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1 NT RO DUC C 1 ON . -

Durante mu cho tiempo se ha di scut ido en forma -

muy controvertida el uso de anestesia peridural en pacien-

t es t oxém i e as, principalmente en aquel 1 as que, de ucuerdo n 

1 a i nt ensi dad de sus sí nt om as y signos, cursun con un pude -

cimiento moderado o severo. 

Como es de todas conocido, el gro.do de hi poten--

si ón secundar i a al bloqueo peri dural , es más severo en 1 as -

pacientes t oxém i c as que en 1 as embarazadas sanas, 1 o que -

compromete aún mas 1 a perfusión útero-pi acent aria ya di sm.!_ 

nuida en éstas pacientes. 

En el presente estudio, se tratará de demostrar -

que si hacemos una redi si ri buci ón adecuada de 1 os 1 r qui dos -

corporal es maternos, previa a 1 a colocación del bloqueo per.!_ 

dural, el grado de hipotensión no será tan alarmante como el 

que vemos cuando hi drat amos a 1 a paciente sólo con crista--

1 oi des. Esta redistribución la lograremos con una solu -

ci ón col oi dosm ó t 1 ca de albúmina-sol . Ha r t man, tratando así 

de romper 1 a cadena de cambios f 1 si opat ol Ógi cos que se suc'=._ 

den en 1 a t oxém 1 a del embarazo. 

No se trata de deshechar ninguna de las técnicas -

ya est abl ecl das, se trata de contar con una más para el ma-

nej o adecuado de éstas pacientes. 



HISTORIA . -

Ca da año, aproxima dame nt e 250, 000 mujeres desa

rrol I an hi pert cnsi ón duran! e el cm b arazo. Estas mujeres, -

tienen uno alta i nci denci a de m o rbi -mor ta 1 i dad materna, fe

t al y neonatal . 

L u el 3si f i c¿Ki ón rn as común pí!ra ést u lli pert en-

si ón
1 

según recomienda el C o! egi o .AJn eri cano de Obstetras

y Ginecólogos es: 

1. Pr e-eclampsia. 

11. H i p ert ensi ón crónica. 

11 J • H i p ert ensi ón crónica con agr·egaci ón de pre---

ecl am psi a. 

J V. H 1 peri ensi ón gest aci onal, también 1 Jamada hi -

p ert ensi ón tardía o pasajera del tercer tri me~ 

tr e. 

J, Pre-eclampsia: Es un síndrome de hiperten-

si"ón, prot el nuri a y edema generalizado, que ocurre después 

de 1 a semana 24 de embarazo, y 1 ermina, usual mente, en -

¡as prime ras 48 horas post-parto. 

11. Eclampsia: Es la agregación de convulsiones 

a Ja pre-ecl am psi a. 

El término de toxemia del embarazo, se refiere 

especiflcamente a la pre-eclampsia y eclampsia. Se ve -

mas f recuent eme ni e en pr i mi g rávl das jóvenes o añosas, par:. 

1 i cu! arme ni e en aquel 1 as que, no han 1 enl do un con! rol pre-

natal adecuado. 
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También es frecuente su aparición en condiciones 

que causan un crecimiento rápido del útero, como son las -

gest aci enes m ú 11 i pi es, 1 a diabetes me 11 i tus, el poi i hidra~ 

ni os y 1 a m o 1 a hi dat i forme. 

111. Hipertensión crónica: Se refiere a la pre -

senci a de hi pert ensi ón persi st cnt e antes de 1 a 24a. semana -

de gest acl 6n, o que va mas al 1 á de 1 a sexta semana post-par: 

to. 

IV. Hipertensión gestacional: Se caracterfza 

por el desarrollo de hipertensi6n sin proteinurla o edema 

general 1 zado, duran! e 1 as úl timas serna nas de embarazo o, 

en el período post-parto Inmediato. 



FISIOPATOLOGIA DE LA PRE-ECLAMPSIA Y 

ECLAMPSIA.-

La et i ol ogí a de 1 a pre-eclampsia es desconocí da, 

pero los tres factores que estan involucrados son: lesiones 

inmunológicas de ta placenta, isquemia uterina y, el desa

rrollo de una coagulopatía intravascular (1). 

Ha y evidencia rcci cnt e que i ndi c<J que 1 os cam -

bi os vasculares de la placenta, desarrollados en el primer 

triÍnestre del embarazo son la causa de la pre-eclampsia; 

una reacción antígeno-anticuerpo entre los tejidos materno 

y fetal, activa una vasculltis placentaria. Después, du-

rant e el embarazo, ésto, 11 evarf a a una anoxi a tisular y 

a 1 a 1 i beracl ón de una sustancia como 1 a t romboplast 1 na -

hacia la circulación general de la madre, causando 1 os -

signos y síntomas de la pre-eclampsia (fig.1). La is-

quem i a útero-pi acent arla dá cam o resul t ado 1 a secrecl ón 

de ren1 na, causando un aumento en 1 a producción de angi o-

t ensl na y aldoslerona. 

También se ha paslulado que la sfnlesls de su~ 

t anci as vasodepresoras, part l cul arme nt e las prost agl andi

nas, puede estar l nhi bf da ( 1-2) . 

Como se mencionó anteriormente, la tríada -

de hí pert en!~i ón, prot el nuri a y edema general 1 zado1 cara.s 

terfza a la pre-eclampsia, pero ocasionalmente, éste úl 

trmo componente no es muy obvio, 

Una presión arlerlal por arriba de 140-90 ó JO 
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- - t orr por arriba de 1 a presi án si t ÓI i ca normé11, o de una 

presión di ast ÓI i ca 15 t orr por encl ma de 1 o normal, con una 

prot ei nuri a de 2 gm s, por df a, son suf 1 el ente evl denci a pa

ra el diagnóstico. 

Una pres! 6n arterl al por arrl ba de 160-110, una 

prot ei nur i a de más de 5 gm s. por dí a, cefalea, trastornas 

visuales o dolor epigástrico, indícan una pre-eclampsia se

vera o una ecl am psi a poi encl al. 

S l en presencl a de una pre-ecl amps la se presen

tan una o mas convulsiones t 1 po gran ma 1, pod emes hacer 

el di agnóst 1 co de ec1 am psi a, 1 o cual, ensombrece el pro

nóstico de 1 a madre y el producto. 

La fislopatolog!a materna involucra muchos -

si temas orgánicos (1-3-4). Hay una vasoconstrlcción gen!!, 

ral l zada, con un marcado aum e ni o de 1 a sen si bi 1 l dad a los 

vasopresores, por lo tanto, la ergonavina y los derivados 

de el 1 a, est an proscr i tos o son usados con mucha precau-

cl ón en 1 a paciente t oxém i e a, por su mar cada acción vaS.Q 

presora e hipertenslva. 

M 1 entras se ret 1 ene sodl o y agua, causando un !!.. 

dem a general l zado ( f l g. 1), el 1 r qui do l nt ravascul ar se e0. 

cucnt ra m a rcadam en 1 e di sm l n ul do, a mcn udo por abajo de 

los ni vol es previos al embarazo, causando un aumento del 

hcm a 1 bcri to con una anem la rel at 1 va l S)( t ab.1). 

Ha y hí perref 1 exl a, y a me nudo, aumento de la -

1 rr-i t ubf 1 i dad del S .N.C. Se puede desc.rrol I ar un coma 
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- - t oxém i e o aun en ausencia de convulsiones. 

La filtración glomerular esta disminuida, con 1~ 

si ones renal es caract eri st i cas, con trasudado de 1 as células 

capilares endotellales, con estrechamienlo de los capilares 

glomeruláres y, frecuentemente, depósitos de fibrina den-

tro del glomérulo. 

Los nivel es de ácl do úrico est an aumentados en 1 a 

toxemia, principalmente en las pacientes que no están to-

mando ti azl das, y el 1 os nos pueden indicar el grado de se

verl dad del proceso. 

En 1 a pre-ecl am psi a severa o en 1 a ecl ampsfa, -

en la autopsia, se han visto lesiones isquémicas del hígado 

y hemorragias peri portal t~s. 

E 1 edema de 1 as vf as aéreas superiores y de la 

laringe, vistas en el embarazo normal, pueden estar exag~ 

radas. Se pueden ver anorm a 1 i dades en el mecanismo de -

coagulaclón (fig. 2), que en ocasiones progresa a una coa

gul acl ón 1 nt ravascul ar di sem 1 nada. 

El útero esta hiperactlvo, con una senslbil idad 

aumentada a 1 os oxi t óci ces; es común un prematuro y rápi -

do 1 raba] o de parto; 1 a pi acent a presenta i nf art os, depósi -

tos de fl brlna o un franco desprendimiento. 

Con la eclampsia y las convulsiones, es frecuen 

te el edema pulmonar, con i nsuf 1 ciencia cardíaca congest l 
va que pueden 1 1 evar a 1 a mu ert c. 



No 
Embarazadas Embarazo Normal Pre-eclampsia 

Número zz 55 14 

Volúmen Plasmático (mi). 2242: 271 3133 : 97 2590: 10S 

Albúmina (gm %). 

Hematócrito (%). 

Tabla 1. 

5.45 + 0.01 3.92 + o.os 3.4S ~o.os 

39 .o:!: 0.04 34.2 :!: 0,54 39.3 

P r om e di o del vol úmcn plasmático, albúmina, y hematócr.! 

to en pacientes no embarazadas, con embarazo normal y en 

1 a pre-eclampsia • 

:!: 0.70 

m 
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Como resultado de una vent 11 ación inadecuada o -

una aspiración pulmonar puede haber asf 1 xi a materna, 1 o 

cual puede ocurrir durante las convulsiones,o después de 

el 1 as puede desarrol 1 arse edema cerebral y coma. 

Las causas de muerte materna incluyen: 1 as se-

cuelas de encef al opa! r a hi pert ensi va, hemorragia cerebral, -

desprendí miento de pi acent a, i nsuf i el enci a renal y necrosl s 

de 1 a pi tui t ar! a. 

En ta pre-ecl am psi a, el feto ti ene un gran ries

go debido a la inadecuada función placentaria, partlcularme!! 

te cuando 1 a act 1 vi dad ut erl na esta aumentada. La compr,!? 

si ón aort ocava, 1 a hl pot ensi ón l nduci da por 1 a t erapl a de 1 a 

madre o por 1 a anestesia y el uso de drogas depresoras, a-:. 

crecentan en forma importante ese rJ esgo, y es frecuente -

que nazcan neonat os prematuros, de bajo peso y con suf rl -

m lento fetal. 

Usualmente, las pacientes son tratadas con sulf!!_ 

to de magnesio y, si es neceser! o, drogas anllhlpertenslvas. 

E 1 sulfato de m a gnesl o, que se usa primar 1 amente para pr.!? 

venl r 1 as convul slones, es un depresor del S.N.C., que tam

bl én reduce 1 a hi perref 1 exl a ( 6). En 1 a unl ón neuromuscu-

1 ar, el sur fato de m agnesl o di sm 1 n uye 1 a cent 1 dad de ace-

t i 1col1 na 11 bcrada, di sm 1 n uye 1 a sensl bl 11 dad de 1 a pi aca a 

la acetllcollna y deprime la excitabilidad de la membrana 

muscular (7). Así, se incrementa la sensibilidad de la -

madre a 1 os rel aj antes musculares des poi ar! zant es y no de§_ 

poi ari zant es ( B-9). 
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E 1 magnesio cruza 1 a barrera pi acenl aria y pue-

de ser causa de hipotonía del recién nacido, y si los nive--

1 es son mu y altos, puede producir depresión respi rat orí a y 

apnea. Estos efectos no deseados pueden ser disminuidos poro 

la adn1fnistración intravenosa.de calcio. 
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ANTECEDENTES.-

Durante mucho ti cm p o se ha discutido el uso de 

analgesia peridural, caudal o espinal, en pacientes pre-e-

cli'1mp t icas y eclámp t icas. 

P r~ ¡ t ch<.:wd y í_) 1~ i ! chard ( 1 O) hi ci éron un estudio -

en 154 pacientes ccl f:tm p ti cas ~, recomicndnn abandonar 1 a a

nest csi a regi onul porque ésta, puede odi ci onar un compromi

so mas a 1 a ci rcul uci ón ÚI ero-pi u cent ar i ª• sccundari o al -

bloqueo simpático y lc::i hipotensión materna. 

Otros investigadores recomiendan el uso de anest ~ 

si a peri dural cont í nua en 1 a pre-eclampsia severa y ecl am

psl a para ayudar al control de la presión arterial y el do-

1 or 1 aumentando además 1 a perf usi 6n renal y uterina, sin 

cm b argo, es i m p ort ante recordar que una brusca di sminu--

ci ón de Ja presión arterial en éste tipo de pacientes, sin 

Importar el origen, se puede acompañar de una dismlnu--

clón de la perfusión útero-pi acenlaria y asfixia fetal. 

Aunque 1 a anestesia peri dura! o caudal son úU, 

1 es para prevenir aumentos de 1 a presión arterial durante 

el trabajo de parto, no se deben usar como tratamiento de 

la hipertensión. 

Se ha visto que la slmpatectomía no aumenta el 

f 1 uj o sanguf neo renal o ut erl no, sin embargo, 1 a aneste-

sl a reglonal, puede reducir la secreción de eplnefrina y -

norepinefrlna (JI) que ocurre con la ansiedad y el dolor,

y puede asr, prevenir posibles reducciones en la perfusión 
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--renal y uterina. 

La anestesia peri dural puede producir un complct o 

ali vi o del dolar, puede mejorar 1 as candi ci ones para un par:. 

to por fórceps, y si es necesario, se puede extender para -

'una operación cesárea. Además, bien administrada produce -

una mfnima morbilidad en la madre}' depresión en el recién 

nacido (12-13). 

1 deal mente, en 1 as pacientes que est an recl bien do 

anestesia peridural se debe colocar un catéter de P,V,C. o 

un Swan-G a nz especialmente en 1 as pre-ecl ámpti cas seve-

ras ( 14). 

Antes de adm in 1 st rarl es el bl oquco, 1 as pacl e!! 

tes deberán ser hidratadas con una soluclón salina balance!!_ 

da o plasmanato hasta que la P.V.C. sea de 6-8 cms. de 

agua o hasta que 1 a pres! ón pulmonar de cuña sea de 5-12 

torr. Usualmente, ésto puede ser complementado con 250cc 

de pro! el na p 1 asm á ti ca f raccl onada y 250 c. c. de sol ucl ón 

de ringer lactado. 

Debido a que en 1 as pacientes pre-ecl ámptl cas -

el trabajo de parto tiende a ser rápido, la colocación del 

cal éter peri dura! se puede hacer tempranamente. 

Para evitar el riesgo de un hematóma peridural, 

en 1 as pacientes pre-ecl ám p ti cas severas se deberán ha-

cer estudios de coagulación antes de la colocación del bl2 

queo. 
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No se rccom i e nda en éstas pacientes 1 a administr!!_ 

ción profilá~lica de efedrina, pero si la paciente presenta -

hi pot ensi ón, sólo se deben administrar pequeñas dósi s de --

éste medicamento (2.5 mgs. J ,V,) debido a la extrema ser:!_ 

si bi 1 i dad de 1 as pacientes pre-ecl ámp t 1 e as a 1 os vasopreso

res. 

En caso de que se presente una hi pert cnsi ón seve

ra, se puede usar un agente antihipertensivo intravenoso co

mo el nitroprusiato (14), la nitroglicerina (15), o el trim~ 

tafáh para un control rápido de la presión arterial, 

Si se requiere cesárea en una paciente toxémica 

que tiene un catéter peridural funcionando, el nivel de la 

anestesia se puede extender para 1 a cirugía, parl i cul armente 

si no hay suf ri m 1 ent o fetal agudo, aunque algunos autores 1 o 

desechan por el pel i gro de una hi pot ensl ón súbi ta. 

Después del parto o cesárea, 1 a pacl ente toxémica 

puede requerir varios días para establll zarse, no es raro -

ver a 1 as pacl entes pre-ecl ám p t l cas severas, convulsionar y 

hacerse eclámpticas en las primeras 24 hrs. post-parto. 

En una gran serie de pací entes pre-ecl ámptl cas s~ 

veras, manejadas todas con analgesia perldural, cuatro pa-

cientes convulsionaron en el post-parto, después de que se -

1 es ret l ró el cal éter peri dural ( 16). 

La t erapl a de 1 a pací enl e t oxémica debe ser cont J_ 

nuada, debe estar bajo una apropiada supervisión, de ser po

sl ble en una Unidad de Terapia Intensiva, ya que las prim~ 
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- -ras 48 horas post-parto pueden ser tan c-rí l i cas como cual

quier otra parte de su manejo prenatal • 
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MATERIAL Y METODO.-

E 1 estudio se hizo con 25 pacientes programadas -

para operación cesárea; 10 de el las eran loxémicas severas y 

1 5 t oxém i e as moderadas. Se di vi di éron en dos grupos, el -

grupo 1 hidratado con 250 mgs. de albúmina humana y 250 ce 

de solución de ringer 1 actado antes del bloqueo, y el grupo 

11 con solución mixta ( 5 ce x kg). La hi drat ación se efe.s_ 

1 uó 20 m 1 n . anl es de 1 a colocación del cal éter. 

Siete t oxém i e as severas y ocho moderadas fuéron 

i ncl ui das en el grupo 1, m 1 entras el grupo 1 t se formó con 

tres 1 oxém i e as severas y si et e moderadas. 

De 1 as 25 pacientes, 5 éran menores de 20 afias, 

todas primi gestas; 7 eran mayores de 30, y de éstas, una 

era pri m 1 gesta, dos secundi gestas y cual ro mult ! paras. 

Las ol ras t 3 pacl entes tenían entre 21 y 29 aí'íos, seis eran 

pri m 1 g esl as, el neo secundl gestas y dos mu 1 t r paras. 

Di e z pacl entes t uvl éron control prenal al .Por lo 

me nos tres me ses antes de 1 a el rugf a, el resto no 1 o 1 u

vo nunca. 

Ve l ni l ún pacl entes no reci bl éron ningún medica

m e ni o prevt o al bl aqueo, y sol o cual ro paci enl es t omáron 

40 m g s. de hi dral azl na V. O. dentro de 1 as sel s horas an. 

teriores a la colocación del catéter. 

To das 1 as pacl entes presenl aban por 1 o menos, -

edema de miembros Inferiores, y atgúnas de ellas, prin

cipal me ni e 1 as t oxém 1 e as severas, i ngresnron en franca -
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- - anasarca; nadie tuve datos el íni cos de edema pulmonar a

gudo. 

Un a de 1 as pacientes era hi pcrt enso, di aLlnost i C.f! 

da dos años antes del embarazo, control andase con alfame-

. ti 1 dopa V. O. , suspendida una semana antes de su ingreso, 

Para el usí ficar a 1 as pací entes en severas o m.Q 

deradas, se t cm a ron en cuent u. 1 os siguientes parámetros: 

T oxem i a moderada: presión di ast ÓI i ca mayor de 

90 mm H g y menor de 11 O; al bum 1 n uri a, cuando se del er

m in ó, menor de 3 gm s, y, presencia de edema. 

To xem i a severa: presión di ast ól i ca mayor de -

110 mm Hg., albuminuria mayor a 3 gms y presencia de 

edema, trastornas visual es y-o de 1 a con el enci a, sin 11 ~ 

gar a convulsiones. 

La pune! ón peri dural en todos 1 os casos se 

efectuó en el espacio L 1 -L2, se administró 1 a mil ad de 

la dósis total de lidocaina a través de la aguja y seco

locó un catéter en dirección cefálica, comp 1 etando la dó

sl s de anestésico a través de él • La dósi s total de 1 id,2. 

caína osciló entre 200 y 300 mgs, al 2% simple + 1 ce 

de bicarbonato de sodio. En cinco pacientes se requi-

ri ó una segunda dósi s de 100 m g s. una hora después de -

i ni cl ada la cirugfa. 

Se registr Ó la tensión arterial y la frecuen

cia cardíaca de todas las pacientes, nntes, inmediatamen 
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-- te después de la hidratación, después del bloGueo, y -

cada 15 minutos durante todo el acto quirúrgico. 

Los neonat os fueron cal 1f1 cados según 1 os pará

metros de Ap gar por el pedí at ra de guardia, al mlnut o y 

a 1 os 5 minutos de 1 a extracción. 
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RESULTADOS.-

Los grupos de edad, 1 as \ ensl enes arterial es y 1 a 

frecuencia cardíaca l ni ci al es fueron comparativas en ambos 

grupos (gráficas 15-16 y 19). 

El comportamiento de la tensión arlerial y la -

frecuencia cardf aca después de 1 a hl dral acl ón fue muy dlfe

rent e. En ef grupo 1, 1 a frecuencia cardf aca aumc nl 6 en -

13.B :!: 6 latidos por minuto; en el grupo dos la variación 

fue de 2.4 ! 6 1 at l dos, lo que, desde el punto de vista es--

1 adí sil co es muy si gnl f 1 cat i vo ( p=O. 00004) ( gráf. 19-20). 

En el grupo 1 ( hl drat adas con al búmlna-rl nger 1 a_s 

lado) 1 as cifras iniciales de tensión arlerlal si slóllca 

tuvtéron una disminución de 32.31 :!: 17.61 mm Hg., mientras 

en el grupo 11 fue de 61 :!: 24.69 mmHg. ( gráf. 16-17). 

La tensl ón art erl al di nstól l ca lambién di smfnu

yó en forma slgnfffcalfvamonte dlfer-ente, en el gr-upo 1, 

23.66 :!:13mmHg.,y en el grupo 11, 41:!." 17.4 mmHg. (gr~ 

fl cas 16-16). 

La cal f f i cacl ón de Ap gar- de 1 os pr-oduct os al -

minuto fue semejante en ambos gr-upes (gráf. 21), hablen 

do una diferencia slgnlflcallva a los 5 mlnulos, ya que la 

cal 1 f i cacl ón en el grupo 1 1 fue más baj a ( gráf , 22) • 

Observando el com p ort amiento por separado de 

1 as t oxém (e as moderadas y severas, vcmo s 1 os si gut en--

tes resultados: la edad, tensiones nrlerfales y frecuen--
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--cia cardíaca iniciales fueron comparativas tanto en las -

toxémlcas moderadas como en las severas. 

La disminución de la tensión arterial sistólica 

para 1 as moderadas del grupo 1 fue de 29.37 :!: 9,4 mmHg., y 

para las del grupo 11 de 52.85 ! 23.60 mm Hg.; 1 as toxémlcas 

severas del grupo 1 1 uvl éron una di sm in ucl ón de 1 a 1 enslón 

arterial sistólica de 31.?1 ! 24.39 mmHg ., y 1 as del gru-

po 11 de 80 + 17,32 mmHg. (gráf. 1-2-3-4-7-8-9). 

La t ensl ón art erl al di as1'ó1 1 ca de 1 as 1 oxémlcas 

moderadas del grupo 1 disminuyó en 20,62 ! 6,7 mmHg., y 

en el grupo 11, 33.57 :!: 13.75 mmHg., mientras que la de -

1 as t oxém 1 e as severas di sm 1 n uyó en 27 .14 :!: 17 mmHg. en -

el grupo 1, y en el grupo 11, 58.33 :!: 12.58 mmHg. (gráf. -

3 y 10). 

La frecuencia cardiaca aumentó en las toxémlcas 

m o doradas del grupo 1 en 17. 37 :!: 4 ,5 1al1 dos por minuto, y 

en 1 as severas del rn 1 s m o grupo 1 O :!: 5 1at1 dos, mientras -

que en el grupo 11 la variación fue mínima, 2.5 :!: 6 fati-

dos, para m o doradas y severas ( gráf. 4-5-11-12) • 

El Apgar al minuto fue muy parecido en los dos 

grupos, m !entras que a los 5 minutos, las toxémicas seve

ras del grupo 11 t uvl éron una calificación m5 s baJ a. Las 

t oxém 1 c as moderadas se m a nt uvl éron en rangos paree! dos, 

{gráf. 6-13-14). 

Un resul t ado 1 nt eresant e, observado en 1 as pa--

ci cnt es del grupo 1 fue que después de la hidratación con --
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- - albúmina-sol. ri nger 1 act ado, 1 a tensión arterial Inicial 

disminuyó en 10-15 mmHg., probablemente debido a factores 

que serán di scut l dos mas adelante, pero que seguramente ac-

t úan rompiendo la cadena fisiopatológica de la toxémica. 
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D 1 se us 1 ON • -

Como citamos anteriormente, uno de los proble

mas fundamentales de la paciente toxémica es Ja mala distrl.. 

bucf ón de sus 1 f qui dos corporal es, 1 o que resulta en una gran 

ext ravasacl ón de éstos. 

Usualmente, cuando bloqueamos a una paciente em

barazada no t oxém i e a, 1 a hi drat amos previamente con soluci2 

nes cristal oí des para aumentar su volúmen intravascular, S! 

guros que de éste 1 r qui do, mu y poca cantidad se extravasará. 

Sin embargo, el comportamiento de la paciente toxémica -

es muy diferente. 

S 1 a una t oxém 1 ca 1 e adminl st ramos 1 r qui dos en -

abundancf a, 1 o que vamos a 1 ograr será un secuestro "mayor -

de éstos en el espacio Intersticial, debido a que lo que Je 

hace falta a éstas pacientes no es agua, sino coloides para 

ret ener-1 a dentro de 1 os vasos. S 1 a esto suma mas 1 a sensi -

bl 11 dad aumentada al bloqueo si m p át 1 co que el 1 as tienen, -

concluiremos que para poder mantenerles las cifras tensi.E, 

nales en límites "aceptables" necesl taremos una cantidad 

de 1 f qui do mu cho mayor que 1 a que normalmente usamos, y 

debemos recordar que el uso de vasopresores se debe hacer

en forma mu y i 1m1 ta da y con extrema precaución ( 1-5-16) • 

Por todo ésto, algunos autores pensaron en 1 a P2 

si bl 11 dad de 11hi drat ar 11 a 1 as pací en·t es con sus propl os 1 í-

qui dos, buscando así un manejo adecuado del trabajo de par:. 

to con bloqueo perldural, el cual, al aliviar el dolor y la 

ansl edad, di sm 1 n uye 1 a secreción de epi nef rl na y norcpl ne-



-- frina, evitando así un compromiso mayor de la perfu-

s1 ón útero-pi acent aria y renal, ya comprometida en ésl as -

pací entes ( 11). 

Se pensó que para hacer ésta redi st ri buci ón 1 o 

'mas indicado era una sol ucl ón col oi dosmó ti ca, que podf a 

ser plasma o albúmina humana, En el presente estudio se 

optó por 1 a segunda, debl do a 1 os ser 1 os problemas que ti~ 

ne e 1 1nst1 t ut o para obtener sangre por 1 a escasez de do

nadores, 

Al finalizar el estudio, los datos obtenidos -

más importantes fueron: 

1.- Las cifras tenslonales iniciales, dismi

nuyeron 1 nm e di al amente después de t ermlnada 1 a hidrata

cl ón, aún antes de la colocación del bloqueo, Considera-

m os que ésto es secundar! o al aumento de 1 1 qui do 1 nt ra-

' vascular que sucede al aumentar 1 a capacl dad col ol dosmó-

t 1 ca de 1 a sangre, el cual rompe 1 a vasoconst ri ccl ón, di.§. 

m 1 n uyendo 1 as resl si encl as peri f érl cas, ya que éste com

ponente f 1 si opat ol Ógl co de 1 a t oxem i a es secudari o a --

1 a hl povol ém 1 a aparente que tienen 1 as pacl entes. 

2. - La hi pot ensl ón producl da por el bloqueo -

simpático f arma col ógi co en el grupo 1 fue 50% menor en 

comparación con el grupo 11 (gráf. 17-18). 

En algunos est udl os hechos con el ect rol ocogra--

;, f r a, se ha visto que entre menor es el grado de hl poten-

si ón, más rápl da es 1 a recuperación del 1at1 do fetal, i:ne-
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-- ]orando por lo tanto el pronóstico del producto, lo que -

explicaría la diferencia tan significativa que nosotros en-

cont ramos en el Ap gar toma do a 1 os ci neo minutos ( gráf i -

cas 21-22). 

grupo 

J. - La f recuencl a cardl aca de 1 as pacientes del 

después de 1 a hl drat acl ón aume n l ó en f arma Impar-

l anl e ( gráf, 19-20) y aunque no t uvl mo s nunca datos suges _ 

tlvos de Insuficiencia cardíaca, en estudios posteriores, -

estas pacl entes deberán manejar se prevl a col ocacl ón de una 

1 1 nea de P • v . e • ( 14) • 

En resúmen, consl deramos que 1 os resul lados -

obt enl dos aunque buenos, no son de ninguna manera concl !:!. 

yentes, por el número tan pequef\o de pacl entes manejadas, 

pero sí, abrl m os una nueva pos! bl 11 dad en el manejo anes-

1 ésl co "de·¡ as pac;I entes t oxt.m 1 e as. 
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