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"INTRODUCCION. -

Durante mucho tiempo se ha discutido en forma -
muy controvertida el uso de anestesia peridural cn pacien--
tes toxémicas, principalmente en aquellas que, de acuerdo a
la intensidad de sus sintomas y signos, cursan con un pade -

cimiento moderado o severo.

Como es de todos conocido, el grado de hipoten---
sibn secundaria al bloqueo peridural, es mas severo en las -
pacientes toxémicas que en {as emb arazadas sanas, |lo que --
compromete aiin mas |la perfusidn Utero-placentaria ya dismj

nuida en éstas pacientes.

En el presente estudio, se tratard de demostrar =--
que si hacemos una redistribucibn adecuada de los |Tquidos -
corporales maternos, previa a |a col ocacién del bloqueo peri_
dural, el grado de hipotensién no serd tan alarmante como el
que vemos cuando hidratamos a {a paciente sdlo con crista--
| oi des. Esta redistribucidn ta {ograremos con una solu -~
cidn coloidosmética de albimina-sol. Hartman, tratando asf
de romper fa cadena de cambios flsiopatolbgicos que se suce

den en la toxémlia del embarazo.

No se trata de deshechar ninguna de las técnicas -
ya establ ecidas, se trata de contar con una mas para el ma--

nejo adecuado de éstas pacientes.



HISTORIA | -

Cada afio, aproximadamente 250,000 mujeres desa-
rrolian hipertensidn durante et embarazo. Estas mujeres, -
tienen una alta incidencia de morbi-mortalidad materna,fe-

tal y neonatal .

La clasificacion mas comGn para ésta hiperten--
sién, segln recomienda ¢l Cofegio Americano de Obstetras-
y Ginecblogos es:

1. Pre-eclampsia.

11. Hipertensibn cronica.

11l1. Hipertensibdn crbonica con agregaci on de pre---
eclampsi a.

IV. Hipertensidon gestacional, también [lamada hi-
pertensién tardia o pasajera del tercer trimes

tre.

. Pre-eclampsia: Es un sindrome de hiperten--
si'tn, proteinuria v edema generalizado, que ocurre después
de la semana 24 de embarazo, y termina, usualmente, en --

fas primeras 48 horas post-parto.

11, Eclampsia: Es |a agregaciédn de convul siones

a la pre~ecl amp sia.

El término de toxemia del embarazo, se refiere
especificamente a |a pre-eclampsia y eclampsia. Se ve --
mas frecuentemente en primigravidas jovenes o aflosas, par
ticularmente en aquellas que no han tentdo un control pre-—

nat al adecuado.



También es frecuente su aparicién en condiciones
que causan un crecimiento rapido de! Gtero, como son las -
gestaciones miltiples, la diabetes mellitus, el polihidram

nios v la mola hidatiforme.

111, Hipertensidén cronica: Se refiere a la pre -
sencia de hipertensién persistente antes de |la 24a. semana -
de gestacién, o que va mas alla de la sexta semana post-par

to.

Iv, Hipertension gestacional: Se caracterfza -
por el desarrollo de hipertensién sin proteinuria o edema -
generalizado, durante las 0l1timas semanas de embarazo o,

en el perfodo post-parto inmediato.



FISIOPATOLOGIA DE LA PRE-ECLAMPSIA V¥
ECL AMPSI A, -

La etiologfa de la pre-eclampsia es desconocida,
pero los tres factores que estan invoiucrados son: !esiones
inmunol égicas de 'a placenta, isquemia uterina y, el desa-

rrollo de una coagulopatia intravascular {1).

Hay evidencia reciente que indica que los cam ==
bios vascul ares de la placenta, desarrollados en el primer
trimestre del embarazo son la causa de la pre-ecl ampsia;
una reacci 6n antigeno-anticuerpo entre los tejidos materno
y fetal, activa una vasculitis placentaria. Después, du--
rante el embarazo, ésto, !levarla a una anoxia tisular y
a la |iberacién de una sustancia como la tromboplastina -
hacia la circulacién general de |la madre, causando |os --
signos vy sintomas de la pre-eclampsia (fig.1). La is--
quemia {1itero-placentaria da como resultado |la secrecidn
de renina, causando un aumento en |a produccidn de angio-

tensina y al dosterona.

También se ha postulado que !a sintesis de sus
tancias vasodepresoras, particularmente ias prostag!andi-

nas, puede estar inhiblda (1-2).

Como se menciond anteriormente, 1a triada -
de hipertensién, protelnuria y edema generallzado, carac
terfza a la pre-eclampsia, pero ocasionalmente, éste U}

timo componente no es muy obvio,

Una presidn arterial por arriba de 140-30 &6 30



-~ torr por arriba de la presion sitdlica normal, o de una
presion diastdlica 15 torr por encima de |o mormal, con una
proteinuria de 2 gns . por dia son suficlente evidencia pa-

ra el diagnbstico.

. Una presidén arterial por arriba de 160-110, una
proteinuria de méas de 5 gms. por dia, cefalea, trastornos
visuales o dolor epigéstrico, indfcan una pre-eclampsia se-

vera o una eclampsia potencial.

Si en presencia de una pre-eclampsla se presen-
tan una 0 mas convul siones tipo gran mal, podemos hacer
el di agnbstico de eclampsia, lo cual, ensombrece el pro-

ndstico de |la madre y el producto.

L.a fisiopatologfla materna involucra muchos --
sitemas orgénicos {1-3-4) . Hay una vasoconsiriccitn gene
rallzada, con un marcado aumento de la sensibilidad a los
vasopresores, por lo tanto, la ergonovina y los derlvados
de el la, estan proscritos o son usados con mucha precau--
cldén en la paciente toxémica, por su marcada accidn vaso

presora e hipertensiva.

Mientras se retiene sodlo y agua, causande un g
dema generalizado (fig.1), el Ifquido intravaseular se en
cuentra marcadamente disminuido, a menudo por abajo de
los niveles previos al embarazo, causando un aumento det

hematberito con una anemia relativa {5){tab.1},

Hav hiperreflexia, y a menudo, aumento de la -

Irritabllidad del S ,N,C. Se puede desarroliar un coma
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-« toxémico aun en ausencia de convul siones.

lLa filtracién glomerular esta disminuida, con le
siones renal es caracteristicas, con t{rasudado de | as celulas
capilares endoteliales, con estrechamienlio de los capilares
glomerul 8res y, frecuentemente, depdsitos de fibrina den~-

tro del glomérulo.

Los niveles de acido Grico estan aumentados enla
toxemia, principalmente en |as pacientes que no estan to--
mando tiazidas, y ellios nos pueden indicar el grado de se- '

veridad del proceso.

En la pre-eclampsia severa o en |la eclampsia, -
en la autopsia, se han visto lesiones isquémicas del higado

y hemorragias periportales.

El edema de las vias aéreas superiores y de la
taringe, vistas en el embarazo normal, pueden estar exage
rados., Se pueden ver anormalidades en el mecanismo de -
coagulacién (fig. 2), gue en ocasiones progresa a una coa-

gul acién intravascul ar diseminada.

£l Gtero esta hiperactivo, con una sensibilidad
aumentada a los oxitécicos; es comiin un prematuro y rapi-
do trabajo de parto; la placenta presenta infartos, depbsi-

tos de fibrina o un franco desprendimiento,

Con ta eclampsia y las convul siones, es frecuen
te el edema pulmonar, con insuficiencia cardfaca congesti

va que pueden llevar a la muerte,



No

Em parazadas Embarazo Normal Pre-eclampsia
NéGmero 22 55 14
Vollimen Plasmatico (mi). 2242 ¥ 2m 3133 Tor 2590 ¥ 108
Atbtmina (gm %), s.45* 0.01 3.927% 0,08 3.48 * 0,08
H;malécri!o (%). 39,0% o.04 34.2 ¥ 0.54 39.3 *o.70
Tabla 1. Promedio del vollmen piasmético, alblmina, y hematberi

to en pacientes no embarazadas, con embarazo normal y en

f{a pre-~eciampsia.
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Como resultado de una ventilacian inadecuada o -
una aspiracion pulmonar puede haber asfixia materna, |0 ~--
cual puede ocurrir durante |as convul siones,o después de —-—-

el l as puede desarrol!arse edema cerebral y coma.

I_as causas de muerte materna incluyen: |as se--
cuel as de encef alopatfa hipertensiva, hemorragia cerebral, -
desprendimient o de placenta, insuficiencia renal y necrosis

de la pituitari a.

, En‘la pre-eclampsia, el feto tiene un gran ries-
go debido a la inadecuada funcion pfacentaria, particularmen
te cuando la actividad uterina esta aumentada. La compre
slb6n aortocava, la hipotensidn Inducida por la terapia de |a
madre o por la anestesia y el uso de drogas depresoras, a--
crecentan en forma importante ese riesgo, y es frecuente -
que nazcan neohatos prematuros, de bajo peso y con sufrl —-

miento fetal,

Usualmente, |as paclentes son tratadas con suifa
to de magnesio y, si es necesario, drogas antlhipertensivas.
El sulfato de magnesio, que se usa primarlamente para pre
venlr las convul siones, es un depresor del S.,N.C., que tam-
bl én reduce | a hi perrefiexia (6). En ta unibn neuromuscu-
lar, el sulfato de magnesio disminuye la cantidad de ace--
tilcolina Ilberada, disminuye ta sensibilidad de |la placa a
la acetilcolina y deprime la excitabllidad de 1 a membrana
muscular (7). Asl, se increments la sensibilidad de la -
madre a los relajantes muscul ares despolarlzantes y no des

polarizantes {8-9),



El magnesio cruza |a barrera placentaria y pue--
de ser causa de hipotonia del recién nacido, y si los nive--
les son muy altos, puede producir depresibn respiratoria y
apnea. Estos efectos no deseados pueden ser disminuidos por

la administracién intravencsa de calcio.



ANTECEDENTES.-

Durante mucho tiempo se ha discutido el uso de
anal gesia peridural, caudal o espinal, en pacientes pre-e--

clampticas y eclampticas.

Pritchard y Pritchard {10) hiciéron un estudio -
en 154 pacientes ectampticas y recomiendan abandonar la a-
nesiesia regional porque ésta, puede adi cionar un compromi-
so mas a la circulacidn Utero-placentaria, sccundario al --

bloqueo simp atice vy la hipotensidn materna.

Otros investigadores recomiendan el uso de aneste
sia peridural continua en la pre-cclampsia severa y eclam-
psia para ayudar al control de |a presidon arterial y el do-
lor, aumentando adem&s la perfusibn renal y uterina, sin
embargo, es importante recordar que una brusca disminu--
cidon de la presidon arterial en éste tipo de pacientes, sin
Importar el origen, se puede acomp afiar de una di sminu--~

cidén de la perfusibon Gtero-placentaria y asfixia fetal.

Aungue [a anestesia peridural o caudal son Gt
{es para prevenir aumentos de }{a presidon arterial durante
el trabajo de parto, no se deben usar como tratamiento de

la hlpertensi on.

Se ha visto que Ila simpatectomia no aumenta el
flujo sangulneo renal o uterino, sin embargo, |a aneste--
sia regional, puede reducir |a secrecidn de epinefrina y -
norepinefrina (11) que ocurre con la ansiedad y el dolor, ~

y puede asf, prevenir posibles reducciones en {a perfusi én



~~prenal y uterina.

L.a anestesia peridural puede producit un completo
alivio del dolor, puede mejorar las condiciones para un par
to por férceps, y si es necesario, se puede extender para --
‘una operacidn cesarea, Ademéas, bien administrada produce -
una minima morbilidad en tamadre y depresidn en el recién

nacido (12-13).

fdeaimente, en las pacientes que estan reclbi endo
anest esl a peridural se debe colocar un catéter de P,V.C. o
un Swan-Ganz especialmente en las pre-ec| dmpti cas seve-—

ras (14).

Antes de administrarles el bloqueo, [as pacien
tes deber&n ser hidratadas con una solucibn salina bal ancea
da o plasmanato hasta que |la P,V .,C, sea de 6-8 c¢cms., de
agua o hasta que la presibén pulmonar de cufla sea de 5-12
torr, Usualmente, ésto puede ser complementado con 250cc
de proteina plasmatica fraccionada y 250 c.c. de solucién

de ringer |actado.

Debldo a que en las pacientes pre-eclAmpticas -
el trabajo de parto tiende a ser répido, |a colocacién del

catéter peridural se puede hacer tempr anamente,

Para evitar el riesgo de un hematéma peridural,
en las pacientes pre-eclmpticas severas se deberan ha--
cer estudios de coagulacidn antes de la colocacion del blg

queo.



No se recomienda en éstas pacientes |a administra
cidon profilaciica de efedrina, pero si |a paciente presenta -
hi potensi én, sdlo se deben administrar pequefas dosis de ---
éste medicamento (2.5 mgs. |1.V.) debido a la extrema sen
sibilidad de |as pacientes pre-ecladmpticas a |os vasopreso-

res.

En caso de que se presente una hipertensidn secve-
ra, se puede usar un agente antihipertensivo intravenaso co-
mo el nitroprusiato (14), la nitroglicerina (15), o el trime

taf&h para un control rapido de ta presidn arterial.

S1 se requiere cesarea en una paciente toxémica --
que tiene un catéter peridural funcionando, el nivel de la --
anestesia se puede extender para ta cirugfa, particul armente
st no hay sufrimiento fetal agudo, aungque algunos autores lo

desechan por el peligro de una hipotensi on sGbita.

Después de] parto o cesarea, |a paclente toxémica
puede requerir varios dias para estabili zarse, no es raro --
ver a |as pacientes pre-ecl ampticas severas, convulsionar y

hacerse ecl&mpticas en ias primeras 24 hrs. post-parto.

En una gran serie de pacientes pre-ecl ampticas se
veras, manejadas todas con analigesia peridural, cuatro pa--
cfentes convul sionaron en el post-parto, después de que se -

les retird el catéter peridural (16).

La terapia de |a paciente toxémica debe ser cont]
nuada, debe estar bajo una apropiada supervisidn, de ser po-

sible en una Unidad de Terapia Intensiva, ya que |as prime



- -ras 48 horas post-parto pueden ser tan c¢rilticas come cual-

quier otra parte de su manejo prenatal .




MATERIAL Y METODO.-~

E| estudio se hizo con 25 pacientes programadas —-
para operacion cesarea; 10 de ellas eran loxémicas severas y
15 toxémicas moderadas. Se dividiéron en dos grupos, el -
grupe t hidratado con 250 mgs. de albimina humana y 250 cc
de solucidn de ringer |actado antes del biloqueo, y el grupo
11 con solucidn mixta {5 cc x kg}. La hidratacion se efec

tud 20 min, antes de | a colocacién del catéter,

Siete toxémicas severas y ocho moderadas fuéron
incluidas en el grupo |, mientras el grupo Il se formb con

tres toxémlicas severas y siete moderadas.

De tas 25 pacientes, 5 &ran menores de 20 affos,
toadas primigestas; 7 eran mayores de 30, y de éstas, una
era primlgesta, dos secundigestas y cuatro mult{paras, --
LLas otras 13 pacientes tenfan entre 21 y 29 aflos, seis eran

primigestas, clnco secundigestas y dos mult(paras.

Diez pacientes tuviéron control prenatal por lo
menos tres meses antes de la cirugla, el resto no fo tu-
vo nhunca.

Veintiln pacientes no recibi &ron ningin medica-
mento previo al bloqueo, y solo cuatro paclentes toméron
40 mgs, de hidralazina V. 0. dentro de las seis horas an

teriores a la colocacldn del catéter,

Todas tas pacientes presentaban por lo menos, -
edema de mliembros inferiores, y alglnas de ellas, prin-

cipalmente las toxémicas severas, Ingresaroh en franca -



- - anasarca; nadie tuvo datos clinicos de edema pulmenar a-

gudo.

Una de las pacientes era hipertensa, diagnostica
da dos afios antes del embarazo, controlandose con alfame-

tildopa V.0O., suspendida una semana antes de su ingreso,

Para clasificar a |as pacientes en severas o mg

deradas, se tomaron en cuenta |os sigulentes parametros:

Toxemia moderada: presién diastdlica mayor de
90 mm Hg y menor de 110; albuminuria, cuando se deter-

mind, menor de 3 gms. y, presencia de edema,

Toxemia severa: presiodn diastdlica mayor de -
110 mm Hg., albuminuria mayor a 3 gms y presencia de
edema, trastornos visuales y-o de |a conclencia, sin lieg

gar a conwul si ones.,

Ll.a puncidn peridural en todos los casos se -
efectud en el espacio L1-L2, se administrd la mitad de
la dbsis total de lidocaina a través de la aguja v se co-
locd un catéter en direccidn cefilica, completando la db-
sis de anestésico a través de &, La dbsis tatal de lidg
calna oscild entre 200 y 300 mgs, al 2% simple + 1 cc
de bicarbonato de sodie. En cinco pacientes se requl--
rié una segunda dosis de 100 mgs. una hora después de --

inicltada la cirugla.

Se registr ¢ la tensidn arterial y la frecuen-

cia cardiaca de todas |las pacientes, antes, inmediatamen
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-~ te después de la hidrataction, después del bloguee, y -~

cada 15 minutos durante todo et acto quirbrgico.

Los neonatos fueron callficados segin ios paré-
metros de Apgar por el pediatra de guardia, al minuto vy

alos 5 minutos de |a extraccion.
s



RESULTADOS.-

L.os grupos de edad, las tenslones arteriales y la
frecuenci a cardl aca iniciales fueron comparativas en ambos

grupos (graficas 15-16 y 19).

Ey comportamiento de la tensibn arterial y la -
frecuencia cardlaca después de |a hidratacl oan fue muy dife-
rente, En el grupo |, ia frecuencia cardlaca aumentd en -
13.81' 6 {atidos por minuto; en el grupo dos la variaclidén
fue de 2.4 Y & latidos, o que, desde e! punto de vista es--

tadfstico es muy significativo (p=0.00004) {graf. 19-20).

En el grupo ! (hl dratadas con albamina-ringer lac
tado) 1as cifras iniciales de tensién arteriat sistdlica ==
tuviéron una disminucién de 32,31 ¥ 12.61 mm Hg., mientras

en el grupo i1 fue de 61 ¥ 24,60 mmHg. (graf. 16-17}.

LLa tension arterial diastdlica también di sminu-
y6 en forma significativamente diferente, en el grupo ),
23.66 Y13 mmHg.,y en el grupo 11, 41% (7.4 mmHg. (gra
flcas 16-18),

.a callficacidn de Apgar de los productos al -
minuto fue semejante en ambos grupos {graf. 21}, hablen
do una diferencia sfignificativa a los 5 minutos, ya que la

calificacibn en el grupo 11 fue mas baja (graf. 22).

Observando el comportamiento por separado de
|as toxémicas moderadas y severas, vernos los sigulen-—

tes resuftados: la edad, tensiones arteriales y frecuen~-
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-~ ~cia cardiaca iniciales fueron comp arativas tanto en las ~-

toxémic as moderadas como en |las severas.

La disminucién de la tensién arterial sistdlica
para las moderadas de! grupo | fue de 20,37 9.4 mmHg.,,y
para las de! grupo Il de 52.85 3 23.60 mmHg.; las toxémicas
severas del grupo | tuviéron una disminucidn de la tensién
arterial sistdlica de 31.7t * 24,39 mmHg ., vy 1as del gru--
po Il de 80 : 17.32 mmHg. (graf. 1-2-3-4-7-8 -9).

LLa tensibn arterial diastdlica de as toxémicas
moderadas del grupo | disminuyb en 20.62 = 6.7 mmHg., v
en el grupo (I, 33.57 t13.75 mmHg., mientras que la de -
Tas toxémicas severas disminuyd en 27,14 ¥ 17 mmHg, en -
el grupo |, y en el grupo Il, 58,33 Tz, mmHg. {graf. -
3y 10).

L a frecuencia cardfaca aumentd en las toxémicas
moderadas del grupo | en 17.37 a 4.5 latldos por minuto, y
en |as severas del mismo grupo 10 ty | atidos, mientras -
que en el grupo Il |a variacidén fue minlma, 2.5 Y6 ratie-

dos, para moderadas y severas (graf. 4-5-11-12).

El Apgar al mlnuto fue muy parecido en Jos dos
grupos,  mlentras que a los 5 minutos, las toxémicas seve-
ras del grupo Il tuviéron una calificacidn mhs baja. Las
toxém i cas moderadas se mantuviéron en rangos parecl dos,

{graf, 6-13-14),

Uh resultado Interesante, observado en las pa-—-

clentes del grupo | fue que después de [a hidratacldn con --
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-« alblmina-sol. ringer tactado, | a tensidn arterial inicial
disminuyd en 10~15 mmHg,, probablemente debido a factores
que serén discutidos mas adelante, pero que seguramente ac--

tOan rompiendo la cadena fisiopatol égica de |a toxémica,
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80 — 7 }

- - -

70 }+— : 6
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5. Frecuencia cardiaca post 6. Apgar prcductos de toxémicas
bloguec toxémicas modera moderadas.
das.
° AlbGmina. ° Albfmina.

* Sol. Mixta. * Sol. Mixta.
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9. Tensibn arterial sistdli 10. Tensibén arterial diastdlica

ca post~bloqueo. post-bloqueo,
° AlbGmina. ° Albfimina.
* 5ol. Mixta, * Sol. Mixta.

Toxemia severa. Toxémia severa.
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11. Frecuencia cardiaca 12. Frecuencia cardiaca post~

inicial toxémicas seve- bloguec toxémicas severas.
ras.
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* Sol. Mixta, * 50l, Mixta.
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. 2 b
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5 p— S
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13. Apgar al minuto produc- 14, Apgar a los 5 minutos pro-

tos de toxémicas seve-~ ductos de toxémicas seve-~
ras. ras,
° Albfimina, ° Albfimina.

* Spol, Mixta, * Sol. Mixta.
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* Sol. mixta.

150 =
L4of~— T
130f—
120/~

110~

100f—~ ~
90}

80——

701

17. Tensién arterial sist6li
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18. Tensibn arterial diasté~
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moderadas y severas.

° Albfimina.
* Sol, Mixta.
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19, Frecuencia cardiaca ini-
cial tox&micas moderadas
y severas,

p= 0.442

° AlbGmina.
* Sol. Mixta.
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21. Apgar al minuto toxémicas
moderadas y severas,

p= 0.190

° AlbGmina,
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- p= 0.00004

20. Frecuencia cardiaca post
bloqueoc toxémicas modera
das y severas.

° AlbGmina.
* Sol. Mixta.
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9

o
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— p= 0.042

22, Apgar a los 5 min. toxé-
micas moderadas y severas.
° AlbGmina,
* Sol, Mixta,



DISCUSION. -

Como citamos anteriormente, uno de los proble-
mas fundamentales de |a paciente toxémica es la mala distri
buci én de sus |Tquidos corporales, lo que resulia en una gran

extravasacién de éstos.

Usualmente, cuando bloqueamos a una paciente em-
barazada no toxémica, la hidratamos previamente con solucig
nes cristaloi des para aumentar su volimen intravascular, sg
gurds que de éste |fquido, muy poca cantidad se extravasari,
Sin embargo, el comportamiento de |a paciente toxémica -

es muy diferente.

Si a una toxémica le administramos |{qui dos en -
abundancia, |o que vamos a lograr serad un secuestro mayor -
de éstos en e! espacio intersticial, debido a que lo que le
hace falta a éstas pacientes no es agua, sino coloides para
reteneria dentro de los vasos, S1 a esto sumamos ta sensi-
bilidad aumentada a! bloqueo simp&tico que etlas tienen,-
concluiremos que para poder mantenerles fas cifras tensio
nales en Iimites Y“aceptables" necesitaremos una cantidad
de Ifquido mucho mayor que |la que normaimente usamos, y
debemos recordar que el uso de vasopresores se debe hacer-

en forma muy iimitada y con extrema precaucibn {1-5-16).

Por todo &sto, algunos autores pensaron en la po
sibll1dad de''hidratart a [as pacientes con sus propios | {--
quidos, buscando as! un manejo adecuado del trabajo de par
to con bloqueo peridural, el cual, al aliviar el dolor y la

ansi edad, disminuye la secrecidn de epinefrina y norepine-
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-~ frina, evitando as{ un compromiso mayor de la perfu--
si6n (tero-placentaria y renal, ya comprometida en éstas -

pacientes (11).

Se pensd que para hacer &sta redistribucidon lo
‘mas indicado era una soluci6n coloidosmbética, que podia
ser plasma o alblmina humana, En el presente estudio se
optd por la segunda, debido a los serios problemas que tie
ne el instituto para obtener sangre por |la escasez de do-

nadores,

At finalizar el estudio, los datos obtenldos --

més importantes fueron:

1.- Las cifras tensionales iniciales , dismi-
nuyeron inmediatamente después de terminada 1a hidrata—
cién, aln antes de la colocacién del blogueo. Considera--
mos que ésto es secundario al aumento de liquido intra-
‘" vascutar que sucede al aumentar la cai)aci dad col of dosmo-
tica de ta sangre, el cual rompe |a vasoconstricclén, dis
minuyendo las resistencias periféricas, ya que éste com-
ponente fisiopatoléglco de ia toxemia es secudario a —-

fa hipovolémia aparente que tienen |as pacientes,

2.~ L a hipotensién producida por el bloqueoc -
simpético farmacolbgico en el grupo | fue 50% menor en

comparaclén con el grupe || {(graf. 17-18).

En algunos estudi os hechos con el ectrotocogra--
fla, se ha visto que entre menor es el grado de hipoten--

sidn, mas rhpida es la recuperacidn del latido fetal, me-
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-- jorando por |lo tanto el pronbdstico del preducto, lo que -
explicarfa la diferencia tan significativa que nosotros en--
contramos en el Apgar tomado a |os cinco minutos [ grafi-

cas 21-22).

3.- La frecuencia cardiaca de 1as pacientes del
grupo | después de la hidratacién aumentd en forma impor-
tante {graf. 19-20) y aunque no tuvimos nunca datos suges_
tivos de insuficiencia cardfaca, en estudios posteriores, -
estas pacientes deberan manejarse previa colocaci én de una
Ifnea de P.V.C. (14).

En resimen, conslderamos que |os resultados -
obt eni dos aunque buenes, no son de ninguna manera conclu
yentes, por el nlmero tan pequefio de paclentes manejadas,
pero sf, abrimos una nueva posibl!lidad en el manejo anes-—

tésico de-las pagientes toxémicas.
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