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RESUMEN

Sepracticaunarevision de los conceptos actuales en la prevencion de preeclampsia y tratamiento de la Eclampsia. Se analizan los diferentes
estudios disponibles en la literatura obstétrica acerca de la validez clinica de cada una de las propuestas terapéuticas. Se concluye que ninguna
delas alternativas presenta resultados clinicos como para considerar su uso rutinario. Se comentanlos resultados en el escenario dela practica
obstétrica actual. Se insiste en la necesidad de continuar en lineas de investigacion para el discernimiento de la etiologia de la preeclampsia;

se presume que solo asi se podria acercar a respuestas terapéuticas validas.
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SUMMARY

A review of actual concepts in the prevention of preeclampsia and treatment of eclampsia is practiced. The different studies are analized
and their clinical results. We conclude that none of the different therapeutical options proposed are valid for their clinical rutinary use.
Comments upon the results within our clinical escenario are done. We insist in the need for mayor research in the study of the etiology of
preclampsia; maybe that will be the only way to introduce therapeutic options with real clinical value.
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Introduccion

La preclampsia es un desorden multisistémico de ori-
gen desconocido y propio de la especia humana. Depen-
diendo de la poblacién, grupo étnico o regién que se
analice, complica a aproximadamente un 15-10% de to-
dos los embarazos. En nuestro Hospital la incidencia de
la enfermedad es de 6.8 %.

A pesar de ser esta entidad una generadora importante
de morbimortalidad materno-fetal (aumenta 5 veces la
mortalidad perinatal) su etiologia adn no se conoce. La
informacién cientifica disponible a la fecha ha demostrado
cémo una defectuosa respuesta vascular a la placentacién
ocurrida durante el primer trimestre es el defecto primario
que desencadena el cuadro clinico. El proceso fisiopato-
16gico de placentacién incluye dos invasiones trofoblés-
ticas que inicialmente compromete los segmentos
deciduales de las arterias espirales para luego extenderse
hasta el tercio interno del miometrio. Este fendmeno trans-
forma un territorio vascular de alta resistencia auno de alta
capacitancia y baja resistencia y que caracteristicamente
exhibe una pobre respuesta a sustancias vasopresoras. En
pacientes preeclampticas se ha demostrado que la segunda
invasion trofobléstica no se lleva a cabo resultando en un
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territorio placentario con vasoconstriccién, sensibilidad
aumentada a aminas y pépticos vasopresores y a un flujo
uteroplacentario reducido.

El limitado entendimiento de su etiologia ha influido
en forma importante en el fracaso para establecer medidas
preventivas efectivas y poder establecer que pacientes
desarrollaran la enfermedad. Una variedad importante de
pruebas clinicas, bioquimicas, biofisicas y hemodindmicas
han sido propuestas para la identificacién de la paciente
que desarrollard preeclampsia. Lamentablemente la ma-
yoria gozan de una pobre sensibilidad diagnéstica y no
tienen aplicabilidad clinica. Un gran nimero de estudios
clinicos se han llevado a cabo tratando de disminuir la
incidencia de preeclampsia y/o su severidad. La gran
mayoria de ellos han mostrado resultados desalentadores.

A continuacién haremos una relacién de las propues-
tas terapéuticas disponibles en la actualidad para la pre-
vencién de preeclampsia y eclampsia. Pretendemos hacer
un analisis critico muy objetivo basados en la evidencia
cientifica existente hasta la fecha, matizado por nuestra
propia experiencia en la Unidad de Medicina Materno-
Fetal del Hospital Simén Bolivar.

Prevencion de preeclampsia
Aspirina

Se ha establecido que en la preclampsia existe un
disbalance en el metabolismo prostaglandinico que favo-
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rece la relacién tromboxano A2 (TxA2) / prostaciclina
(PGI2). Estos dos eicosanoides tienen efectos opuestos;
mientras el TxA2 es un potente vasoconstrictor, la PGI2 es
un vasodilatador e inhibidor de la agregacién plaquetaria.
Asimismo el oxido nitrico, como un producto del endotelio
vascular, ha sido propuesto como un factor que reduce el
tono vascular y evitalaadhesién y agregacién plaquetarias.
Basados en estos fenémenos fisiolgicos la aspirina (ASA)
fue propuesta como un profildctico que intervendria acti-
vamente en la prevencion de la preeclampsia. Su accién
inhibitoria sobre la ciclooxigenasa y la produccién de
TxAZ2restableceria el balance TxA2 /PGI2. Asi mismo se
ha propuesto que bloquea la exagerada respuesta a la
angiotensina evidenciada en preecldmpticas.

En 1979, Crandon publicé el primer estudio acerca de
laefectividad de la ASA en la prevencion de preeclampsia.
Durante los siguientes afios se publicaron un buen nimero
de estudios prospectivos y randomizados acerca de la
eficacia de este medicamento. En 1985, se publicé el
primer estudio prospectivo randomizado en el cual ptes.
con una pobre historia obstétrica o hipertensién arterial
crénica eran designadas a recibir ASA (150mgs/dia) vs
ninguin tratamiento. El estudio incluyé 93 pacientes y
demostrd un claro beneficio (0 vs 13%) a favor de la ASA
en la prevencién de preclampsia. En 1993 se publicé el
primer metaandlisis por parte de Sibai donde se concluia
acerca de los beneficios de la ASA en la prevencién de
HTA gestacional, preeclampsia y RCIU. Se demostré una
reduccién promedio de preeclampsia del 70 %.

A pesar de la euforia que produjeron estos resultados
iniciales, al practicar un andlisis retrospectivo de estos
estudios se empezaron a evidenciar la presencia de algu-
nos vicios estadisticos. Un buen nimero de trabajos te-
nian una muestra poblacional limitada y en otros existian
deficiencias importantes en el momento de definir la
preeclampsia. Por ejemplo, en algunos estudios se diag-
nosticaba la preeclampsia sobre la base de proteinuria
cualitativa. Muchos de los estudios conclufan demos-
trando una disminucién en la incidencia de preeclampsia,
sin ninguna repercusién en la morbimortalidad perinatal.
Un buen nimero de estudios solamente incluia poblacién
seleccionada de alto riesgo. Finalmente, fue evidente
cémo muchos estudios pequefios con resultados desfavo-
rables nunca fueron tenidos en cuenta para su publicacién
y mucho menos para hacer parte del anélisis estadistico.

Desde 1993 hasta la fecha se han publicado algunos
pequefios estudios aislados y 8 grandes trabajos
multicéntricos que en total engloban algo més de 27.100
pacientes. Solo uno (1) de los estudios demostré un bene-
ficio en la prevencidén de preeclampsia con la ASA. Nin-
gin trabajo demostré un beneficio en el resultado final
perinatal. Uncldsico estudio multicéntrico como el CLASP
en 9.364 gestantes demostré una reduccién en la inciden-
cia de preclampsia de tan solo un 12 %, hallazgo que no
demostr6 trascendencia clinica. Asi mismo evidencié una
tendencia a la reduccién de preclampsia tnicamente en
pacientes con parto pretérmino. Los autores concluyeron
que se amerita administrar la ASA dnicamente en pacien-
tes con factores de riesgo muy claros para parto pretérmino.

Quizds el trabajo més contundente publicado en los
.ltimos afios es el presentado por Caritis. A nuestro juicio
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es el estudio mas completo y que mayor informacién
aporta en el entendimiento del verdadero papel de la ASA
en la prevencién de la preclampsia. Fue un estudio
multicéntrico que cobijé trece centros médicos. Inclu-
v6 2.539 pacientes que presentaban los siguientes fac-
tores de riesgo: hipertensién arterial crénica, diabetes
gestacional, embarazo miiltiple o antecedente de
preeclampsia. La poblacién fue randomizada en 2 gru-
pos administrando 60 mgs de ASA vs placebo, a partir
de las 13-26 semanas. No se demostré una reduccién
significativa en la incidencia de preclampsia (18 vs
20%). Asi mismo no existieron diferencias con relacién a
morbimortalidad perinatal, bajo peso al nacer o parto
pretérmino.

Los autores concluyen el trabajo haciendo una com-
paracion entre los estudios iniciales con grupos
poblacionales reducidos (menos de 200 pacientes) que
sugerian una reduccién promedio de 8.2 % con estudios
recientes (con mds de 200 pacientes) que indican reduc-
cién promedio de preeclampsia de tan soloun 0.9 %, valor
que no guarda validez clinica.

Los diferentes trabajos convergen en asegurar que la
ASA alas dosis indicadas parece ser segura para el emba-
razo. No afecta la PGI2 fetal, la sintesis o funcién
plaquetaria, el gasto urinario del neonato, la funcion
cardiaca y en general el resultado final perinatal.

Basados en la informacién disponible a la actualidad
no parece existir una justificacién para el uso de la ASA
en la prevencién de la preclampsia. Luego de revisar los
diferentes trabajos y decantados los conceptos alli ex-
puestos se podrian hacer una serie de especulaciones:

Quizds la administraciéon de ASA no debe hacerse
indiscriminadamente a pacientes de alto o bajo riesgo.
Alguna informacién sugiere que el enfoque ideal deberia
ser su dosificacion dnicamente a poblacién de alto riesgo
que ademds presente pruebas de seleccién anormales como
flujo uterino anormal.

Sin embargo, el consenso médico-cientifico general
afirma que dada la evidencia disponible en la actualidad
no tiene sentido insistir con nuevos protocolos de ASA 'y
embarazo. La mayoria de grupos de investigacion hoy en
dia dirigen sus esfuerzos hacia el entendimiento de la
etiologia de la preeclampsia y de los mecanismos de
anormalidades multisistémicas.

Los estudios acerca del tema no deben solamente
demostrar disminucién en la presién arterial por la admi-
nistracién de un fadrmaco para ser considerados exitosos.
La tensién arterial es un signo clinico de limitada trascen-
dencia dentro del proceso fisiopatolégico de la
preclampsia, no esla enfermedad. Los estudios han debido
y deben probar disminucién en la morbimortalidad
perinatal para ser considerados vélidos.

Suplementacion con calcio

Durante la pasada década ha existido un creciente
interés por el papel que puede desempefiar el calcio en
la prevencién de la preeclampsia. La observacién
epidemioldgica que poblaciones con alta ingesta de cal-
cio (Etiopes o Guatemaltecos vs Thailandeses y Japone-
ses) en sus dietas tenfan una baja incidenciade preclampsia,
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motivé a miltiples estudios del papel de la suplencia de
calcio en la prevencién de la enfermedad. As{ mismo, la
presencia de hipocalciuria en la preeclampsia parecid ser
una evidencia mas de la validez de la observacion.

El proceso fisiopatolégico exacto no ha sido dilucida-
do atin, parece ser que la hipocalcemia estimula un aumen-
to en la concentracién de hormona paratiroidea y/o de
renina, lo que aumenta la reabsorcién de calcio a nivel
renal. El aumento en las concentraciones séricas de hor-
mona paratiroidea producen un ingreso del calcio a las
células del misculo liso vascular con aumento en su tono
y en la respuesta a presores. Asi mismo se demostraron
altas concentraciones de calcio en eritrocitos y plaquetas
con pacientes con preeclampsia.

El papel del calcio en la prevencion de preeclampsia
ha sido sujeto de andlisis en por lo menos 12 estudios
publicados a la fecha. Lamentablemente la metodologia
de los estudios varia en forma importante: difiere en los
grupos poblacionales, edad gestacional al ingreso, dosis,
tamafio de la muestra y dosis de calcio, y definicién de
preeclampsia e hipertensién. De los doce estudios, cinco
no tienen grupo control con placebo, no definen
preeclampsia o utilizan calcio en combinacién con otras
drogas.

Si se analizan los siete estudios restantes publicados
en la literatura, aquellos publicados por Lépez Jaramillo
tienen una baja casuistica y presentan una incidencia de
preeclampsia exageradamente alta para el grupo placebo
(23.5%) ! ! Dos de Villar y Sanchez Ramos tienen una
casuistica realmente baja. El estudio de Levine es el que
mds casuistica aporta: 4.589 pacientes sanas fueron
randomizadas a recibir 2 gramos de calcio dia o placebo,
iniciando entre las semanas 13-26 (2.295 vs 2.294). El
resultado demostré unaincidencia de preeclampsia de 6.9
(grupo de calcio) vs 7.3 (grupo control) y de hipertensién
gestacional de 15 (Calcio) vs 17 (Control). La dosifica-
cién no demostré tampoco prevencién de parto pretérmino
o disminucidn de complicaciones perinatales. Se postula-
ron posibles complicaciones como litiasis renal materna
(side base existe una tendencia al aumento en la absorcién
de calcio) y de hipocalcemia fetal.

El andlisis objetivo de la informacién cientifica dispo-
nible no parece justificar la administracién de calcio en la
prevencién de preeclampsia. O por lo menos asi lo conclu-
yen los diferentes autores que adelantaron los estudios
referidos. El Instituto Nacional de Salud de los EEUU en
un boletin técnico de 1997 determiné que dada la eviden-
cia cientifica disponible no se justifica utilizar calcio en
la prevencién de preeclampsia.

Acidos grasos polinsaturados

El primer reporte de la utilidad de los dcidos grasos
polinsatuturados (AGP) data de 1942. En 1990, Olsen en
el British Medical Journal publica una casuistica de 5.000
pacientes quienes recibieron vitaminas, minerales y acei-
te de higado de jabali. Los resultados reportaron una
disminucién en la incidencia de preeclampsia y parto
pretérmino. Durante la dltima década miiltiples estudios
se han ocupado del tema con resultados desfavorables.
El beneficio teérico del aceite de pescado radica en su
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contenido de cadenas largas de 4cidos grasos n-3
polinsaturados :

Eicosapentaenoico (EPA)

Docosa hexoenoico (DHA)

Docosapentaenoico (DPA)

Estos 4cidos inhiben la produccién plaquetaria de
TxAZ2 sin afectar la produccién endotelial de PGI2, lo que
conlleva a una estado de vasodilatacién con reduccidn en
la agregacién plaquetaria.

La mayoria de estudios al respecto son de origen
europeo y la gran mayoria han sido publicados en la Gran
Bretafia. Informacién reciente de 3 estudios randomizados
no demuestra beneficios con la suplementacidn de aceite
de pescado. Los estudios de Bulstra (1994), Onwude
(1995) (dnicamente en mujeres de alto riesgo: 113 con
aceite de pescado / 13 % de preeclampsia vs 119 casos de
placebo / 15 % de preclampsia) y Saldig (1996) (266
mujeres sanas con aceite de pescado - 0 casos de preclampsia
vs 131 placebo 1 caso de preclampsia), son conclusivos.
Un estudio Europeo multicéntrico conducido por Dekker
que comparé aceite de pescado vs aceite de oliva, fallé
asimismo en demostrar beneficios.

Conclusiones

La preclampsia sigue siendo una fuente importante de
morbimortalidad maternay fetal. De los abordajes preven-
tivos propuestas a la fecha, si bien algunos han sugerido
disminucién en la incidencia de hipertensién y/o
preclampsia, no han demostrado reduccién global de la
morbimortalidad perinatal. El anélisis objetivo de la in-
formacion cientifica disponible sugiere que mientras que
no se tenga mayor entendimiento de la etiologia de la
preclampsia dificilmente se podran emprender estrategias
claras de prevencién con resultados clinicos determinan-
tes y contundentes.

Prevencion de eclampsia

Segtin estadisticas Americanas se ha estimado que la
incidencia actual de eclampsia es de aproximadamente
0.56 por cada 1000 partos. Desafortunadamente los esque-
mas terapéuticos actuales que se basan en su mayor parte
en la utilizacion de sulfato de magnesio no aseguran una
prevencién absoluta. Se ha estimado que la incidencia de
convulsiones en la paciente tratada con sulfato oscila
entre el 0.3 % y el 4.3%.

Las teorfas mediante las cuales se han explicado las
convulsiones en la paciente con preclampsia severa son :

» Vasoespasmo cerebral: éste ha sido demostrado
mediante angiografia, T.A.C. y doppler intracraneano.
Mediante éste ultimo se ha demostrado que en la
preclampsia severa la velocidad de flujo en la cerebral
media estd aumentada en forma importante.

* Encefalopatia hipertensiva: es la teorfa mas usual-
mente reconocida por internistas y neur6logos pero hist6-
ricamente no compartida por los obstetras. En el estudio
histopatolégico se demuestra necrosis fibrinoide,
microtrombos de fibrina, microinfartos y hemorragias.
Ain cuando siempre se ha asociado a la vasoconstriccién
cerebral con la etiologia de la preeclampsia, quizés existe
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cabida a considerar también los fenémenos de
sobreperfusion propios de la encefalopatia hipertensiva.
Esto podria explicar en parte las fallas de la terapia
medicamentosa en el tratamiento de la eclampsia. Se ha
demostrado como algunos vasos como la arteria cerebral
media y otros vasos que irrigan los 16bulos occipitales no
se vasocontrifien ante el fenémeno de hipertensién. Esta
sobreperfusion podria ser la causante de la signologia
clinica propia de una encefalopatia hipertensiva.

Por lo tanto la eclampsia podria corresponder
etiolégicamente a dos fenémenos bien diferentes :

* Hipoperfusién secundaria al vasoespasmo, atin en
la presencia de hipertensién arterial sistémica severa.

* Hiperperfusién debida a la pérdida de mecanismos
protectores de autorregulacién arterial.

De ser ciertas estas dos teorias estariamos acercdndo-
nos a una respuesta a las fallas en la prevencién de la
eclampsia. Se especula que el enfoque terapéutico para
una etiologia no implicaria a la otra y viceversa; haciendo
factible los fracasos terapéuticos que se evidencian hoy en
dia.

La droga de eleccién para el manejo de eclampsia ha
sido y atn es el sulfato de magnesio. La vigencia de esta
afirmacién estd debidamente sustentada por estudios re-
cientes como el publicado por The Lancet (1995) donde
un estudio multicéntrico internacional (en el que partici-
pa La Universidad del Valle-Colombia) demostré
contundentemente cémo el sulfato aventaja al diazepam
y a la fenitoina en cuando a efectividad terapéutica en
términos de evitar recurrencia de convulsiones. Gracias a
los resultados determinantes de éste estudio, el sulfato de
magnesio estd siendo nuevamente utilizado en muchos
paises y escenarios clinicos donde se le manejaba con
reserva y escepticismo.

El mecanismo de accién del sulfato ha sido objeto de
controversia. La informacién cientifica disponible a la
fecha se puede resumir asi:

1. Vasodilatacién de los vasos cerebrales: Existe una
oposicién a la vasoconstriccién arterial mediada por el
calcio. Este fenémeno ha sido demostrado mediante
doppler transcraneal y de la arteria retiniana. El indice de
pulsatibilidad en las arterias cerebral media y orbitales se
ve disminuido por el uso del sulfato, mejorando la perfu-
sién vascular y revirtiendo la vasoconstriccidn cerebral.

2. Antagonismo al aumento en la concentracién de
calcio mediada por fenémenos de isquemia.

Esta demostracién ha soportado la evidencia clinica
de la limitada utilidad de la fenitoina. Este medicamento
no tiene ningin influjo sobre la vasoconstriccién cerebral
y por ende no se muestra tan efectivo como el sulfato. La
informacidn asi mismo soporta la teoria que la eclampsia
no obedece a la activacién de un foco epiléptico sino a
aberraciones en los mecanismos de control vascular. De la
misma manera el mecanismo de accién del sulfato no
parece ser bloqueo neuromuscular o control aislado de los
disparos de activacién neuronal.

3. Efectovasodilatador sistémico. A pesar que el sulfato
no ha sido considerado como droga antihipertensiva, re-
cientemente se ha demostrado sus propiedades de relaja-
cién vascular sistémica. Esta accién ha sido en parte
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explicada por su antagonismo con el calcio, pero también
han sido propuestos un aumento en los niveles de
monofosfato ciclico de guanosina, cambios en el sistema
renina angiotensina y disminucién en los niveles de
endotelina 1. Es muy interesante anotar que el sulfato de
magnesia tiene una accién diferente en la paciente emba-
razadaque enlanoembarazada, asicomo en la preeclamptica
y en aquellacon actividad uterina pretérmino. Se ha demos-
trado que el sulfato tiene un efecto hipotensor en la paciente
hipertensa mds no en la normotensa. Asi mismo, otros
estudios han demostrado cémo el efecto de vasodilatacién
se observa preferencialmente en pacientes preeclampticas
mientras en pacientes con actividad uterina pretérmino
éste efecto es minimo.

La conclusidn de los trabajos parece establecer que el
sulfato de magnesio exclusivamente en la paciente
preeclamptica (no en casos de actividad uterina pretérmino)
provocaunareduccion sostenida de laresistencia vascular
sistémica con un aumento en el indice cardiaco. Estos
datos han tenido una correlacién clinica. En un estudio
reciente de 1.000 pacientes con preeclampsia severa (ten-
sién arterial mayor a 160/110), un 40 % no requirieron
adicionar antihipertensivo luego de iniciar la infusién de
sulfato.

Basados enla anterior informacidn se puede hipotetizar
que en la prevencién de la eclampsia existiria cabida para
la alternativa terapéutica de usar antihipertensivo puros
con propiedades de vasodilatacién cerebral, obviando el
sulfato de magnesio. El uso de antihipertensivos de ac-
ci6n sistémica podria disminuir aiin m4s la perfusién en un

.territorio cerebral ya hipoperfundido por vasoconstriccién

y agravar el problema. Drogas como el labetalol (inotrépico
negativo mds vasodilatador) para la paciente con
encefalopatia hipertensiva podria ser un enfoque terapéu-
tico viable.

Un medicamento propuesto para éste propdsito es la
nimodipina, un bloqueador de los canales de calcio,
vasodilatador selectivo de la circulacién cerebral y que
viene siendo utilizado por neuréloges para revertir la
vasoconstriccién en pacientes con hemorragia subarac-
noidea. Se trata de una medicacién de minimos efectos
secundarios, bajo costo y administracién oral. Su uso
alternativo al sulfato obviarfa los riesgos de depresién
respiratoria, titulacién de niveles séricos, engorrosa admi-
nistracién y necesidad de vigilancia médica permanente
propios de éste. La nimodipina tiene un tremendo efecto
vasodilatador sobre la microcirculacién cerebral; efecto
considerado hoy en dia como clave en el discernimiento
etiolégico de la eclampsia.

Recientemente se presentd la primera experiencia del
uso clinico de la nimodipina como alternativa al sulfato.
Ciento diez pacientes con preeclampsia severa recibieron
nimodipina vs. un grupo control de 108 quienes recibieron
sulfato de magnesia. La aparicién de convulsiones ocurrié
en6delos 110 pacientes (5.5%) en el grupo delanimodipina
Vs 1de 108 (0.9%) en el grupo del sulfato. La diferencia no
fue estadisticamente significativa. Analizando los datos se
observé que 4 de los pacientes del grupo de la nimodipina
eran hipertensos crénicos y su tensién arterial no fue debi-
damente controlada con el firmaco. Se especula que el
fenémeno de sobreperfusion vascular a nivel cerebral pudo
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haberse empeorado en este grupo de pacientes quienes
persistieron hipertensas y vasodilatadas cerebralmente.

Actualmente se adelantan trabajos de investigacién
clinica con dosis de nimodipina de 60 mgs. cada 4 horas
y uso simultdneo de otro antihipertensivo en pacientes
con tensiones arteriales mayores a 160/110. Las conclu-
siones iniciales de los estudios sugieren :

* No existen diferencias significativas en la preven-
cién de convulsiones entre los 2 grupos y la nimodipina
parece ser una alternativa viable para la prevencién de
eclampsia.

* Lanimodipina ofrece mayor y mejor control de la
tension arterial sin necesidad de agregar otros farmacos
antihipertensivos, al compararlo con el sulfato.

* Lanimodipina ofrece un mejor nivel de seguridad
que el sulfato.

* Lanimodipina es menos costosa y més segura que
el sulfato; se administra via oral sin necesitar un monitoreo
tan cuidadoso como el sulfato dada su pobre asociacién a
complicaciones y efectos secundarios.

Si asumimos que su efectividad en la prevencién de
convulsiones es similar a la del sulfato, se convertiria en
la droga de eleccién para la prevencién y manejo de la
eclampsia. Sin embargo el limitado nimero de casos
estudiados hasta la fecha no permiten aseverar esto.
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Los estudios mediante doppler de la circulacién cere-
bral han especulado que existen 2 poblaciones de
eclampticas: Un primer grupo donde con cifras tensionales
medianamente elevadas y cefalea intensa se convulsiona;
el fenédmeno se presume es de una vasoconstriccién cere-
bral con isquemia. Un segundo grupo con tensién arterial
marcadamente elevada como signo cardinal de la enfer-
medad, el problema parece ser una vasodilatacién con
sobreperfusion cerebral. En el primer grupo se asume una
presion de perfusion cerebral reducida, caso en el cual la
vasodilatacién cerebral es mdsimportante que el usode un
antihipertensivo.

Especulamos pues que en pacientes con preeclampsia
severa y/o hipertensién arterial crénica y donde se supone
existe una sobreperfusién, se prefiera el sulfato de
magnesio como profildctico anticonvulsivo. En pacien-
tes con tensién arterial moderadamente elevada y sospe-
cha de vasoconstriccion cerebral, se utilice 1a nimodipina.

Quizds en un futuro cercano mas estudios que abarquen
un mayor nimero de pacientes confirmen las primeras
evidencias de los beneficios de la nimodipina. Mientras
tanto invitamos al lector a replantear los conceptos
etiolégicos tradicionales de la preeclampsia, asi se lograra
un mejor entendimiento de las alternativas terapéuticas que
muy posiblemente se impondran en los préximos afios.
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