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" EFECTOS ANTIHIPERTENSIVO DE LA NIFEDIPINA EN

PRE ~ ECLAMPSIA "

SU REPERCUSION SOBRE EL PRODUCTO Y LA CONTRACTILIDAD UTERINA

INTRODUCCION:

En la mayor parte del munde, la preclampsia - eclampaia continua--
siendo la principal causa de mortalidad materna, y su contribucifén
a la morbilidad perinatal no ha dejado de ser tanto o mis impoctan
te que sus repecursiones en la madre. (1, 2, 3, 4, 5). Afin las po
blacionea privilegiadas han dejado ver en los Giltimos afios un re--
surgimiento de esta patologfa, que parecfa estar casi dominada y -~
reducida & ocus formas mis leves e Iintrascendentes. Por estas con-
diciones radica au importancia motive por el cual es necesario con

tinuar estudiindola.

Independientemente de su frecuencia y de su morbiiidad, la toxemia
del embarazo sigue constituyendo un tema lleno de incGgnitas, pa-

radojas y controversias (6).

Lo preclampsia - eclampsia es considerada como patologfa dentro -~
del embarazo sin tener una etiopatogenia propla, de ahf los milti-
ples mecanismcs que se han descrito para explicar las causas de --

cata patologfa, lo que la justifica con el nombre de la "Enferme~-
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dad de las Teorfas" (7}, en donde 1a hipertensidén y la perfusién
regional comprometida se conaideran las caracteristicas principa-
les de la preeclampsia (4). Dado que esta patologfa no ha sido -
esclarecida totalmente su morbimortalidad es muy alta por lo que-—
es necesario establecer un tratamiento que permita controlar y ==
evitar complicaciones, en tantuse decide 1a interupcidn del emba-

razo como un tratamiento definitive ( 7 - 8).

El iniciar el tratamientc con drogas antihipertensoras constituye
el objecivo fundamental de tratar a la enfermaprogresivay conti-~
nuamente, para lograr presiones normales o casl normales con el-
menor nfimerc pesible de efectos colaterales ( 8 — 9). Y evitap--

el riesgo de hemorragia cerebral.

La pre ~ clampsia ~ eclampsia

Es un padecimicnto o grupe de padecimientss que complican sl esta
do grivide puerperal al final del embaraze o en el puerperioc inme
diato y mediato, que se caracterizan por:! hipertensibn arterial,-

adema, porteinuria y en clertos casos severos, convulsiones y/o -

coma { &4 - 10},

CLASIFICACION:

Segiin el cimité Americano de Eienestar Materns - Infantil {1936)-

se dividen en:



Tnxemia savera no complicadn- Cuando se tienen los siguientes re-

quisitns-

a) Ten-ion atterial elevacion “de la’ slst611ca entre 41 8 60 mm-—_
Hg. y entre 21 y 30 para 1a diastﬁlica de 1na cif:as previas o de=- .
151/10L hasgg__momo om de Hg.

b}  Proteinuria de 3.1 8 5 g/l o 300 a 2000 X con tira reactiva-
¢)  Edema i+ generalizado.
d) Sintomas asoclados: cefalea, acifenos vy fosfenos.

Toxamia severa complicada o Inmeninesia de Eclampsia: cuandc o=

tienén los sigulentes requisitos:

h) Tensidn arterial: elevacidn de la siat&licn de méas de 60 mm~
de Hg. y mis de 30 para la diastSlica de las cifraa previna o mia=-
de 160 /110 mm de Hg.

b) Proteinurin de mie de 5 g/l

P

c)  Edemp -+ anaadrca; oiiwog s

oL AR P [T
d) SIhtomas naocindos: Amaurosis. dolor en apignstrio, vomito—- .

desorientuci&n. irricahilidnd ylo hipe:rnflaxin. 

BAER B ST

., Eclamps 1a: cunndo Be tianan los siguiances requisitos.'
©a)  Tensifin nrterial lﬂ0190 n mﬁs ?{hvhu

b).. -Protelnuria mis de 1.5 g/l o mis de 300 mg % con tira reacti-

va.



c)_’ Edema &e cualquier grado,

d) * Como sintomas asociados conVUlsionen.y/a cbma; (10).”

* "La etiologla es dchoﬂDcida. deada 1916 Zwefel definié 8 ln pra-——_.g‘

clampsia como la anfermadad da las tenr[as. actualmente axi-:en dij

versas que tratan de explicar.el Eenﬁmann-(2.:11.J;2.~l3).;_ 

Dentro de loa puntos que se deben tomar en consideracisn son loa--

siguientea:

I.

II.

I1I.

IV,

vI.

La ﬁrenclampnia es un padecimiento que se presenta mds -

en la primigesca (l4).
Se presenta frecuentemente en pacientes de extrato &so-

clo - econbmico bajo (6).

Aparece con mds fracuencia a medida que se acerca el em=

barazo a término ( 4, 7).

La preeclampsia desaparece después de que ase vacia el -

dtero (4, 8).

La lesidn renal de glomeruloendoteliosis estf presenta-
en uno de cada tres casos de preeclampsia y desaparece-

despufs de terminado el embarazo (15).

La paciente que muestran predisposicitn para desarro---
llar el cuadro clinico son: las que tienen difbetes me

llitus, embarazo gemelar, macrosomias, polihidramios y=
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cidn de las vasudilatndorns; es un vasuﬁspaamo generalizado (4, 11,
13, 23), este se ve acentuaéo. por el hecho de existir un aumento -
enh la ren:ﬁlvidad vascdlnr por la elevacibén de aminas ;asupresoraa,
por cambios electrolfticos de la célula muscular de la arteriolg -
(entrada de sSdio salida de potasia, asi como aumento en la_céncen-j
tracién de calclo) y Einalmente por un edema de la pared cqn'géduc—
cibn de 1la luz de la arteriola, lo que multiplica el efecto da-la-—
constriccifn provocada por es estimulo de la anglotensina 1I, ain -

cuando esté en cantidades mInimas (4, 23, 24),

El resultado final de esta serie de fenfmenoa, es que lleva a un an
mento de la tensidn arterial e isquemia de los difetentes territo--
rios basicamente: sistema nervicso central higado, rifibn, corazén y

placencta (4, 23, 24, 25),

La isquemia facilita la lesffn placentaria por la produccifn de in-

fartos y el paso de sustancias tromboplistica a la circulacién (4,-

18) .

La glomeruloendoteliosis resultante condiciona una reduccidn de la-
£1ltracisn glomerular y el paso de protefnas en la orina, se mani--

fiesta por oliguria, proteinuria y cilindruria (4, 11, 12, 15).

Existen secundarlamente hipoproteinemia y retensidn de sodio que su
wados al avmento de la presidn hidrostidtica en los capilares, faci=~
1lita el paso de liquidos al espacio extravascular con la aparicidn-

del cdema {4, 11, 15).



P

Se produce disminucidn del volumen circulnnte que en una adap:aci&n_

a la redncciﬁn del espaci.o vaacular. aecundario al _vnsoespaamo arte

riolar y de los vasos de capncitancia. asI sa llaga

" presién venosa central y retraso en: la microcirculaciﬁn con h:l.pnx:l.a K

tisular (4, 11, 13, 15).

De esta manera se explica los princ:l.pal
nados, el &rden de aparicién de las mani.festacione" clin:l.cas 7

las anormalidades de 1&b0rﬂ§0t10-

La raegulacidn del flujo cerebral obedebé-A:ﬁh:éoﬁéroiTiégﬁiFiﬁa"apgl |

ra hasta un 1Iimite de presifn arterial média'da 125 mm de Hg. pof -
arriba de este nfvel, los mecaniemos de defensa no son del todo efi

cientes y puede sobrevenir hemorragia cerebral (4, 13, 15).

Hay ruptura de este mecanismo de ln regulacifn de la circulacifin cg
rebral a nivelee inferiores del sefialado, cusndo existe un eatado -

de acidosis por aumento de la PaCD2 {4).

La causa de la hemorragia cerebral, adn cuando esta relacionanda con
1la magnitud de la hipertensién esto no necesariamente siempre es ==

verdad (4, 11, 12),

Hay lesidn de la pared vascular por vasoespasmo, que incluye a los-
vasos nutricios de la arteriola y este debilitamiento puede facili-
tar una hemorragia cerebral aiin con tensidn arterial menor, asf mis
mo una crisis convulsiva, puede incrementar los niveles de dcido —-

lictico y de Pncoz de tal manera que eato lleva a vasodilatacién--

"disminuir la-jf



aumento dél.flujé ﬁangu!neo & el péligré de hemorragia cerebral =«
(4, 8, 15).

‘La leaiﬁq vascular geﬁundarin'ﬁl'vasoespaamn genevalizado y la hi-
poxia tisular producqn;la‘nacfosis hemorragica del parénquima de -
distintos Srganos (4, 13).

En el hfhnﬁo ae‘ﬁuede producir elhematoma subcapsular que eventual

" mente puede'romperse 52, 4, 8, 13).

Los cambios placentarioce condicionan la repercusifn que la enferme
dad tiene msobre el fete, no existe un cambio especffico atribulble

a la preeclampsia {4, 13),

Un fenbfmeno especisal es la morfologfa de estos camblos de necrdsis
atefomatosa, que se encuentran en las arterlolas aferentes de loa-
lagos placentariocs, son similares a los descritos en el rechazo --

del rififn por cambios inmunoldgicos (7).

Otro evente importante que se presenta en la artariola radiada del
sitio de la placentacisn, es la falta de colonizacifn del sincisip
trofoblasto (4, 11). Normalmente destruye la pared vascular en ==
el tercio interna de estas arcerioclas lo que condiciona por una --—
parte, un estado de vascdilatacién permanente y por otra parte, —-—
una falta de respuests a estfmulos humorales o neurdgena para con-
traer el vaso (4, 15), en la preclampsia se ha demostrado que al -
no ocurrir este fénomenc desde la placentacifn, el ciilibre arterio

lar es menor, lo que condficiona una reducciSn del Flujo arterial--



a la placenta, provocando una isquemia fterc ffp}acentqria crénica

(4, 1, 26).

Cualesquiera que sea el sustrato anatdmico - placentario presente=-
en la preeclampsia, lo que ocurre es una isquemia ucercplacentaria
de mayor o menor magnitud y de establecimiento agudo o crénice ---

an.

Couplicacionea:

Maternas: La mas grave es la muerte materna, en los cosos de = -=
eclampsia Frecuentemente scon secundarias a hemorragia cerebral, ==
en los casos de preeclampsia severa es multifactorial. Otras com=-
plicaciones son: hemdlisis microangiopAtica (sIndrome Hellp), —---
trastornos de la coagulacién (CID), insuficiencia renal aguda, -=-
trastornos de lesidn hepdtica; otvas: desprendimiento de retina,-
lesiones neurolagicas diversas, desde el punto de vista obst&trico
la complicacidén wis frecuente es el desprendimiento prematuro de -

placenta normoinserta (11, 17, 15, 27, 28).

Fetales: El feto se encuentra en un medio hostil debido a la dip
minucidn del £lujo uteroplacentaria, a medida que progresa la en—-
fermedad, se produce lesidn placentaria, que lleva a una disminu~-
cidn progresiva de su integridad funcional y repercusién del esta-

do nutrisional del feto.

El grado de desnutricién fetal in {iteroc va a ser el determinante—-
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del resultado final que pﬁéde;sef:',mde;té fetgl intrauterina 0_4-
muerte neonatal (4, 13). . .

81 existe 'suficiente reserva placentaria, snrhqrdlmanifiesto ini-
camente un retraso en el crecimiento intrauferino. éste puede al--

cangar una dlferencia de 400 a 700 gr., en relacldn a producto sa-

no de igual edad geatacional.

MANEJO:

El tratamiento de la preeclampala - eclampsin aifin sigue siendo di-~
ferente, en diversas partes del munda y los criterios de hospitall
zacifn y el uso de antihipertensivos varian de unas escuela a otra

(27)'

Todos los autores estan de acucrde en que el manejo de la toxemfa-—
leve serd ambulatorio y con control en ln consulta externa, indi--
candose reposo, dieta hiperprotefica, sedacidn, controles de protef

nuria y curva ponderal.

La toxemfa moderada se moneja en hospitnlizacifn renlizindose con-

trol estricto de proteinuria, tensidn arterfial y curva ponderal.

En la toxemfn severa hay tres principales medidas terapéuticas: --—
uso de antihipertensivos, reposicién de vBlumen y sedacidn (4, 9,~

27, 29).

Los casos de inminencia de eclompsin y eclampaia deben ser maneja-

dos en la U.C.I.A, y el manejo de medicamentos deberf ser indivie-
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dualizado paracada paciente de acuerds a la respuesta obtenida. El
manejo en si, esta encaminado a controlar las cifras hipertensivas,
manteniendo la tensidn aterial estable que no compromefa a la madre

ni al producto,

FARMACOS EN LA TOXEMIA:

Sedantes:

Fenobarbital:

Pertenace al grupo de losbarbitdricos. Es activo como anticonvulsi
vante, limita la propagacifn de actividad convulagiva y tambifn an--

menta el umbral convulsivo.

Sy absorcidn por via oral es complets pero lenta, cuya concentra——
ci6n plasmiicica miximn es después de varias horas de huberse admi-
nistrado. Su excrecidn es por via renal que depende del pH (10 a -

25%) y el resto es inactivado por enzimas microsdmicas hepiticas.

Este farmaco ha sido amplinmente utilizado en las pacientes toxémi-
cas por su efecto sedante y anticonvulsivante, con muy buenocs resul

tados tanto por via parentaral . como por via oval.

CLOROPROMACINA:

Se utiliza para sedacidn en el maneje de paciente toxémicas por su-

efecto sedante y vasodilatador,en la paciente con preeclampsia seve
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| . vera Y eclampsia sa ha demos:rado que tiene un efecto sedante y an
tihtpertanaivo. nsta ultimo mﬁs acentuado cuando se asocia a hipo-
' vulemia. entidaﬁ observada con frecuencia Bn estas pacientes, por=
'lo-que se puede conaiderar como un buen medicamente, para el mane-

jo 1n1c1al da este cuadro (9, 10).

La désis de inicio es de 12.5 mg por via 1.M. mismo que se replte-
por via I.V., posterior a la colocacidn de un cateter de PVC para-
majorar vigilancia del ea:adp hemodinfdmice, vigilando eatrechamen—
te la presifin arterial tratando de mantener la diastdlica entro ==

90 y 100 mm de Hg.

SULFATO DE MAGNESIO:

Este farmaco ha sido amplismente utilizado ern el tratamlento de la
aclampsin para prevenir la convulslones y evitar su recurrencia con
excelentea resultados. Su accidn principal es un blogqueo neuro===-
muscular perifdérico, producido por una depreaifin directa sobre el-
miscule esquelético, disminuyendo la sensibilidad que 1a placa ter
minal muestra a la acetilcolina. Por otra parte las recciones del
aumento de mogneglo sobre la funcifn neuromuscular son antagoniza-
dag por el caleia, ademiis de esto se ha encontrada due el exceso de
magnesio causa vasodilatacién por aceidn directa sobre los vascs -
sanguinecs y por bloqueo ganglionar. La désis utilizada en 1la - -
eclampsia para prevenir las convuleiones es de 4 gr. I.V. en bolo-

seguidos de 10 gr. I.M.
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La intoxicaciones rara y para evitarls se realiza monitoreoc de la-
paciente con control de reflejos patelares, diiiresis horaria y ni-

veleg sanguineos circulantes del farmaco (29).

ANTIHIPERTENSIVOS:

METILDOPA: es un inhibidor eficaz de la dopa - descarboxilasa; -~
inhibe de manera eficaz la descarboxilacidn de la dopa y el 5-hi--
droxitriptam{na (5HT), dopamina y noradrenalina del SNC y en la ma
yor parte de los tejidos periféricos, la accién antihipertensora--
alta €8 sobre el SNC, y el efecto depende de un producto metab&lico
de la misma. En 1a gente activo es la alfametilnoradrenalina. -
La metildopa causa disminusidn progresiva de la presién arterial--
y de la frecuencia cardfaca, que alcanza el miximo en 4 a 6 horas=
y perslste hanta 24 horas después de una désie. La via es oral,--
su absorcifin es del 50X por dicha vfa. Produce sedacifn, lasitud=-
y somnolencia. Su utilizacidn en la actualidad en la toxemia esta

ampliamente difundida con buenos resultadcs.

HIDRALACINA: Es elantihipertensivoen la actualidad de mayor utili
dad para yugular las cr¥fsis hipertensivas en la mujer embarazada,-
eon resultados Gptimos, Las pruebas actuales indican que la prin-
cipal accidn es la relajaciSn directa del tejido muscular liso de-
los vasos, siendo el efecto aobre las areteriolas mayor que sobre-

las venas.
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Todos los efectos importantes ocurren en el aparntb cnrdio§as:u1nr
las dosis adecuadas disminuyen la presidn arterial (seneralmenta -
wis la diast6lica que la sistdlica) y la resistencia vascular peri
férica, aumenta la frecuencia cardiaca, el volimen sistSlico y el-
gastocardiaco. El efecto de la hidralacina aparece gradualmente -
en 15 a 20 minutos incluso después de la administracidn intraveno-
sa, La vasodilatacidn es extensa aumenta el riego sanguineo es——-—
plicnico, coronario, cerebral, renal y dtero-placentario. No produ
ce modificaciones en la fil;racisn glomerular. Su absorcién e —=
buena en el tubo digestivo encontranda cifras miximas & 3 a 4 ho——
rag después de la administracidn porvfa bucal manteniéndose peque~
flag cantidades hasta 24 horas los efectos secundarics wds comunes—

son cefalnlgfa, palpitaciones, anorexfa, nauseas y vdmito (30).

NIFEDIPINA: La composicifn quimica de eate ms: 1,4-dihidro-24ddi
matil 1-4=(2nitrofenil)-2,5-dcido dimetil ester pyridinedicarboxi~
1fco, 1la cusl es particularmente efectiva como relajante del mﬁscg
lo ligo y al misme tiempo tiene una baja roxicidad y teratogenici-
dad (31). El mecanismo de accién de dicha droga es impedir la en=-
trada de iones de calcio en los canales de la membrana celular, ==
dande como resultado una inhibicidn en la contraccién del musculeo-

liso (31, 32, 33}.

Se ha usndo copo uterocinhibideor en paclentes embarazadas siendo ——

efectivo y no presentando efectos adverscs en el producto (32). No
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se ha demostrado en estudios hephoﬁ én animalea de experimentacidn

que disminuya el flujo uteroplacentario (j‘. 35).

Los calcioantagonistas son ﬁotentea vnsodilaﬁadorea-arteriulnres -
de ahf su utilizacién en el manejo de la hipertensifn arteal sistg

wmica (31),

Su abgorcifin es excelente por via sublingual y por via oral. La -
dosis son de 10 mg, para ambag vias, con monitoreo de la TA para -

evitar hipotensiSn asevera.

Los efectos indeseables que ge refieren en todos los artfculos son

dolor d= cabeza y rubiconduez en la cara.
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ORJETIVO::

El objetive de este trabajo es el de analizar el efecto antihiper=
tenaivo de la nifedipina en forma lineal, durante las siguientes -
8 horas posterior a su administracifin, para conocer inicio de la--
accisdn, grndn' ¥y tiempo de efacto wiximo, asI como duracidn de Este

Y su repercusisn sobre el producto y contractilidad uterina.
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MATERIAL Y METODOS:

Se realizd un estudio prospective, aleatorio, bb;é'whcj.'odq; y .].onf-'
gitudinal en donde 16 pacientes toxémicas se i_nc_lﬁfefon a partir -
de junio de 1988 a encro de 1989, en la U.C.I'.A.:_del-ubspical i'-,--

Luis Castelazo Avala ", del I.M.S5.S.

Loa criterios de inclusifn fueron de todas aquellas .pncientea que-—
curgaban con ecbarazo de mids de 27 semanas de gesatacidn, que llena
ran loga reguisitos para considerar preeclampsia severa e inminencia
de eclampsia de acuerdo a normas establiecidas en el hospital, y ==

que al ingreso estuviera el producto vive,

Se tomaron como criterice de no iuclusion a pacientes con trato--—=
miento antihipertensivo y diuré&tico previo (no mfés de 7 dfas). Pa
tologfas agregadas como nefropatfa, cnformedad vascular crénica —-

hipertensiva y colagenopacfas (lupue por ejemplo).

Como criterios de exclusidn: 1°. sangrados que produjeran repercu-
sifniemodinémica. 2°, procesos sépticos con repercusiSnhemodinfimi
ca. 3°. interrupeilén del embarazo antes de 8 horas de tratamiento

antihipertensive y 4°. paclente con producto muerto,

Metodologfn: De acuerdo a los criterios de inclusién a las pacien
tes de este estudio se les administre Nifedipina sublingual cépsu-
la de 10 mg. y 10 mg. por via oral cenjuntamente, ¥ se les determl
nd durante la primera hora cada diez minuteos: la tensifn anrte-—-—-

rial, presidn sistSlice y diastdlica respectivamente. La frecuen-
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ia éardI&é#. iarf?ehu;ﬁcia reébltatorié. 1$'freéuencia-cnrdinéa -
etal. la P V c. y el trnbnjo de parto i es que habfa, posterior-
ente se llévﬁ el leguimiento cada hora incluyendo la diureais ho-
raria hasta compla:ar B horas. En caso de persistir la presién --
.liant511ca mayor o igual al 100 wm Hg. se repitis la dSsis de Nife

1ipina, en al curso de las 8 horas. En el momento de presentar 90
;u 100 mm Hg. se administrd Dextran a una velocidad de goteo segin--
" 1la BP.V,.C., de acuerdo a las normas de procedimientos de la U.C.I1.A
f4demiis se administraron aed;ntes del tipo fenobarbital de acuerdo-
4 las normas de U.C.I1.A. El embaraze se interrumpid a las B horas
# su ingreso a U,G.I.A,, tiempo en que se estab{liz5 la TA, y en-=

tonces se valoraron doa pacimetros Importantes de acuerdo con los=-

bjetivos del estudio: el Apgar al nacimiento y a los cinco minu-

o8 y en la paclente se buscaron datos de hipotonia uterina infi--

(o3 [a]

riéndoge por la cantidad de sangrado vaginal (sangrado mayor de ==

500 cc aprox.).

Ep este eatudio el grupc contrel fuero 16 paclentesa con diagnésti-

n

h de preeclampsia severa e inminencia de eclampsia que sa les ma=-

o

#jo con hidralacina I.V. de acuerdo ol esquema de Pritchard, y ==
gque formn parte de otro trabajo de tésis., El anflisis de efecto-—
antihipertensivo en este grupo de pacientes fue hecho en forma 11~
neal comparando los promedios de las cifras tensionales al ingreso-
cgda die: minutos en lz primera hora y cada hora durante las gi---

gulentes ocho horas.
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" RESULTADOS:

En el estudio de 16 paciantes se obtuvieron los sigulentes resulta
dos:

Promedio de edad 27.5 con un rango de 21 a 34 afios.

Gastaciones promedio 1.8, cuyo rango oscilo de I a V gestas.

El rango de edad gestacional de 27 a 4| semanas, con un promedio —

de 35 semanas.

La calificacidn de Apgar que se obtuvo al nacimiento fue de 6.92 =
con un rango de 6 a 8, La misma calificacibn a los 5 minutos fue-~

con un promedio de B.l5 con rangos de 9 a 6.

El promedio de albuminuria encontado fue de 500 mg./lsin varinclo-

nas,

El sangrado promedio fue de 529 nl en el puerperic inmediato, con-
un rango de 400 a 600 ml, conaiderfindose a tedas las pacientes con
sangrado normwal. De las 16 paclentes 1l se interrumpieron por vim -
abdominal (operaciSn cesaria) y &sta se eligiS por condiciones cbs
técricas en todos los casos. Representando un 68.75% y el 31.252~-
- termind el embarazo por via vaginal. En ninguina de estas pacien-=

tes se utilizd oxitocico.

Los resultados cbtenidos de la monotorizacién de la tensifin arte~-—

rial, frecuencia cardfaca, frecuencia cardiaca fectal y diliresis, -
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se realizd en 2 etapas, la primera desde nu'ingrgao a la U.C.I.A.-
monitorizéndose cada 10 minutoa haéta‘ia hora., La segunda etapa a
partir de 1la hora hasta las B horas, siendo la monituftza:iﬁn cada

hora, y posteriormente se interrunpld el embarazo.

la TA a su ingreso fue 177 mm Hg. para la sistflica como promedio
y 112 para la diatdlica, el restc de la monitorizacidn de la TA en
la primera etapa se muestra en la tabla I y en la segunda etapa —-
ver tabla II. Observﬁndoae_en la tsbla I que posterior a la admi-
nistracibn de nifedipina sublingual y oral la TA a los 5 minutos -
fué de 156 / 102 y a los diez winutos fud de 148 / 93, siendo un~-
descenso significativo, posturio}mantu se mantuvo en promedio de -~

143/92 como ee muestra en la grfifica 1.

En la Tabla 1I la TA se observa que se mantiene con un promedio —-

constante de 145/90 como ae muestra en la grafica II.

La frecuencia cardfaca la primera hora se encontrf practicamente--
8in variaciones de los 15 a 20 miputos, posteriormente hube una al
za en &sta hasta de il5 lAtidos por minuto como se muestra en la -

Tabla III.

La frecuencia cardfaca de la 23, a la 8va. hora se mantuve constan

te con un promedio de 95 ldtidos por minuto como se observmn en la-

Tabla IV.

Los efectes de la nifedipina en la frecuencia cardiaca fetal en la

primera hora no wostraron una variacién importante, manteni&ndose-
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un promedio de 152 15t1doa por minuto. comn ae mueatra en la Tabla
V., de 1a aegunda hora a las B horna no Be obaervé variaciones im-
porcantes como se muea:ra en la Tabla VI.'_

‘Los gfec:os:da_la'diﬁras;s.durante :pdn gl:és:udib £¢ muesitra en -

" la Tabia'VII."
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ANALISIS Y DISCUSION:

El protccolo de este trabajo se disen& con el objetivn de evalunr-
cuando, el efecto nntihipertensivo de la Nifedipinn tiene utilidad
suficiente para considerar a la crisia hipertenaiva. (qua caracte—
riza a 1la paciente toximica) como cont:olnda. protegiﬁndoln de los

riesgos de hemorrasias cerabral que. se presentan an’ 1as elevncio--::

nes adbitas de la TA en eate tipo de pacientes (32).337"-

Se ceonoce por estudios anterlores que la nifedipina hn éido un an-

tipertensivo Geil en el control de estas cifras, (32, 36).

En este trabajo al analizar la edad cuyc promedio fue de 27.5 afios
la paridad con promedioc de 1.8 y la edad de gestaclfn con promedio
de 35 semanas, se considerd comoe un grupo homegeneo con caracteris
ticas representantivas de nuestra poblaeifn de pacientes toxéni--

cas.

La nifedipina ha sido un antihipercensivo utilizado en nuestro me-
dio en el control de las crisis hipertensivas y la primera interro
gante en relacidn a este efecto se establecid en este estudio, se-
analizd en la primera fase de monitoreo de la TA en la primera ho-
ra, en donde observamos un efecto iitil a los 10 minutos de aplica-
do el medicamento, con cifras de TA de 148/93 en promedio y a pe——
sat que se observd disminucién a los 5 minutos, la disminucidn de-

21 mm Hg. en la sistSlica y 10 mm Hg. en la diastdlica (ver Tabla=-
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VIII y IX), 'gituaﬁ. a"ln“pa'cjl.'enf_e: en rangos que censideramos aiin de
peligro en ese momento. -Pdr'..io.”t'anto éodemoa congiderar que la —-
di‘alfninusiﬁn.del la TA con nifedipina por via sublingual es practica
mente 1.nm£diatn.l llevando a este grupo de paclentes en upn lapse no
miyor :g;,le 10 miﬁu_tos ; cifras tensionales Beguras para la mndre = -

(grafica I).

La metodologia de este trabajo tambifn estuvo encaminada a esclare
cer otras de las interrogontes importantes en el manejo antihiper-
tensivo de lo paciente obstétrica y que esta relacionado con los -
efectos que las repercusiones hemodinfimicas maternas puedan tener-
sobre el producte, por lo que se eatablecid un monitorea de la = -
F.C.F. en la wmisma secuencia en que se detectiron la TA enconttin-
dose que a los 10 minutes de administrados el medicnmento; es de--
e¢ir en el momento de moyor efecto antihipertensivo el promedio de-
la F.C.F. se incrementd a 159 ldatidos por minuto, cifra considera-
da dentro del rango de normalidad, lo que mnos permite suponer la -
ausencia de sufrimiento fetal agudo como secundario a efecto del-
medicamento. §in embargo sin consideramos la F.C.F. ¢n la deter-
minacldn a su ingreso existen 20 1lAtidos en incremento, lo cual es
factible de entender como un fendmenc de adaptacidn del producto -
hnein los cambios de percusidén materna, diches fendmenos de adapta
cifn son transitorios encontriandose un promedis de 144 litidos fe-
tales por minute diez minutos despuis, promedio que se mantuvo en-

todas las determinaciones hasta las 8 horas siguientes en que e -
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interrumpié el embarazo, (31, 33). ' . :-f:§§1::;;€_ e
La disminucidn en las cifras censicnéles aon”dééeaﬁlégﬂén_ﬁste ti-

po de pacientes, sin embargo otra de las in:arfﬁéanfaéfquélsé‘ﬁraé
sentan serfa 1a de determinar hasta que grado la diﬁﬁinusiﬁn_de 1a
tensi&n arterial es permisible en la mujer embarazada sin deterio-
rar al producto; en este trabajo el promedio de TAdiasstdlica deter
minado desde los diez minutos hasta las 8 horas fue de %1 om Hg., -
en promedio, cifra que counsideramos segura en relacién a la posibi
lidad de evitar una probablé hemorragia cerebral en la madre y que
adenfig mostrd la posibilidad de que se tratara de una cifra desea-
ble en o] manejo de estas pacientes ya que no observames compromi
80 en la percusidn del territorio espliicnico maternc, encontrindo=
ge flujos urinarios en cada una de las determinaciones por arriba=
de 100 ml/h en promedio. De igual modo esta cifra de TA diastfli-
ca se ncompaiio de determinaciones en la F.C.F., con promedia de 144
litidos por minuto en cada una de las determinaciones excluyé&ndose

l1a posibilidad de S.F.A. con esta cifra (33).

En este trabajo las determinaciones promedio del Apgar se observa-
ron con un incremento del 6.92 al nacimiento a 8.15, fendmeno cuya
explicacitn no es posible llevar a cabo en conslderacidn a la fal-
ta de datos sin embargo un hecho que consideramos importante es la
posibilidad de interpretarlo come la ausencia de un efecto depresor
que las modificaciones hemodinfimicas en la madre pudieran ocasio——

nar al bhebe al nacimiento.
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El efecto ancihipercensivo de la nifedipina en este es:udio se ob=
serv& an forma sos:enida hnsca las 8 hnras, mumento en el que se -
llevo a cnbo la interrupcidn del embarazo. afeetu que consideramcs
benéfico, ya que nuestro grupo de pacientea ep;udiadas no raquitiﬁ
de algin otro medicamente antihipet:ensiva.y 1aé.énndicionea hemo-~
dinfmicaa al final de ias 8 horas, mejoran él ﬁroﬁﬁatico materno--
fetal en el momento de la interrupcifin del embarazo, el cual en ==
nuastro grupo de pacientes, siempre fue factible llevarlo a cabo--
en forma programada utilizéindose la via abdominal con mis frecuen-
cia que por via vaginal, siempre por indicacionea obstécricas y --

nunca por sufrimiento fetal agudo.

Una vez interrumpido el embarazo otra de las interrogantes que se—
pretendid esclarecer fue la de determinar si los efectos de los an
tagonistas del calcio pudieran modificar la contractilidad uterina
ocasionando sangrados profusos en el puerperio inmediato. Ya qua-
se sabe que la nifedipina es un medicamento que ha sido propuesto-
como uterchinibidor en la amenaza de parte pretermine (31, 34, 35),
El sangrade promedio en el puerperic inmedinto fue de 529 ml cifra
que se puede conaslderar dentro de lo normal y no se encontrd hipo-~

tonfa ni aronla uterina posterior,
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TARLA N* I

EFECTO ANTIHIPERTENSIVO EN LA PRIMERA HORA

mm Hg. ING. 5~ 10” 20° 30" 40" - so” 60"
TA 5. 177 156 148 144 141 | 143 143 | 142
TA D. 112 102 23 s0- | . 90 -] 95 92
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TABLA N* II

EFECTQ ANTIHIPERTENSIVO EN LA 2a. a Ba.

mm Hg 2 3
TA 8. 145 146
TA D. 92 95 )
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TA
m Hg.

180

160

140

120

100 -

2] )

EFECTO ANTIHIPERTENSIVO DURANTE LA PRIMER

GRAFPICA

HORA DE TRATAMIENTO.

mc. 57 10*

10 mg, HIFEDIPINA
SUBLINGUAL

T20”

- 29 w

40"

50, f.

C 60"



TA
mm Mg,

180

160

140

120

100

80

o ——i

GRAFICA 11

EFECTO ANTIHIPERTENSIVO DURANTE LAS SIGUIENTES

OCHO HORAS DE TRATAMIENTO
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TABLA N* IIXX

FRECUENCIA CARDIACA  la, HORA [ LATIDOS POR MINUTO ]

ING. 5 10~ 20" o” 407 50° 60~

86 X 03 90 91 97 118 o1 . 100
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TABLA N® IV

FRECUENCIA CARDIACA

Z a B HRS. [ LATIDOS POR MINUTO |

9 X!

g3

. 82

. 85,

. 898,

96

99

-37a,




TABLA N°® V

EFECTOS EN LA F.C.F. EN LA la. HORA { LATIDOS POR MIRUTC ]

ING.

10° .

- 20°

k[

40"

50°

-
60

139 X!

141

159

144

©. 142

145

146 -

147
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TABLA N* VI

EFECTOS EN LA P.C.F. DE LA 2a. A LA Ba. HORA [ LATIDOS POR MINUTC ]

146 X' 144 145 145 144 146 1486
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TABLA N° VII

EFECTOS EN LA DIUREEBIS

1a. a Ba. HRS. [ ml/hora ]

283 ml. 162

159

134

109

97
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TABLA N® VIII

DIFERENCIA DE LAS CIFRAS DE TENEION ARTERIAL SISTCOLICA

me Hg ING. 5 10” 20

TAS 177 156 148 144

DIF -_— 21 29 13

He. 16 16 16 16

5.E, —— P 5005 | P <4005 | P 005
NOTAS: [N*] NGmero de pacientes muestra

[(S.E.] Significancia estadfatica
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TABLA N* IX

DIFERENCIA DE LAS CIFRAS DE TENSION ARTERIAL DIASTOLICA [ TAD )

o 1ig NG, 5 10° 20"
TAD 112 102 93 50
oze e et B
Ne. 15 1 | 16
S.E. P &005 | P 005 [P <005

NOTAS: [ N*. ) Nimero de pacientes muestra
{ 5.E, ] Significancia estadistica
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CONCLUSTONES:

1.~ La nifedipina es un medicamente iitil en el tratamiento anti--

hipertensivo agudo de la paciente con toxenia,

2.~ Su efecto es suficiente a los 10 minutos de administrade por-

vfas sublingual ¥ oral conjuntamente.

3.- La disminuciSn de la tensidn arterial no compromete el hienes

tar fetal en este grupo de paclentes.

4.— En este grupo de pacientes no se observs incremento en el san

grado tranavaginal en ¢l puerperio inmediato.
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