundamentalmen-—



te primarios y los separa de la enfermedad vascular crbnica

asociada al embaraze {9,10,11,12}).

FRECUEHNCTIA

La frecuencia de todas las formas clinicas en la toxemia --

del embarazo se encuentra en estrecha relacién con el nivel

de salud global de la poblaci8n femenina cn periodo repro--
ductivo y con las facilidades de ofrecer una vigilancia pre
natal ¢ intraparte adecuada a toda mujer embarazada: situa-
cibén que estd condicionada por factores ccondmicos, socia--
les y culturales (12), De igual manera su frecuencla en ¢l
embarazo oscila en cifras desde el 1% hasta el 20% a nivel
mundial, dependiendo de los factores anteriormente descri--
tos. En México el fndice dve frecuencia cs alrededor del 8%
{13}, correspondiendo cl D.14% a les casos convulsivas, €l

0.3% a toxemia severa y ¢l 7.56% a casos moderados (14,15).

FISIO0OPAMATOLOGTI A

En relacifn a la etiologia la precclampsia/eclampsia conti-

nGia siendo la enfermedad de las teorfas, sin embargo deben
considerarse tres aspectos fundamentales al discutir los --
conceptos actuales sobre su fisiopatoloaia.

i} La existencia de un tono vasoconstrictor incrementado;

2) La acci6én normal de las prostaglandinas; y



3) Los factores inmunolfgicos. Existe una gran cantidad de
avidencias que confirman el punte de vista de que lg mujer
con hipertensifn inducida por el embarazo presenta un tono
vasoconstrictor marcadamente superior del que existe en la
mijer embarazada normal. La mayor parte de los autores on--—
contrayon elevaciones impertantes durante el combarazo normal
en las concentraciones plasmfticas de renina, de sustrato -

de renina ¥y de AIT (16},

Tambi&n ha sido ampliamente confirmado que los niveles de -
angiotensina I'L en el plasmn de mujores preecclimpticas es—-—
tfin considerablemente elevados on comparacién con los cncon
trados ¢n un enbarazo normal. For obtra parte la génesis pla
centaria de ALL pucde, bajo circunstancias adecuadas, ayudar
a la circulacibn fiteroplacentaria {17). Se¢ ha cncontrado --
una correlacién positiva entre la presifn sanguinca diastb-

lica y la concentracién plasmitica de AIT (1B),

Por otra parte, se sabe que las nrostaglandinas pueden in--
flufr en la sepsibilidad vascular de

(14},

los agentes vasoactivos
La dcficiencia de un precurseor de las orestaglandinas,
la reduccitn de la actividad de la sintetasa de las prosta-
qlandinas, ¥ la existencia de un defecto en la accibn doe «—
las prostaglandinas podrian der tefricamente mecanismos que
cxplicasen un sindrome de doficicnela prostaglandinica. Sin

embarge la evidencia de una reduccibm cn la cénesis de pros



taglandinas en mujeres con hipartensibn inducida por embara

zo es amplia. La producci@n de prostaglsndina E2, pero no -

la Pz , estd reducida en las mujores precclampticas y la

administracifn del agente cn la ocmbarazada cleva su rospues
ta a la A1 administrada. El sistema civlooxigenasa r&pida-
mente convierte ol Scido aragquidfnico libre cen endonerdxt--
des, pudiendo ser metabolizados en dos vias: conveortidos en
prostaglandinas habituvales 8o las series 0OL,P,R ota,. & pue--
den convertirse ocn el trémboxano o cn una prostaciclina. Bl
tramboxana A2 {TxA2} ez el agente vasoconstrictor mis poten
te conoeido vy la prostaciclinag es un potonte vasodilatador,
teniendo ofectos opuestos sobra o)l misculo liso vascular y

sobre la agregaciOn y las adhercneiagtilaguetarias (200 . Sin

embargo se han oncontrado cvidencias de una sintesis redoci
da de prostaciclikhas on mujeres con hinertensida inducida -
por cl embarazo (21,22,23,24,25), Debemos por lo tanto, es-
perar que un cstinulo individual selective de la sintesis -~

de ktromboxano padria resolver el problema. §e ha domostrado

qua hajas dosis de aspirina pudieran conducir 2 un incromen
to on las tasas do prostaciclina con respecto al tromboxano
formade (26,27,28). Se ha propuests gque la cocagulacidn ine--
travascular disceminada es un f£actor fundamental eon la fisio
patologia o una consccouencia importante del sindrome avanza
da.




El finico factor de coagulaecifn alterado en forma significa-
tiva es el plagquetario con una cuenta ecn general inferior a
150.000 por mm3 en el 25% de las pacicntes, La ﬁromDOCItopg
nla miercangiopftica es la consecucncia de la interaceibn -
anormal entre las plarguetas y ¢l encotelio vascular, produ-

cida por una sintesis defectuosa de prostaciclina (29).

Finalmente se¢ erce rfue la alteracifn nuede tener de alotn -
modo una baze inmunolébgica, la principal es la tendencia a
aparecer s6lo en el primer embarazo, cuando la enfermedad -
pura es 10 veces mis frecuente en la nrimera concepcifn, --
que en embarazos posterieres. La mujer con hipertensidn in-
ducida por el cmbarazo, muestra una sintesis de anticucrpos
HLA reducida y un ingremonto de la compatibilidad HLA con =
su pareja soxual, El genctipd materno es inclusc m&s impor-
tante que los antigenos fetales en ¢l nroceso inmunclbglco
(30). La preeclampsia se encuentra asociada con un factor -
citotbxico en el endotelio de las cflulas, la actividad ci-
totbxica es reducida 24 a 48 horas despuls del parto, en --
contraste con la actividad citotfxica de la muier cmbarazada

normal el cual se incrementa despufs del parte (31}.

CLASITFICACTON

Desde el punto de vista de su fisiopatogenia mis probable —

la toxemia se la clasifica e¢n nura, primaria o esencial ¥y -
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en impura, secundaria o agregada. La toxemia pura es la que
aparcece en la mujer embarazada que sc considera sana antes

del embarazo ¥y en la gue £l cuadro clinico pucde atribulrse
a la gestacisn; se presenta en embarazos avanzados y exlste
uniformidad en los signos de base (Hipertensibn, proteinu--
ria y edema) (32). La secundaria o agrecgada es la gque so --—
presenta en una mujer embarazada que con anterioridad al em
barazo tienec princinalmente datoes de cnfermedad vascular --—
hipertensiva, dc nefropatfa o de dlabetes mellitus, su apa-

rieilfn es temprana y hay predoninic de alquno de los signos

de base (33}.

Sedin el Comit& Amcricano de Rienestar materno-infantil -—-

{1936) sc dividen en:

I, Enfermodad hinertensiva aquda del cmbarazo: que se -=-—
subdivide en preeeclampsia ¥ cclampsia. La precclamp--
sia a su vez pucde scor leve y severa.

1X. Enfermedad vascular crénica hipertensiva.

III. Toxemia no clasifjcada,

De acuerdo a los criterios normados en nuestro Hosnital se
consideras

Toxemia Leve: Tensifn arterial con clevacifin de la sist614-
ca de 20 mm de lig y 10 de la diasgtflica de las cifras pre--

vias & hasta 140/90, Proteinuria de huellas hasta 1.5 g/l.



6 de trazos a 100 mgt con tira reactiva; edema.

Toxemia Meoderada: Cuando se tienen los siguientes requisi--

tos:
A) ElevacifSn de la presifn sistélica de 21 a 40 mm de Hg y

entre 11 y 20 para la diastSlica de las cifras previas o

de 141/91 hasta 150/100 mm de lg.

B} Proteinuria de 1.5 a 3 g/1 &6 del 100 a 300 mn% con tira

reactiva.
C) Edema ++ hasta muslos y signo del godete de 4-5 mm,

Toxemia Scvera no Complicada: Cuande se ticne los siguientes

requisitos:

R} Tensifn Arterial: Elevacifn de 1a sistflica entre 41 a -
60 mm de ilg ¥y entre 21 y 130 para la diastflica de las ei

fras previas o de 151/1Q1 hasta 160/110 mm de Ha.

) Proteinuria de 3.1 a 5 ¢/1 &6 de 300 a 2.000% con tira ~-
reactiva.
C} Edema +++ generalizado.

D} S5intomas asoclados: Cefalea aclGfenos y fosfenos,

Toxemia Severa Complicada o Inminencia de Eclampsia: Cuando

s¢ tienen los siguientes requisitos:

A Tensifin Arterial: Elevacién de la sist8lica de miis de 60
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mm de Hg y m8s de 30 para la diastflica de las cifras pre
vias o mis de 160/110 mm de Hg,

B) Proteinuria de mis de 5 g/l.
C) Edema ++++ anasarca.

D} Sintomas Asociados: Amaurosis, dolor en epigastrio, vb--

mita, desorientacibn, irritabilidad y/o hiperreflexia.
Eclampsia: Cuando se ticnen 1los siguientes roquisitos:

A) Tensifn Arterial: 140/90 6 mds.

B} Proteinuria mis de 1.5 g/1 o mis de 300 mg% con tira ---
reactiva.

C) Edema de cualqgquiecr grado.

D) Como sintomas asociados convulsiones y/o coma.

DI AGNOSTICO

No existe ningtln método completamente satisfactorio on Gate
momento para ayudar al médico eon la seloccitn de pacientes
que padecerin una precclampsia ea su gestacitn, El diagnfs-
tico requicre de la aparicién de los sintoras y singnos hasc.
Existen tres métodos de prediccidn de la enfermedad: E1 test
de sensibilidad a la angiotensina (36}, el test presor supi
no y la medida de la presifn arterial media hacia la mitad

de la gestaciSn, La medida del ficido Grido sérico se utili-
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za frecuentemente para digtipguir la preeclampsia de la «—-

hipertensifn esencial.

Existiendo una correlacitin importante entre la preeclampsia-
eclampsia y la hiperuricemia, especialmente ¢n los casos --
graves cuando la elevacifn del Jcido Grico suele ser lo su-
ficientemente elevada (37). Las ancomalfas de la coagulacifn
aparecen cont frecuencia en la preeclampsia-eclampsia, ¢spe-
clalmente en los casos graves, cbservindone dates de anenia
hemolitica micreoangiopfitica, fque era originada por coagula-
cifn Intravascular diseminada. La tzombocitopenia es la ano
malia de la eoagulacién mias frecuonte en la preeclampsia- -
cclampsia, aparegiendo en un 18% de las pacientes p:‘ecclﬂmﬂ
ticas y en un 379% de las eclampticas({3R). Los test de fun--
cibn hepitlca como las protefnas séricas totales, la bilirru
bina ¥y las concentraciones de encimas pucden ser observadas

con frecuencia.

Rl ke T L a- T P e P P e s L L TR TSI L IO LI S A
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MANEJO

En la actualidad existe una confusifin y controversia respeg
to al manejc de la preeclamnsia. El tratamiento es diferen-
te en diversas regiones y palses del mundo y los criterios

de hospitalizacién wvarian deo una escuela a otra, siendo mis
agresives los Europeos ¢n el uso de antihipertensivos que -
los Estaunidensces y resto del mundo (39). Todos los autores
estin de acuerdo en que ¢l mancie de la toxemia leve deberd
ser ambulatorio ¥ con control en la connulta externa, indi-
cindose el reposo, dieta hiperprotfiica ¥y sedacidn y contro-
les de proteinuria y curva ponderal. La toxemia moderada sc
maneja igualmente peoro hospitalizando la naciente y reali--
zando un control estricto de la nroteinuria, tensidn arte--—
rial y curva ponderal. La toxemia severa rcquicre hoghitali
zacidn, sedacibn, hidratacién v se valora el uso de antihi-
pertensivod si la tensidén arterial es Iqual o mayor de 100

mm de Hg. Los casos de jnminencia de eclampsia y eclampsia

deben ser nanejados en las unidades de cuidados intensivos,

va que las pacientes requiceren de cuidados csnecializados y
el mancjo medicamentoso deberf ser individualizado para ca-
da pacicnte de acuerdo a su respucsta obtenida. E1 mancjo -
en 87 esti oncaminado a controlar las crisis hipertensiwvas,

manteniendo la tensidn arterial estable que no comprometa a

la madre ni al producto; evitar las crisis convulsivas, —---
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corregir las alteraciones bioguinicas, disminuir la encefalo
patia hipbxica-hipercipnica-hipertensiva, reducir el wvasoes
pasmo generalizado, asegurar la funcidn ventilatoria y evi-
tar las complicaciones de alta mortalidad (hemorragia cere-
bral, edema agudo de pulmbn, broncocaspiracifn, insuficiencia
cardiaca, ruptura hepitica, coagulacién intravascular dise-

minada e insuficicncia renal.

FARMAMCODS EH L AN TOXLEMTIA

SEDANTLS

Fencbarbital:

Pertenece al grupo de los barbit(ricos, es activo como anti
copvulsivante, limita la wropagqacidén de actividad convulsi-
va y tambifn aumenta el umbral convulsivo. Su abspreifn por
via oral es completa poro lenta, su concentracifin plasmatica
se da varias horas despufs de su dosis. Su excrecién es por
via renal que depende del P (10 a 25%) y el resto es inae-
tivado por el higado, Este firmaco ha side ampliamente utili
zado en las pacientes toxémicas por su efecto se@ante y an-
ticonvulsivante con muy buenos resultados tante por via pa-

rentcral como por via oral.

CLOROPROMACINA

Se uwtiliza para sedacifn en cl mancjo de paciente toxémica

por su cfecto sedante y vasodilatador, cn la paciente con -
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preeclambaia severa Y cclampsia, se ha demostrade que tiene
un efecto sedante Yy antihipertensivo, este Gltimo mis acen-—
tuado, cuando se¢ asocia a hipovolemia, cntidad observada con
frecuencia en &stas paclientes, por lo que se puede conside-
rar como un buen medicamento para el manejo inicial de este
cuadro. La dosis de inicio es de 1.25 mg por via I.M. mismo
que s5e repetird por via I.V., con vigilancia del estado hema
dinimico y tratando de mantcner la TA diastSlica entre 9 vy

100 mm lig.

SULI'ATO DE MAGNESIO

Este firmaco ha sido ampliamente ut{lizado en el tratamien=-
to de 1la eclampsida prara provenir las convulsicnes y evitar
su recurrencia, con oxcoelentes resultades. Su aceién p:_—inci
pal es un bloqueo neuromuscular perif@rico producido por --
una depresifn directa sobre el mOseulo csquelético, disming
yendo la sensibilidad de la placa terminal motora 2 la ace-
tileolina. Por otra parte las recacciones del aumento de mag
nesio sobre la funcifn necuromuscular son antagonizadas por
el caleio, ademis de 8sto se ha encontrads que el exceseo de
magnesio causa vasodilatacién por accidn directa sobre los
vasos sanguineos y por blequeo ganglionar. Las dosis utili-
zadas en la eclamnsia para prevenir las convulgsiones es de
4 gr. I.V. en bolo, scguidas de 10 gr. I.M. La intoxicacidn

€8s rara y para evitarla se realiza monitoreo ée la npaciente
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con control de reflejos patelares, diuresis horaria y nive-

les sanguineos circulantes del fdrmaco.

Se han eneontrade gue concentragiones de B a 10 Meg/litro -
produce hiporreflexia patelar y que concentraciones de 13 -

Meqgq/litro pueden causar depresifin respiratoria {40).

TS Ak e e At T T
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ANTIHIPERTENSIVOS UTILIZADOS CH LA TOXEMIMA

HETILDOPA

La metildopa (L- metil-3,4-Dibidroxifenilalanina} es un ipn
hibidor eficaz de la dopa descarboxilasa; iphibe de manera
eficaz la descarboxilacin de la dopa y el S-Hidroxitripta-
mina {5-UT}, dopamina ¥ noradrenalina del SUC y en la mayor
parte de los tejidos periférices, la acci@n antihipertenso-
ra alta es sobre el SHC, vy el efecto depende de un producto
metabflico de la misma. El agente activo es la metilnora
drenalina. La metildopa causa disminucién progresiva de la
tensibn arterial y de la freecuencia eardiaca que alcanza el
maximo en 4 a 6 horas y persiste hasta 24 horas despufs de
la dosis vfa oral, Su ahsorcibn os del 50% por &sta via. Por
otra parte produce sedacifn, lasitud y somnolencia. Su utili
zacifén on la actualidad en la toxemia o¢std amplianente difun

dida con buencos resultados.

NIFEDTIPTNRA

La nifedipina gs un antagonista del calcio que ha sido utl
lizada en el control de las crisis hipertensivas con buenos

resultados (6}.

Estudios recientes han reportado su utilidad en la hiperten
gi6n de la paciente toxfmica sin efectos adversos para la -

madre y el reci&n nacido (3,5,7)}. La nifedipina es un blo--
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queador de los canales del caleio, que actfia blogueando la
entrada del calcio a los mismos on las c6lulas cardiacas y
por lo tanto interfiere en la gfnesis del potencial de ac--
cifn y la contractilidad de las ctlulas miocirdicas (42}.
Las calcio antagonistas son potentes vascdilatadores arterico
lares de ahf su manejo en la hipertensibn arterial sistémica
(43). Su absorcifn es excelente por via gublingual y por via
oral. Las dosis son de 10 mg por ambas vias, Con monitorco

de la TA, para evitar hipotensidon severa.

OTROS AGENTES ANTIHIPERTENSIVOS,

En la actualidad en la prictica obstftrica, ya no se utili-
za el Dlaz6xido para yugular las crisis hipertensivas de la
paclente embarazada, por los efectos producidos en el feto,
contando en el momento con otros agqentes como los menciona-

dos que acarrean minimo riesge para el feto,

HIDRALAZ;E&

La hidralazina {l-hidracinoftalazinal), es el antihipertensi
vo en la actualidad de mayer utilidad para yvugular las eori-
sis hipertensivas en la mujer embarazada cen resultados &p-
timos. Las prucbas actuales indican gut la principal accifn
es la relajacibn directa del tejido muscular liso de las va
505, sienda el efecto scbre las artericlas mayor cuc sobre

las venas. Todos los efectos importantes ocurren on ol apa=
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rato cardiovasculsr, las dosis adecuadas disninuyen la pre-
si6n arterial, genaralmente la diasthlica mis gue la sistbh-
lica y la resistencia vascular periffirica; aumentan: la fre
cuencin cardfacae, el volumen sist6lico y el gasto cardiaco.
£l efecto de la hidralacina aparece gradualmente en 15 a 28

minutaes incluse despufis de la administracidn introveissa

La vascdilatacibn es cxtonsa, aunenta el riego sanguineco eof

pl8cnico, voronario, cercbral, renal y fiteronlacentario. No

produce medificacicnes en la filtracién qlamervlar. Su ab-~-
soxeifn es buena on ¢l tubo digestivo, encontrando cifras -
miximas 3 a 4 hrs., despuds de la administracibén por via —-—
oral. Los efectos seccundaries mis comfines son las palpita--

clones, nAusaas,vémitos y diarrea. Sc ha encontrado reeien-

temente en un reducide nbinero de pacientes deeccleraciones -
de la FCF {41},
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OBJETIVO

El objetivo de Este trabaje es asnalizar los efectos antihi
pertensivos de la hidralacina en el manejo de la crisis ---
hipertensiva de la paciente con preeclampsiafeclampsia. Es
clareciende la velocidad de accifbn, cfecto miximo vy dura--
cibn de Oste, asi como su repercusibn posible sobre ¢l nro-

ducto vy la contractilidad utcrina.
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MATERIAL Y METODOS

Se

realiz& un estudio prospectivo, longitudinal en donde 16

pacientes tox€micas se incluyeron de acuerde a los criterios

mencionados anteriormente ¥ que se utilizan en el hospital.

El
de

2¢

1=

ae

estudic a partir de junio de 1988 hasta el mes de enero
1989 en la U.C.I,A, del jHospital "Luis Castelazo Ayala®.
tomaron como criterios de inclusibn:

Pacientes que ingresaron a la U.C.I.A, a partir de la fc
cha de inicio, con diagn6stico de precclampsia severa, -
inminencia de eclampsia y con embarazos de mhs de 2B se—
manas de gestacidn.

Con producto vivo,

Se tomaron como eriterics dJde no inelusiéng

A pacicntes gon tratamientoe antihipertensivo y diurético
previo (no mas de 7 dlas).,

Patologias agregadas como nefropatia, enfermedad vascular

crénica bhipertensiva y colagenopatlas.

Y como criterios de exclusidn:

1°
e

3e

4°

Sangrados gue produjeron repercusidn hemodindmica.
Procesces sépticos con repercusidn hemodinfmica.
Interrupcién del cmbarazo antes de B horas del tratamiepn
to antihipertonsivo vy

Pacientes con producto muerto.

e I T, ey

R
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METODOLOGIA

A sy ingreso de la paciente a la U.C.I.A. que reunif los --
criterios de inclusifbn se las incluyd en el grupo de la
hidralacina, administrindoselas por via parenteral de la si

guiente manera: Al ingreso a la paciente se le determinfl --

Tensidn Arterial; Frecuencia cardiaca; Frecuencia Tesnpirato

ria: Presidn Yenosa Central: Frecuencia Cardiaca Fetal v

—~——

Diuresis inicial, La TA sc determind de acuerdo con el pri-

mere y quinto ruido de Koratkoff, siendo la nrosidn sisedli
ca y diastblica respectivamente. Se aplicd hidralacina 5 mg

IV ¥ se redistraron los mismos pardmetyos a los 10 minutos,

eén los casos necesarios so yepitid la desis hasta lograr que
la tensibn arterial diastbdlica se encontrara entre 90 y 100
mm de Hg, Simultincamente se les administed o Loy pacientes

50 mg de Hidralacina por via oral. Las dosis do hidralacina

se repitieron cada 10 minutos cuando fucyron necoesarios basta
un miximoe de 20 mg. Las pacicntes fucron monitorizadas cada
10 minutos en su Ta, vC, F,C.F, PYC, Diuresis en la primera

hora. En el momento de consequir una TA diast6lica cntre 90
¥y 100 mm de ilg =me inicid la administracibn de dexvran 500 ml
con una velocidad de goteo seqgln la BVC, de acuerdo a lag -

normas de procedimientos «<de la V.C.ILA.

hdembs se administraron scdantoes del tipo fonobarbital de -

acunrdo a las normas de procedimicutos de la U.C.T.A.
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A término de 8 horas posterior al control y estabilizacifn
nemodinfmica se interrumpid el embarazo de acuerdo a la in-

dlcacitn obstbtriea.

En @ste estudio ol grupo control fucron 16 pacictites cop —--
diaqnﬁstiéos de preeclampsia c inmincheia de eclamwpsia gue

se les manejd con nifedipipa sublingual 10 mg y oral 10 mg

y que forma parte de otro trabajo de tesis, el anfilisis del
efecto antihipertensivo cn &ote grupo de paciente fue hecho
en forma lineal comparando los nhromedies de las cifras ten
sionales cada 10 minutos en la primera hora y cada hora du-

rante las sigquientes 8 horas.
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RESULTAD OS

En el estudio de 16 pacientes se obtuvieron los siguientes
datost: la edad promedio fue de 26 afios con un rango de 1% a
3B afios con gestacifn promedio de 1.5, cuye rango oscild de
1l a 4 gestas. El rango de edad gestacional fue de 36 semanas
con un promedio de 32 a 19. La calificacién de apnar abteni
da al nacimiento fue de 6.5 con un rango de 4 a B; la misma
calificacibn a los 5 minutos tuyvo un promedio de 7.6 con ran
gos de 6 a Y9; el promedioc de albuminuria chcontrado fue dc
500 mg/lt sin variaciones. L1l sangradeo promedio fue de 518
ml con un rango de 350 a 400 m}, considerindose a todos los
pacientes con un sangrado normal. De los 16 pacicentes, 10 se
interrumpicron por oneraclifn cesdrea, gue sc eligié en Lto--
dos los gagas por condiciones ebstftricas, representando un
62.5%% y el 37.5% sc termind por la via vaginal. En ninguna
de $stas vacientoes se utiliznd oxitdcoicos.

Las resultados obtenidos de la monitoricacifn de la Th, PCF,
FC y diuresis se la realiecs on des etapas. La primera decde
su ingreso a la U.C.I.A. cada 10 minutos hasta completar la
primera hora ¥y la segunda a partir de st primera hasta cam
pletar las 8 horas de manejo y la interrupciéin del erbarazo.
La Th a su ingreso, para la sistdlica come promedio fue de
164 mm Hg y de 108 mm de Hg para la diast&lica como promedio,
encontrindese un descenso entre  los 5 y los 20 minutos, man
teniéndose cstable la primera hora y las 7 bworas siguientes, come so puc

de cbservar on las tablas Iy II y en las grificas 1 y 2.
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TABLA I

‘ EFECTO ANTIHIPERTENSIVO EN LA PRIMERA HORA

ING, } 57 10! 20" 30 40" 54" ao’
TA S* 1164 160 154 150 145 144 145 144
Th D* | 108 106 99 95 ;L] 91 91 88
* mm Hg,
TADBLA T1

EFECTO ANTIHIPERTENSIVO EN LA 2a - R™ HORAM

2 3 4 ] G 7 g
rl'l\ s5* D47 i44 145 144 154 156 153
}1‘5\ D* 95 92 92 91 99 100 95

SATIT bt § i
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GRAFICA T

EFECTO ANTIHIPERTENSIVQ DURANTE LA PRIMER
HORA DE TRATAMIENTO
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La frecuencia cardlaca a su ingreso fue de 78 por minute ole
vindose a partir de les 5 minutos y manteniendo una eleva---
cibn progresiva hazta la primera hora y manteniéndose eleva-

da en las 2 a las B horas como se observa en las tablas TIX

Yy IV.

La frecucneia cardfaca fetal a su ingreso fue de 140 por mi-
nuto, manteniéndose entre 137 vy 142 por minuto en la primera
hora y entre 138 y 146 nor minutc de las 2 a las 8 heoraz, co

mo se¢ observan en las tablas Vv v VI,

La diuresis a su ingreso fue de 70 nl y sus efectos en el -

estudio se observan en la tabla VIY,

TABLA TIX

FRECUBJACIA CARRDIACA LI LA PRIMERA HORA (LATIDOS POR MINUTO)

NG, 5¢ 10° 20¢ 30" 40° 50° 6o’
(78 X' | RO g4 R4 a3 92 84 86
Th2LA IV

FRECUENCIA CARDIACA EN LAS 2a. = Ba. HORAS (LATIDOS POR MINUTO}

Ba X' 24 91 89 98 24 89




TABLA V

27.

FRECULNCIA CARDIACA FETAL EN LA PRIMERA HORA (LATIDOS POR MENUIOS)

FRECUENCIA CARDIACA FETAL EN

INGRESO 5 1o 20" 30 40°* 50 60"
140 X' 142 140 141 139 137 137 140
TABLA VI

LAS 2 A B HORAS (LATIDOS POR MINUIG)

2 3 4 5 6 7 8 I
143 x* 141 138 142 146 146 146 l
THABLA VII
DIURESIS DE LA la. A Ba. HORA (mi/horal
1 2 3 4 5 G 1 B
i 65 81 36 106 54 4 72
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ANALIEIS Y DISCDSION

El presente trabajo forma parte de un protocolo disefado pa
ra analizar en forma comparativa el efecto antihipertensivo
de varios medicamentos en cl mancjo de la paclente cen pro-
eclampsia-eclampsia, sin cmbargo para los fines de la pre--
sente tesis se analizaron ios resultadon en forma lincal a

fin de cvaluar en forma cronolfgica el cfecto de vasodilata
cifn produycida a la pacicnte toxfmica durante la crisis ==
hipertensiva, utilizando el protocolo de manejo preconizado
por Pritchard (1), en donde se administran eon forma hrogra-
mada bolos endovenosos hasta gue las cifras tensionales lle
guen a rangos Gtiles para cevitar las complicacienes mator--—
nas y no comprometer la porfusi&n placentaria, En.8ste tra-
baje se establecicron tres objetivos principales: 17EL e -
conocer la duracidn del cofecto antihipertensivo en rangas -
Gtiles duranie las B horas de tratamiento antes de la in-==
terrupciSn del cmbarazo, 2° En el determinar si 65ty dismi-
nucifin ocagionaba modificaciones en la T.C.F, quc nos hicie
ra suponer la presencia de S3.F.A. aducible 2l medicamento y
3° Calcular la magnitud del sanovado secundario a las modi-

ficacionos del tono uterino por ol medicamento.,

Al analizar ¢l grupo de estudio, on el cual encontrames gue
1a cdad fue de un promedio de 26 anos, la paridad con un ~-

promedio de 1.5 y la edad gestacional con un pronedio de 36
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semanas, encontramos (ue no representan un valor significa-

tivo en el estudio,

En &ste orden de ideas encontramos que la disminucifn de la
Th a los % minutos fue de 4 mm de Hg para la Tensifn Arte--
rial sistflica y de 2 mm de lig para la TA diastdlica, dife-
rencia que no tuvo significancia estadistica, la disminu---
cifn persistid encontrindose a los 10 minutos calda de la -
TA sBistdlica de 10 mm de Hg y de 9 mm de ilg en la diastéli-
ca y son significativas, sin embargo a pesar de la signifi-
cancia, se consideran incluso afGn elevadns (154/99), por lo
que fue indispensable la administracifn de un scgundo bolo
con el cual sec obtuvo una disminuci6n hasta de 145/89 mn de

Hg a los 30 minutos. Tablas VIIT v IX.

En &Gste trabajo no encontramos el cfecto indescable mis fre
cuente descerito omara la hidralacina que o Lo taguicardia,
encontrindosce a los 30 minutos el cfocko miximo de disminn
cién de la Ta wosterior a la sequnda dosis de hidralacina -
con una F.C. de 83 latidos por minuto} lo que nos hace supo
ner que log requerimientos antihiperteonsivos on &ste gruno
de pacientes no fue importante, roguiriéndeose de 10 mg para
el contrel agude de la TA, efecto que so mantuvo hasta los
60 minutos, obsorvindose un incremento paulatine on las si-

gulentes horas hasta observar una clevacion de 156/100 a --—

ESTA TESIS W@ DEBE
SALIR BE LA mui.illTEBh
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las 7 horas de administracidn de) antcihipertensivo, cifra -
que Gste protocolo no considerd como indiecaeifin de una nue-

va dosis.

En relacifn al efecto antihipertensivo de la hidralacina se
ha descrito su utilidad en forma amplia en la literatura -

{(1,3,8,9,11).

Uno de los objetos de ¢ste trabajo ha sido el de intentar -
estandarizar la dosis promedio requerida nara un grupo, t2
niende en cuenta ue se necesitareon 10 mg I.V. y 50 mg via

oral en forma simnultfinea, cen lo que se censigquid un efecto
Gtil, observindosc las promedios de TA a partir de las 6 --

horas en limites Gtiles altos,

El incremento de las ei1fras tensionalens o partic de luas 6 -
horas es un efecto que puede, en algunos casos considerarse
come deletdreo, sin embargo on nuestro gruno e trabajo no

sc considerd la necesidad de administrar una nueva dosis, -
aunque la neocesidad de una desis extra no implica necesaria
mente gue el antihipertensivo no sea (til sino gque uizd --
sea indispensable la utilizacifn de una dosis moyer a un =«

grupo de pacientes parcecido a @stoe,

Por lo que serfa de considerar la posibilidad de que en un

estudio [uturo se incremente la dosis por belo o quizis el
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TABLA VIII

DIFERENCIA DE LAS CIFRAS DE TENSION ARTERIAL SISTQLICA (TAS)

INGRESD 57 1o? 207 ag’
A B* 164 160 154 150 145
IF* — 4 10 14 19
Q. 16 16 16 16 16
S5.E. —-—= No. 5 P 2.005 7,005 r .005
* mm Hg.

S.E.=S8ignificancia Estadistica.

TABLA IX

DIFERENCIA DE LAS CIFRAS DE TENSION ARTERIAL

DIASTOLICA (TAD}

INGRESD 5 0 20° 30!
FAD* 108 106 99 a5 85
DIF* -— 2 9 13 19
0. 16 16 16 16 16
.E. —-— No.5 N.S. P.005% r 005
* mm Hg.

S.E.,=Significancia Estadistica

TTINT e L WILIT RSN il
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nfimero de bolos hasta encontrar el promedioc exacte. Afortu-
nadamente en la prictica diaria el manejo antihipertensive
de la paciente toxfnica debe ser en forma dinimica y per lo
gque la decisitn de las dosis deberf llevarse a cabo de =--~

acuerdo a la respuesta individual de cada paciente.

En relacifn a el efecto que ol medicamento ejerce sobre el
producto, ha sido un dato analizado oampliamente por otros -
autores (1,%,9,11,33,34) v en &ste trabajo se Intentd anali
zar s5i un monitorce ¢ontinuo de la F.C.F. padria detectar =
datos de S.I°.A. a través de la F.C.F., asi como la presencia
de variaciones cue nos sugiricran fendmenos de adaptacifn -
del producto a los cambios hemodindimicos sufridos en la ma=
dre, encontrindosc que aunque las cifras tensicnales tendie
ron a encontrarse en cifras tensionales altas y que 1a dis-
minucitn de la TA see did hasta los 30 ninutos, las variaclg
nes de la F.C.I. tuvieron un range de 137 a 146 por minuto
con un nromedio de 141 por minuto; lo cual cuvstionarfa 1la
necesidad de incrementar las dosis del antihipertensivo.ino
de los posibles inconvenientes con la utilizacidn de fste -
medicamento cuando ge los campara con obros antihiportensi-
vas como la nifedipina y la e¢loropromacina, o5 la necesidad
de cvaluar repetir dosis endovenosas hasta la consecusidbn -
de la cifra tehsional adecuada; inconveniente que quiz& puo

da evitarse administrando las dosis de 10 mg condovenosos cn
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forma iniecial.

En relacifn al efecto sobre el tono uterine, se corrobors -
lo deserito por la literatura. Sin embargo &ste tipo de es-
tudio nos permitiri en un futuro el comparar otroc medicamen
to antihipertensivo con ecfectos sobre la contractilidad ute

rina.




34,

CONCLUSIQUWES

1.

Lo hidralacina por via endovenosa en este grupo &e¢ pacien

tes fue Gbil.

Los rangos con las Tensicnes Arteriales encontradas nost
tratamiento fueron normales altos, por lo que croemos que

es posible incrementar la dosis por bLolo.

5e¢ corrobord que ne existe efacto deletléreo sobre la F.C.

. del producto,

La hidralacina e¢s un medicamento cue no incremoenta ol --
sangrado uterino on ¢l pucrncrio, caracteristica que le
permite scrviz de conkrol para ocvaluar este efecto on --

forma comparativa con otros antihiprnrtensivos.
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