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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 mundo, la preclampsi4 - eclampsia continua-

siendo la principal causa de mortalidad materna. y su contribución 

a la morbilidad perinatal no ha dejado de ser tanto o m4s importan 

te que sus repecursiones en la 11l8dre. (1 1 2. 31 41 S). Aún las P!!. 

blaciones privilegiados han dejado ver en los Gltimos años un re

surgimiento de esta patología, que parec!a estar casi dominado y .. 

reducid3 a sus formas más leves e intrascendentes. Por estas con

diciones radica au importancia motivo por el cual es necesario con 

tinuar eotud ióndola. 

Independientemente de su frecuencia y de su morbilidad, la toxemia 

del embarazo sigue constituyendo un tema lleno de incógnitas. pa

radojos y controversias (6). 

Ln preclompsia - eclampsia es considerada como patología dentro -

del embarazo sin tener una etiopatogenia propia, de ahí los múlti

ples mecanismos que se han descrito para explicar las causas de -

esta patología, lo que la justifica con el nombre de la 11Enferme--
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dad de las Teorías" (7), en donde la hipertensión y la perfusión 

regional comprometida se consideran las caracter!sticas principa

les de la preeclompsia (4). Dado que esta patologta tÍo 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 la interupción del emba

razo como un tratamiento definitivo ( 1 - 8). 

El iniciar el tratamiento c.on drogas antihipertensoras constituye 

el objetivo fundamental de tratar a la enferma progresiva y conti

nuamente, para lograr presiones normales o casi normales con al

menar número posible de efectos colaterales ( 8 - 9). Y evitar-

el riesgo de hemorragia cerebral. 

La pre - clampsia - eclampsia 

Es un padecimiento o grupo de padecimientos que complican el est~ 

do grávido puerperal al final del embarazo o en el puerperio inm~ 

dieto y mediato, que se caracterizan por: hipertensión arterial.

ademo, porteinurio y en ciertos casos severos, convulsiones y/o -

como ( 4 - 10). 

CLASIFICACION: 

Según el cimité Americano de Bienestar Materno - Infantil (1936)

se dividen en: 

- 2 -



Toxemia severa no complicada: Cuando se tienen los siguientes re-

quisitos: 

a) Tensión arterial elevación de la; sistólica. enti:e 41. a 60 mm-

Hg. y entre ~l y _30 para la diastólica de los cifras previas o de-

151/101 hasta ,160/110 mm de Hg.' 

b) Proteinuria de 3.1 o 5 g/l o 300 a 2000 % con tira reactiva-

c) Edema-+++ generalizado. 

d) Síntomas asociados: cefo.leo. acúfenos y fosfenos'. 

Tox~mia severo Complicada o Inmeninesia de Eclampsia: cuando se--

tienen los siguientes requisitos: 

o) Tensión arterial; elevación de la sistólica de m&s de 60 mm

de Hg. y más de 30 paro la diastólica de loa ~¡fros; p'r'eVias· O mlis-

de 160 / 110 mm de Hg. 

b) Proteinur!a de mlia de 5 g/l 
; ;i.;_; ' 

e) Edema ++-++ anasarca. • ¡;. . .. -, 
d) Síntomas asociados i Am'auroBi~ ;-- dolor en epigastrio, vómito-

desorientación, :i.rritO.bilidad ·y/o' hiperreflexia. 
. ' •. "~- ' :·;· -''.>< 1 ;, '. 1 

~~ames!!!.? cua~do' se cli!ne~ -108; siguiente_a· _r_~qu_~s~toa. .. ' :• ,. 

•l 

b) Prdteinuria mlis de 1.5 g/l o mlis de 300 mg % con tira reacci-

vn. 
'-'I 
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c) Edema de cualquier grado. 

d) Como s!ntomaa asociados convulsiones y/o coma. (10). 

La etiología es desconocida, desde 1916 Zwefel definió·a.la .. pre--

clampsia como la enfermedad de las teor!as·>.a~~Üalmefi~~·::e~isten d!. 

versos que tratan de explicar el fe~ómeno
0 

c2· •. i1~-·:·.·~2. _13~). 

Dentro de los puntos que se deben tomar en consideración son los--

siguientes: 

I. La preeclampsia es un padecimiento que se presenta más -

en la primigesta (14). 

II. Se presenta frecuentemente en pacientes de extrato so-

cio - económico bajo (6). 

III. Aparece con más frecuencia a medida que ae acerca el em-

barazo a término e 4, 7). 

IV. La. preeclampsia desaparece después de que se vacía el -

útero (4, 8). 

V. La lesión renal de glomeruloendoteliosis está preaentA-

en uno de cada tres casos de preeclampsia y desaparece-

después de terminado el embarazo (15). 

VI. La paciente que muestran predisposición para desarro---

llar el cuadro clínico son: las que tienen dióbetes m.!!_ 

llitus, embarazo gemelar, tnacrosomias, polihidramios y-
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ción de las vasodilatadoras, es un vasoespasmo generalizado (4, 11, 

13, 23) • este se ve acentuado. por el hecho de existir un aumento -

en la reactividad vascular por la elevaci6n da aminaa vasopreaoras, 

por cambios electrolíticos de la célula muscular da la arteriola -

(entrada de s6dio salida de potasio, as! como aumento en la concen

traci6n de calcio) y finalmente por uq edema de la pared con reduc

ci6n de la luz de la arteriola. lo que multiplica el efecto de la 

constricci6n provocada por es estfmulo de la angiotensina II, aún 

cuando esté en cantidades m!nim.a.a (4, 23, 24). 

El resultado final de esta serie de fen.Smenos, es que lleva a un ª!.!. 

mento de la tenai.Sn arterial e isquemia de los diferentes territo-

rios basicamente: sistema nervioso central hígado, riñ6n, corazón y 

placenta (4, 23, 24, 25). 

La isquemia facilita la leai6n placentaria por la producci6n de in

fartos y el 'paso de sustancias tromboplástica a la circulación (4 1 -

18). 

La glomeruloendoteliosis resultante condiciona una reducci6n de la

filtración glomerular y el paso de proteínas en la orina, se mani-

fiesta por oliguria, proteinuria y cilindruria (4 1 11, 12, 15). 

Existen secundariamente hipoproteinemia y recensión de sodio que a~ 

mados al aumento de la presión hidrostática en loa capilares, faci

lita el paso de líquidos al espacio extravascular con la aparición

del edema (4, 11, 15). 
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Se produce disminuci6n del volumen circulante que es·una·adaptaci6n 

a la reducci6n del espacio vascular, seciund~rio al vasoeSpasmo arte 
' -· . -· -- -

riolar y de los vasos de capacitancia, ast',-s8 ·llega _á-.disminuir. lo- -

presi6n venosa central y retraso en la 

tisular (4, 11, 13, 15). 

. -.. ', ·_:· ~ '_; ·; ' : -' : 
m1cr0éirculaéi6n con ?ipoxia 

:o:~·': . 

De esta manero se explica los princi~~i:~-e:'.~:~~~~t.ü~i:~~-~~~:.:~~~-~-~~-.:_;_ menCiO-

nados, el 6rden de aparici6n de las_ manifestacion~-~- clínicas -y :de--
-

las anormalidades de labora~orio. 
. ' ,, ... - . 

La regulaci6n del flujo cerebral obedece a ·un corÍtrol-ióéal 'que· ºP!. 

ra hasta un llmite de presi6n arterial media de 125 llltll de Hg. por -

arriba de este n{vel, los macaniamos de defensa no son del todo ef! 

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

Hay ruptura de este mecanismo de la regulaci6n de la circulación C!. 

rebral a niveles inferiores del señalado• cuando existe un estado -

de acidosis por aumento de la Paco2 (4). 

La causa de la hemorragia cerebral, aún cuando esta relacionada con 

la magnitud de la hipertensión esto no necesariamente siempre es --

verdad (4, 11, 12). 

Hay lesión de la pared vascular por vaeoespasmo, que incluye a los-

vasos nutricios de la arteriola y este debilitamiento puede facili-

tar una hemorragia cerebral aún con tensión arterial menor, as{ mi.!,. 

mo una crisis convulsiva, puede incrementar los niveles de ácido --

láctico y de Paco2 de tal manera que esto lleva a vasodilatación--
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aumento del flujo. Sanguíneo Y el p-eligro de hemorragia cerebral --

(4, 8, 15). 

La lesi6n vascular secundaria al vasoespasnio generalizado y la hi

poxia tisular producen·1a·ne~rosis heniorrágica del parénquima de -

distintos 6rganos (4, 13). 

En el hígado se. puede producir elhematoma subcapsulor que eventual 

mente puede romperse (2, _4, 8, 13). 

' 
Los cambios placentarios con.dicionan la repercusión que lo enferm.! 

dad tiene sobre el feto, no existe un cambio específico at.ribuíble 

a la preeclanipeia (4, 13). 

Un fenómeno especial es la morfología de estos cambios de necrósis 

atetomatoaa, que se encuentran en las arteriolas oferentes de los-

lagos placentarios, son similares a los descritos en el rechazo --

del riñón por cambios inmunológicos (7). 

Otro evento importante que se presenta en la artBriola radiada del 

sitio de la placentación, es la falta de colonización del sincisi!!_ 

trofoblaeto (4, 11). Normalniente destruye la pared vascular en 

el tercio interno de estas arteriolas lo que condiciono por uno 

parte, un estado de vasodilatación permanente y por otra parte, 

uno falta de respuesta a est!mulos humorales o neurógena para con-

traer el vaso (4, 15), en lo preclampsia se ha demostrado que al -

no ocurrir este fénomeno desde lo placentación, el cálibre arteri,E. 

lar es menor, lo que condiciona una reducción del flujo arterial--
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a.la placenta, provocando una isquemia útero -·placentaria cr6nica 

(4, 1, 26). 

Cualesquiera que sea el sustrato anat6mico - placentario presente

en la preeclampsia. lo que ocurre es una isquemia uceroplacentaria 

de mayor o menor magnitud y de establecimiento agudo o cr6nico ---

(11). 

Complicaciones: 

Maternas: La más grave es la muerte materna, en los casos de -

eclampsia frecuentemente son secundarias a hemorragia cerebral, 

en los casos de preeclampsia severa es multifactorial. Otras com-

plicaciones son: hemólieis microangiop&ticn (s!ndrome Hellp), 

traetornoe de la coagulaci6n (CID)• insuficiencia renal aguda, 

trastornos de lesión hepática; otras: desprendimiento de retina.

lesiones neurológicas diversas, desde el punto de vista obstétrico 

la complicación más 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 di.! 

minuci6n del flujo uteroplacentaria, a medida que progresa la en-

fermedad, se produce lesión placentaria, que lleva a una disminu-

ci6n progresiva de su integridad funcional y repercusión del esta

do nutrisional del feto. 

El grado de desnutrición fetal in útero va a ser el determinante--
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del resultado final que puede_ ser: _muerte fetal intrauterina o -

muerte neonat:il (4 1 13). 

Si existe suficiente reserva placentaria, se hora manifiesto úni

camente un retraso en el crecimiento intrauterino. este puede al-

canzar una diferencia de 400 a 700 gr •• en relación a producto sa

no de igual edad Restacional. 

El tratamiento de la preeclampsia - eclampsia aún sigue siendo di

ferente 1 en diversas partes del mundo y los criterios de hospital! 

zación y el uso de antihiperteneivos varian de una escuela a otra 

(27). 

Todos los autores están de acuerdo en que el manejo de la toxemla

leve será ambulatorio y con control en la consulta externa 1 indi-

candoae reposo. dieta hiperprotelca, sedación, controles de prote! 

nuria y curva ponderal. 

La toxem{a moderada se maneja en hospitalización realizñndose con

trol estricto de protelnuria 0 tensión nrterinl y curva ponderal. 

En la toxemla severa hay tres principales medidas terapéutiCati; -

uso de antihipertensivos, reposición de vólumen y sedación (4, 9,-

27, 29). 

Los casos de inminencia de eclampsia y eclampsia deben ser maneja

dos en la u.c.t.A. y el manejo de medicamentos debP.rá ser indivi--
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dualizado paracada paciente de acuerdo a la respuesta obtenida. El 

manejo en ei, está encaminado a controlar las cifras hipertensivas, 

manteniendo la tensión aterial estable que no comprometa a la madre 

ni al producto, 

FARMACOS EN LA TOXEMIA: 

Sedantes: 

Fenobarbitsl: 

Pertenece al grupo de los barbitúricos. Es activo como anticonvuls.! 

vante, limita la propagaci6n de actividad convulsiva y también au-

menta el umbral convulsivo. 

Su absorci6n por v!a oral es completa pero lenta, cuya concentra--

ci6n plasmática máximo. es después de varias horas de haberse admi

nistrado. Su excreci6n es por vía renal que depende del pH (10 a 

25%) y el resto es inactivado por enzimas micros6micas hepáticas. 

Este fúrmnco ha sido ampliamente utilizado en los pacientes toxémi

caa por su efecto sedante y anticonvulsivante, con muy buenos resu! 

tados tanto por v!a parenteral. como por vía oral. 

CLOROPROMACINA: 

Se utlliza para sedación en el manejo de paciente toxémicas por su

efecto sedante y vasodilatodor,en lo paciente con preeclampsia sev.!. 
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vera y eclampsia se ha' demostrado q~e Ciene un efecto sedante y a.u 

tihtpertensivo, ·este últim? mSs acentuado cuando se asocia a hipo

volemia, entidad observada con frecuencia en estas pacientes, par

lo que se puede considerar como un buen medicamente, para el mane

jo inicial de este cuadro (9, 10). 

La d6sia de inicio ea de 12.S mg por v!a I.M. mismo que se repite

por v!a I.V., posterior a la colocaci6n de un cateter de PVC para

mejorar vigilancia del estado hemodinámico 1 vigilando estrechamen

te la presi6n arterial tratando de mantener la diast6lica entre --

90 y 100 mm de Hg. 

SULFATO DE MAGNESIO: 

Este fármaco ha sido ampliamente utilizado en el tratamiento de la 

aclampsia para prevenir la convulsiones y evitar su recurrencia con 

excelentes resultados. Su acción principal es un bloqueo neuro--

muscular periférico. producido por una depresi6n directa sobre el

músculo esquelético, disminuyendo la sensibilidad que la placa te.!. 

minal muestra a la acetilcolina. Por otra parte las recciones del 

aumento de magnesio sobre la función neuromuscular son antagoniza

das por el calcio, además de esto se ha encontrado que el exceso de 

magnesio causa vasodilataci6n por acción directa sobre los vasos 

sanguíneos y por bloqueo ganglionar. La dósia utilizada en la -

eclampsia para prevenir las convulsiones es de 4 gr. I,V, en bolo

seguidos de 10 gr. I.H. 
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La intoxicaciones rara y para evitarla se realiza monitoreo de !a

paciente con control de reflejos patelares, diúresis horaria y ni

veles sanguíneos circulantes del farmaco (29). 

ANTIHlPERTENSIVOS: 

METILDOPA1 es un inhibidor eficaz de la dopa - deecarboxilasa; -

inhibe de manera eficaz la descarboxilación de la dopa y el 5-hi-

droxitriptamina (SHT). dopamina y noradrenalina del SNC y en la m! 

yor parte de los tejidos periféricos, la acción antihipertensora-

alta es sobre el SNC. y el efecto depende de un producto metab6lico 

di! la misma. En la gente activo es la alfametilnoradrenalina. 

La metildopa causa disminusión progresiva de la presión arterial-

y de la frecuencia cardíaca, que alcanza el máximo en 4 a 6 horas

y persiste hasta 24 horas después de una dósis. La vía es oral,-

su absorción es del 50% por dicha vra. Produce sedación, lasitud

y somnolencia. Su utilización en la actualidad en la toxemia esta 

ampliamente difundida con buenos resultados. 

HIDRALACINA: Es elantihipertens:tvo en la actualidad de mayor util! 

dad para yugular las cr!sis hipertensivas en la mujer embarazada.

con resultados óptimos. Las pruebas actuales indican que lu prin

cipal acción es la relajación directa del tejido muscular liso de

los vasos, siendo el efecto sobre las aretcriolas 1114yor que sobre

las venas. 
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Todos los efectos importantes ocurren en el aparato cardiovasculor 

las dosis adecuadas disminuyen la presi6n arterial (generalmente -

más la diast61ica que la sist6lica) y la resistencia vascular per,! 

férica 1 aumenta la frecuencia card!Rca, el volGmen sist6lico y el-

gastocardiaco. El efecto de la hidra la cine aparece gradualmente -

en 15 a 20 minutos incluso después de la administraci6n introveno-

ea. La vasodllatoción es extensa aumenta el riego sanguíneo ea---

plácnico, coranorio,cerebral, renal y Gtero-placentorio. No prod,!! 

ce modificaciones en la filtración glomerular. Su abaorci6n es --

buena en el tubo digestivo encontrando cifras máximos a 3 a 4 ho--

ras después de lo administración por vía bucal manteniéndose peque-

ñas cantidades haeta 24 horoe loe efectos secundarios más comunee-

son cefalalgía, palpitaciones, anorexío, naueeas y v6mito (JO), 

NIFEDIPINA: La composición química de este ee: l,4-dihidro-24d! 

metil l-4-(2nitrofenil)-2,5-ácido dimetil ester pyridinedicarboxi-

líco, la cual es particularmente efectiva como relajante del músc.!! 

lo liso y al mismo tiempo tiene una baja toxicidad y teratogenici-

dad (31). El mecanismo de acci6n de dicha droga es impedir la en-

troda de iones de calcio en los canales de la membrana celular, --

dando como resultado uno inhibición en lo contracci6n del musculo-

liso (31, 32, 33). 

' Se ha usado como uteroinhibidor en pacientes embarazados siendo 

efectivo y no presentando efectos adversos en el producto (32). No 
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se ha demostrado en estudios he.chas en animales de experimentaci6n 

que disminuya el flujo uteroplacentario (34, 35). 

Los calcioantagonístas son potentes vasodilatadores arteriolares -

de ahí su utilización en el ·manejo de la hipertensión arteal aist~ 

mica (31). 

Su absorción ea excelente por vía sublingual y por vía oral. La 

dosis son de 10 mg. para ambas vías, con monitoreo de la TA para -

evitar hipotensión severa. . 

Los efectos indeseables que se refieren en todos los artículos son 

dolor d9 cabeza y rubiconduez en la cara. 
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OBJETIVO 

El objetivo de este trabajo ea el de analizar el efecto antihiper

tensivo de la nifedipina en forma lineal, durante las siguientes -

8 horas posterior a su administraci6n, para conocer inic!o de la-

acci6n, grado y tiempo de efecto máximo, as! como duraci6n de 'ªt~ 

Y su repercusi&n sobre el producto y contractilidad uterina. 
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MATERIAL Y HETODOS: 

Se realizó un estudio prospectivo, aleatorio, obs~rvac.ional y lon:-

gitudinal en donde l6 pacientes toxémicas se incluyeron a -partir -

de junio de 1988 a enero de 1989, en la U.C.I.A. del Hospital 11
-

Luis Cast.elazo Ayala 11
, del I.H.s.s. 

Loa criterios de incluai6n fueron de todas aquellas pacientes que

cursaban con embarazo de más de 27 semanas de gestaci6n, que llen.! 

ran los re~uisitoa para considerar preeclampsia severa e inminencia 

de eclampsia de acuerdo a normas establecidas en el hospital, y -

que al ingreso escuviera el producto vivo. 

Se tomaron como criterios de no incluaion a pacientes con trata--

miento ancihipertensivo y diurético previo (no m&s de 7 d!os). P.! 

tolog!as agregadas como nefropat!a, enfermedad vascular cr6nica 

hipertensiva y colagenopat!as (lupus por ejemplo). 

Como criterios de exclusión: l 0. sangrados que produjeran repercu

si6nlEmodinámica. 2°. procesos sépticos con repercusión h!modinlim! 

ca. 3°. interrupción del embarazo antes de 8 horas de tratamiento 

antihipertensivo y 4°, paciente con producto muerto. 

Hetodolog!a: De acuerdo a los criterios de inclusión a las pacie.!!. 

tea de este estudio se les administro Nifedipina sublingual cápsu

la de 10 mg. y 10 mg. por v!a oral conjuntamente, y se les determ! 

nó durance la primera hora cada diez minutos: la tensión nrte---

rial, presión sistólica y diastólica respectivamente. La frecuen-
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ia card!aca. lo frecuencia reepitatoria. la frecuencia cardíaca -

eta!, la P.V.C.·y el trabajo de parto si es que había, posterior-

ente se llev6-el seguimiento cado hora incluyendo la diuresis ho

ario basto completar 8 horas. En caso de persistir la presi6n --

1ast61ica tDayor o igual al 100 mm Hg. se repiti6 la d6sia de Nifs_ 

ipina. en el curso de las 8 horas. En el momento de presentar 90 

100 mm Hg. se administr6 Dextran a una veloc:idad de goteo según--

a P.v.c •• de acuerdo a las normas de procedimientos de la u.c.I,A 

demás se administraron sedantes del tipo fenobarbital de acuerdo-

las normas de U.C.1.A. El embarazo se int~rrumpió o las 8 horas 

su ingreso a u.c.t.A •• tiempo en que se estabilizó la TA, y en--

oncee se valoraron dos par&metros importantes de acuerdo con los-

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

os y en la paciente se buscaron datos de hipotonia uterina infi-

¡éndose por la cantidad de sangrado vaginal (sangrado mayor de --

500 ce aprox.). 

E este estudio el grupo control fuero 16 pacientes con diagn6sti-

c de preeclampsia severa e inminencia de eclampsia que se lee ma-

n jo con hidralacina t.v. de acuerdo al esquema de Pritchard, y --

q e forma. parte de otro trabajo de tésis, El análisis de efecto--

a tihipertensivo en este grupo de pacientes fue hecho en forma lt-

n al comparando los promedios de las cifras tensionales al ingreso-

e da die~ minutos en la primera hora y cada hora durante las si---

g ientes ocho horas. 
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R E S U L TA D O S: 

En el estudio de 16 pacientes se obtuvieron los siguientes result,!. 

dos: 

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

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

El rango de edad gestacional de 27 a 41 semanas, con un promedio 

de 35 semanas. 

La calificaci6n de Apgar que se obtuvo al nacimiento fue de 6.92 -

con un rango de 6 a B. La misma calif1caci6n a los 5 minutos fue

con un promedio de 8.15 con rangos de 9 a 6. 

El promedio de albuminuria encantado fue de 500 mg./lsin variacio• 

nea. 

El sangrado promedio fue de 529 ml en el puerperio inmediato, con

un rango de 400 a 600 ml, considerindose a todas las pacientes con 

sangrado normal. Lle las 16 pacientes 11 se interrumpieron por v!a -

abdominal (operación cesaria) y ésta se eligi6 por condiciones ob.! 

tétricas en todos los casos. Representando un 68.75% y el 31.25%

termin6 el embarazo por v!a vaginal. En ningu11a de estas pacien-

tes se ut111z6 oxitocico. 

Los resultados obtenidos de la monotorizaci6n de la tens16n arte

rial, frecuencia cardíaca, frecuencia cardiaca fetal y diGresis, -
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se realizó en 2 etapas, la primera desde su ingreso a la u.c.t.A.

monitorizándose cada 10 minutos hasta la hora. La segunda etapa a 

partir de la hora hasta las 8 horas. siendo la monito~ización cada 

hora. y posteriormente se interrumpió el embarazo. 

la TA a su ingreso fue 177 mm Hg. para la sistólica como promedio 

y 112 para la diatólica, el reato de la monitorización de la TA en 

la primera etapa se mueatra en la tabla t y en la segunda etapa 

ver tabla tt. Obaerv&ndose en la tabla t que posterior a la admi

nistración de nifedipina sublingual y oral la TA a los 5 minutos -

fué de 156 / 102 y a los diez minutos fué de 148 / 93. siendo un

descenso significativo, posteriormente se mantuvo en promedio de -

143/92 como se muestra en la gr6'.fica l. 

En lo Tabla 11 la TA se observa que se mantiene con un promedio 

constante de 145/90 como se muestra en la gráfica Il. 

La frecuencia cardíaca la primera hora se encontró practicamente-

ein variaciones de los 15 a 20 minutos, posteriormente hubo una a! 

za en ésta hasta de 115 látidos por minuto como se muestra en la -

Tabla 111. 

La frecuencia cardíaca de la Za. a la Bva. hora se mnntuvo consta~ 

te con un promedio de 95 látidos por minuto como se observa en la

Tabla IV. 

Los efectos de la nifedipina en la frecuencia cardíaco fetal en la 

primera hora no mostraron uno variación importante, manteniéndose-
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un promedio de 152 l.ftidos por minuto, como se muestra en la Tabla 

v., de la segunda hora a las 8 horas no se observó variaciones im

portantes como se muestra en la Tabla VI. 

Los efectos de la diúresia durante t·odO el estudio se muestra en -

la Tabla VII. 
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ANALISIS Y DISCUSION: 

El protocolo de este trabajo se diseñ6 con el objetivo de evaluar-

cuando, el efecto antihipertensivo de la Nifedipina tiene utilidad 

suficiente para considerar a la crisis hiperteneiva, _(que- caracte

riza a la paciente toxémica) como-,éo~t:~·i~-~~;-.·~_r_oC~"g~~i\dola de l~s 
riesgos de hemorragias _cerebr~l' que---~e- pre~~n~a~---en· . .i.~~ elevacio--

'' .. · .. - ," 
nea súbitas de la TA en este tipo de pacientes (32) '._ 

Se conoce por estudios anteriores que la nifedipina ha sido un an-

tipertensivo útil en el control de estas cifras 1 (32, 36). 

En este trabajo al analizar la edad cuyo promedio fue de 27,S años 

la paridad con promedio de 1.8 y la edad de geetoci6n con promedio 

de 35 semanas. se consideró como un grupo homogeneo con caracter!.!. 

tiesa representantivaa de nuestra población de pacientes toxéni--

coa. 

La nifedipina ha sido un antihipertensivo utilizado en nuestro me-

dio en el control de las crisis hipertensivos y lo primero interr.!? 

gante en relación o este efecto se estableció en este estudio 1 se-

analizó en la primera fase de monitoreo de la TA en la primera ho-

ro. en donde observamos un efecto útil a los 10 minutos de aplica-

do el medicamento, con cifras de TA de 148/93 en promedio y e pe--

sor que se observó disminución a loe 5 minutos, la disminución de-

21 tnII\ Hg. en la sistólica y 10 mm Hg. en la diastólica (ver Tabla-
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. ( 
VIII y IX)• aituan a la_ paciente en rangos que consideramos aún de 

peligro en ese momento. Por· lo tanto podemos considerar que la 

disminusi6n de la TA con nifedipina por v!a sublingual es practica 

mente inmediata, llevando a este grupo de pacientes en un lapso no 

mayor de 10 minutos a cifras tensionales seguras para la madre - -

(grafica 1). 

La metodología de este trabajo también estuvo encaminada a esclar!_ 

cer otras de las interrogantes importantes en el maneja antihiper-

tenaivo de la paciente obstétrica y que esta relacionado con los -

efectos que las repercusiones hemodinámicas maternas puedan tener-

sobre el producto, por lo que se estableci.6 un monitoreo de la - -

F.C.F. en la misma secuencia en que se detectaron la TA encontrán-

dese que a los 10 minutos de administrados el medicamento, es de--

cir en el momento de mayor efecto antihipcrtensivo el promedio de-

la F.C.F. se increment6 a 159 lát:idos por minuto, cifra considera-

da dentro del rango de normalidad, lo que nos permite suponer la -

ausencia de sufrimiento fetal agudo como secundario a efecto del-

medicamento. Sin embargo sin consideramos la F.C.F. en la deter-

minación a su ingreso existen 20 llítidos en incremento• lo cual es 

factible de entender como un fenómeno de adaptación del producto -

hacia los cambios de percusión materna, dichos fenómenos de ndapt~ 

ci6n son transitorios encontriindose un promedio de 144 llitidos fe-

toles por minuto diez minutos después, promedio que se mantuvo en-

todas las determinaciones hasta las 8 horas siguientes en que se -
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interrumpi& el embarazo, (31. 33). 

La disminución en las cifras tensionales son deseables en este ti- . 

po de pacientes, sin embargo otra de las interroSantes que se 'pre

sentan serta lo de determinar hasta que grado la disminusión de la 

tensión arterial es permisible en la mujer embarazada sin deterio

rar al producto; en este trabajo el promedio de TAdiaotólico dete!. 

minado desde los diez minutos hasta las 8 horas fue de 91 mm Hg. -

en promedio, cifra que consideramos seguro en relación a la posib! 

lidad de evitar una probable hemorragia cerebral en lo madre y que 

adem&s mostró la posibilidad de que se tratara de una cifra desea

ble en el manejo de estas pacientes ya que no observamos comprom! 

so en la percusión del territorio esplácnico materno, encontrándo

se flujos urinarioa en cada una de los determinaciones por arriba

de 100 ml/h en promedio. De igual modo esta cifra de TA diastóli

ca se acompaño de determinaciones en la F.C.F. con promedio de 144 

látidoa por minuto en cada una de las determinaciones excluyéndose 

la posibilidad de S.F.A. con esta cifro (33). 

En este trabajo las determinaciones promedio del Apgar se observa

ron con un incremento del 6.92 al nacimiento a 8.15, fenómeno cuya 

explicación no es posible llevar a cabo en consideración a la fal

to de datos sin embargo un hecho que consideramos importante es la 

posibilidad de interpretarlo como lo ausencia de un efecto depresor 

que las modificaciones hemodinámicas en la madre pudieran ocssio-

nar al bebe~ al nacimiento. 

- 25 -



El efecto antihipertensivo- de la ':'ifedfp-in~ en este estudio se ob

aerv6 en fonna sostenida hasta las 8-hOras, ·~o~ento. en el que se -

llevo a cabo la interrupción del embarazo,. efeCto- que _consideramos 

benéfico, ya que nuestro grupo de pacientes estudiadas no requirió 

de algún otro medicamente antihipertensivo y las condiciones hemo-

din&micas al final de las 8 horas, mejoran el pron6stico materno--

fetal en el momento de la interrupci6n del embarazo, el cual en --

nuestro grupo de pacientes. siempre fue factible llevarlo a cabo--

en forma programada utilizándose la v!a abdominRl con más frecuen-

eta que por vía vaginal, siempre por indicaciones obstétricas y --

nunca por sufrimiento fetal agudo. 

Una vez interrumpido el embarazo otra de las interrogantes que se-

pretendió esclarecer fue la de determinar si los efectos de los ª.!1 

tagonietas del calcio pudieran modificar la contractilidad uterina 

ocasionando sangrados profusos en el puerperio inmediato. Ya que-

se sabe que la nifedipina es un medicamento que ha sido propuesto-

como uterohinibidor en la amenaza de parto pretermino (31 1 34, JS). 

El sangrado promedio en el puerperio inmediato fue de 529 ml cifra 

que se puede considerar dentro de lo normal y no se encontr6 hipo-

tonta ni atonto uterina posterior. 
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TART..A N• I 

EFECTO ANTIHIPERTENSIVO EN LA PRIMERA HORA 

mm llg. ING. S' 10' 20' JO' 40' SO:" 60' 

TA S. 177 156 148 144 141 14J 14J 142 

TA D. 112 102 9J 90 90 92 95 92 
. 
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TABLA N• II 

EFECTO ANTIHIPERTENSIVO EN LA 2a. a ea. 

.,. Hq 2 3 4 ,5 ·, 6 ~ 7 .e 

TA s. 145 146 149 :,»>:-141·. 

TA o. 92 95 89 . . . 91 •• 
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GRAFICA I 

EFECTO ANTIHIPERTE:NSIVO DURANTE LA. PRIMER 

TA HORA DE TRATAMIENTO, 

mm 11¡. 180 

"º 

140 r T 
T 

120 

100 l 1 
1 

1 
•• 

ING, s· , .. ·20 .. 30• ••• so· • •• 
10 JD9· NIFEDIPINA 

SUBLINGUAL 
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i' 

GRAPICA 1 1 

El"EC'l'O ANTillIPERTENSIVO DURANTE LAS SICUIE»TES 

OCHO HORAS DE TRATAMIENTO 

TA 

=n llq. 180 

1 160 ,. 
140 

1 

l 
120 1 

100 1 
I •• 

2 3 • 5 • 7 e HORAS, 
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TABLA N• III 

FRECUENCIA CARDIACA la. HORA ( LATIDOS POR MINUTO ) 

ING. s· 10· 20• 30' 40• so• 60' 

•• X' 93 90 91 97 115 91 100 
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TABLA N• .IV 

FRECUENCIA CARDIACA 2 Q 8 HRS. { LATIOOS FOR MINUTO l 

1 
2 

95 x• 
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"-'I: 

TABLANº V 

EFECTOS EN LA P.C.P. EN LA la. HORA ( LATIDOS POR MINtn'O ) 

ING. s· 10• 20· 30' 40' so· 60' 

139 X' 141 159 144 142 145 146 147 
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TABLA N• Vl: 

EFECl'OS EN LA P.C.F. DE LA 2a. A LA ea. HORA ( LATIDOS POR HINtn"O } 

2 3 4 5 6 7 a 

146 X' 144 145 145 144 146 146 
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TABLA Nº VII 

EFECTOS E:N LA DIURESIS la. a ea. HRS. { ml/hora J 

-1 2 3 4 s ... 6 · .. · 7 e 
. . .· 

. . 

:.',:l2s 283 ml. 162 159 134 109 . . 185. 97 
' ... 

. . . . . 
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TABLA N• VIII 

DIFERENCIA DE LAS CIFRAS DE TENSION ARTERIAL SISTOLICA ( TAS ) 

"'H9 ING. 5' 10' 

TAS 177 156 148 

DIF --- 21 29 

••• 16 16 16 

S.E. --- P <.oos P~OS 

NOTAS1 {N'l NGmero de pacientes muestra 

{S.E.) Significancia estadística 

20' 

144 

" 
16 

P <4,00S 
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TABLA N• IX 

DIFERENCIA DE LAS CIFRAS DE 'l'ENSION ARTERIA!. D:IAS'l'OLICA [ TAO J 

mm H9 ING. s· 10· 20 .. 

Tl\O 

DIP 

Nº. 

S.E. 

NOTAS1 

· .. . 

. 

N• • J 
[ S.E. l 

112 102 93 90 

--- 10 19 22 
. 

16 16 16 16 
·. . . 

--- P <,.oos P <.oos p ~005 

NÍlmaro de pacientes muestra 

Significancia estad!stica 
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CONCLUSIONES: 

1.- La nifedipina es un medicamento útil en el tratamiento anti~ 

hipertenaivo agudo de la paciente con toxenia. 

2.- Su efecto ea suficiente a los 10 minutos de administrado por

v!as sublingual y oral conjuntamente. 

3.- La disminución de lo tensión arterial no compromete el hiena!. 

tar fetal en este grupo de pacientes. 

4.- En este grupo de pacientes no se observó incremento en el ªª!l 

grado transvaginal en el puerperio inmediato. 
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