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V.- ANTECEDENTES

La toxemia en el mundo tiene una mortalidad que =
oscila entre el 2 al 20%. En Estados Unidos de Norte-
américa, se presenta en un promedio del 8% de mortali-
dad en la paclente toxémlica. Especfficamente en mues-
treo pafs en el |.N.5.5. del afo de 1964 a 1970, se re
porta una tasa de mortalidad en la paclente toxémica =

del 10.47 al 10.75 por cada 10,000 nacidos vivos.

En hospitales del Departamento del Distrito Fede-
ral reportan una cifra de 72 muertes pof cada 10,000 -
nacidos vivos. {1} En el C.H. 20 de Noviembre" del -

1.5.5.5.T.E. no existen estadisticas al respecto.

£] manejo anestésico Gptimo de ia paciente que -~
presenta toxemlia del embar;zo estd basado en el enten-
dimlento de su fisfopatologlfa y su tratamiento. Sin -
embargo, sélo exlsten escasos estudios cifnicos que se
han reportado en ta literatura médica que son {tiles -
para evaluar los efectos anestésicos en la paciente to

xémica sometfda a operacidn césarea.

La toxemia se presenta con el desarrollo de hiper
tensidn arterial con proteinurfa, edema; ambas durante
o inmedfatamente (dentro de las 48 hrs.) despuds de la

gestacién. (2)




Es frecuente la toxemia de)l embarazo a partir de-
la 20a. semana de gestacidn pero puede desarrollarse -

antes en Ja presencia de enfermedad trofoblastica. -

(3)

La toxemia es m3s frecuente en la paciente obsté-
trica primigesta, y cuando l1a paciente toxémica presen
ta una o mis convulsiones no atribufbles a una condi--

cién cerebra) pre-existente se denomina eclampsia.

En la toxémica la hipertens|én se define como la
elevacifn de ta presldn arterial sistélica por arriba-
de 140 mmHg. o un Incremento de 30 o mis mmHg. con res
pecto de las cifras basales, asf como una presidn dias
tdlica de 90 mmHg. o un incremento de 15 mmHg. de la -

presidén diastdlica basal,

La protefnuria es definida como positiva cuando -

presenta 3 grs. por litro en orina de 24 hrs.

La toxemia es clasliflicada como severa sl se presen

ta con cualquiera de los siguientes signos:

t,- Si la presidn sist6lica es de 160 mmHg o ma-

yor, o la presién diastélica es de 110 mmHg o mayor.

2.- Proteinurfa de por lo menos 5 grs. por litro

en orina de 24 hrs.

3.~ Ollgurfa de 500 ml. o menos en 24 hrs.



h,- Disturbios cerebrales o visuales, edema pul~

monar. (3)

Las causas de la toxemia en el embarazo como son-
la pre-clampsia y la eclampsia son desconocidas hasta-
el momento actual. Se mantiene en continua fnvestiga=

clén asi como en controversfa y especulacidn. (2,4,5)

S$in embargo, ocurren numerosos cambios patolégl=~-
cos, bioqufmicos y hematoldgicos que son més resultado
de la enfermedad que de la etiologfa. (5) Las dos teo
rfas mds Importantes con respecto a la causa prlmarra;
colnciden en sefalar como evento principal una Isque=~

mia Gtero-placentarla-y que desencadena un desorden in

munolGgico secundario., (4,6,7)

La toxemia puede observarse como un sfndrome con-
diversas manifestaciones y una patogénesis probablemen

te multifactorial. (B,9)

Las caracterfstlicas de mayor Importancia en Iakpg
ciente toxémica incluyen principalmente a la hiperten-
sién, disfuncién renal, hipovolemia (a pesar de la re~
tencidn de 2gua y sodio); existe ademds un desequili--
brio del sistema de coagulacidn presentando fibrinoli-
sis con propensién a desarrollar coagulaciédn Intravas-
cular diseminada, presentando Irrltabllfdad cerebral =

con ‘tendencla a las convulslones y disminucién en ta -



perfunsion placentaria. {9,10)

El incremento en la presidn arterfal sistémica de
la paciente toxémica es el resultado de un vascespasmo
arteriolar generalizado que refleja un desequilibrio -

en el tono vasodilatador y vasoconstrictor, (6)

Presenta ademds un aumento de las resistenclas pe
riféricas totales, en combinacifn con un aumento en la
viscosidad sarguinea que da como resultado una disminy
cibn del flujo sangufneo sistémico {5}, vy un incremen

to en el gasto cardfaco. (10,11,12)

Las pacientes toxémicas presentan una exquisita -
senstbilidad a las Infusfones de angiotensina, lo cual
sugiere una posible - partfcipacién de la anglotens]
na I} en la patogénesis de la hipertensién en estéd sin

drome. (14)

Otras substancias humorales implicadas en el pro-
ceso hipertensivo incluyen a las catecolamlinas, prolag
tina, vasopresina, prostaglandinas y substancias presg

ras desconocidas. (4)

ta funcidén renal se encuentra daifada en la toxe--
mla, presentando un rango de filtracibn glbmerular dis
minuida en un 25% {de los valores normates en pacien--
tes no embarazadas} en los casos leves, comparandolos~-

con el incremento de un embarazo normal que presenta -



un incremento de alrededor del 30-50%,

El flujo plasmitico renal y el aclaramiento del -
dcldo urico también disminuye, asf como los valores ob

servados en un embarazo normal. (&)

La proteinuria es el resultado del depdsito de fl
brina en la membrana basal del glomérulo, el cual cau-

sa un Incremento en la permeabilidad. (3,15)

La presién venosa central se encuentra en 1imites
bajos y varfa inversamente con la severidad de la hi~-

pertensidn arterial. (16)

El vélumen pi4smatico en la mujer toxémica tiene-

un promedio de 9% por debajo de los volumenes de plas-

ma encontrados en las mujeres embarazadas sin toxemia.

En las pacientes que presentan toxemia Severa se.

puede encontrar de un 30 a un %50% por debajo de lo nor

mal.del volumen plasmitico. (17)

La concentracién del espaclo intravascular es ==
atribufdo generalmente a una vaso constriccidn arterio
lar. Sin embargo, se ha postulado que juega un papel~-
importante la distensibilidad del sistema venoso, el -

cual aporta el total del volumen sangufneo. (2}

Se observa un gran incremento en la permeabliidad

vascular con pérdida de protefnas y flufdos. Un incre .



mento en el hematocrito y es mis frecuente cuando la-

hipovolemia se asocia con anemfia. {12}

La acmulacidn de agua y sodio en el espacio ins--

terticial es mayor que en un embarazo normal. (13}

La retencidn de sodio es debida a un aumento de -
ta reabsorcidn tubular de sodio con dafo en la habili-

dad de excretar. (13)

Existé una controversfa acerca de la incidencfa,=
y s1§nificancla en 1a anormalidad que presenta la toxé
mica con respecto a la coagulacidn. La anormalidad --
més frecuente que presentan son una baja cuenta plaque
terfa y tiempos de protombina prolongados. No existe-
sopert; en la literatura médica para explicar la disml
nucidon en la produccién plaguetarfa en la paciente to-
xémica. La baja en la produccién plaquetarfa, asl co-
mo la baja cueta plaquetarfa se cree que sea el refle-
Jo de un aumento en e! consumo. (20) Esté aumento en-
el consumo plaquetario es atribufdo a una coagulacién~
intravascular diseminada ¢ a una adherencia aumentada-

en el endotelio vascular. (18,19)

Debe de considerarse que es un hallazgo frecuente
pero no significativo, alin en las paclientes toxémicas-
severas (3), y puede ser una observacidn aislada, sin-
ninguna otra efidencia de coagulopatfa de consumo. (1%,

20).



El tiempo de trombina ha sido reportado como sig-
nificativamente prolongado en un 4% de 1/27 pacientes-
toxémlicas a 13% de 4/31 pacientes. (21,23) El tiempo-
parcial de tromboplastina se ha reportado proleongado -
en un 37% de 12/32 pacientes toxémicas o disminuye en-

un 25% de 8/32 pacientes. {24}

Los niveles de fibrindgeno son variables y los —=
productos degradados de la flbrina no son constantemen
te elevados. Sin embarge, la coagulopatfa de la toxé-
mica es raramente la causa principal de sangrado exce-
sivo. (13) La anestésia reglonal astd contralndicada

en la presencia de cualquier coagulopatfa. (13,25}

‘La toxémia se acompaia de un Incremento en la - -
frritabilidad del sistema netrvioso central, como mani-
festaciénNiniclal se observa hiperreffexfa. La patagg
nesis de la convulsidn es Ta toxémica se desconoce, pe
ro se ha relacionado con la severlidad de la hiperten--
516n. (3) Esto no excluye que una paclente toxémica, -
con hipertensién moderada presenta un cuadro de convu}
slones. Algunos investigadores atribuyen ia presenta=
cién de convulsiones en la paciente toxémica a la obé-
truccidn de la mlcroéirculaci&n cerebral por colgulos-
de plaquetas-fibrina, © a una intensa vaso-constriclén

cerebral. (4)



Otros autores refieren que }as convulsiones en la
paciente toxémica se pueden deber a una encefalopatfa-

hipertensiva., (26}

Se han reportado cstudios en donde las crisis con
vulsivas no se presentan mlentras la paciente se en=- -
cuentra bajo analgesia epidural y cuando la analgesia-
desaparece puede presentar crislis convulsivas. (27,28)

El significado de estas ocbservaciones no esté definido.

Las crisis convulsivas de la paciente toxémica --
son similares a las crisis por epilepsia, en las cua--

Tes se presentan fases tdnlco-~cldnicas.

En ausencia de un tratamiento efectivo para con--
trolar las crisis convulsivas, se presenta bradircar=~
dta, coma, falla cardlfaca vy rvespirateria, y pueden Ilg

gar hasta ta muerte. (29)

La disminucidn del fluJo lterv-placentario en la
paciente toxémica es la mayor razdn para una alta inci
dencia de pérdidas fetales y de un retardo en'el cresi
miento intrauteriono. La hipoperfusién fitero-placenta
rfa en conjuncidn con el manejo obstetrico tiene como-
resultado una alta incidencia de nacimientos prematu--

ros.

La mortalidad perinatal en los embarazos complica

dos con toxemia es mis del doble de las gestaciones --



normales y se incrementa con !a severidad de la hiper-

tension materna. (30)

Et 42% de las muertes fetales se asocia a grandes
infartos placentarios, el 15% se asoclia a un retardo -
en el crecimiento placentario y el 13% a desprendimien

to placentario. (34)

Existen otros 6rganos de la economla que pueden -
ser afectados por la toxemia como son higade y los pul
mones, (31) Las lesiones en e! hfgado afortunadamente
son raras en las paclientes toxémicas moderadas, Sin -
embargo, se han epcontrado lesiones perlbortales 0 ne-
crosis-isquemfa del perénquima hepitico, en la autop--
sla de pacientes toxémicas el 30% presentan estas le--
siones. (32) En contraste con los hallazgos post-mor-
ten, las bidpsias de hfgado pueden no mostrar camblos-

slgniflcativos. (33)'

Las hemorragias petequiales son muy comunes en la
toxemia severa pero no son especlficas, (32) Por otra
parte se reportan alferaciones en la ventilacibn-perfy
sién pulmonar, las cuales no tiener significado clfni~

co y cuyas causas sof inclertas. (35)

£} finfco tratamiento de la toxémica es la inte- -
rrupcidn del embarazo, EV} manejo de la paclente toxé-

mica es sintomatico, previniendo las complicaciones ma



ternas y manteniendo el embarazo hasta que el produc-
to sea viable para su nacimiento. En el caso de la to
xemia severa, ltos principios b&slcos de manejo son: -
prevencidn de las convulsiones, control de ta hiperten
si6n arterial y un parto con el menor trauma obstétri-

co para la madre vy el producto. (9,36,37,39)

Las drogras mds frecuentes usadas en el C.H. "20-
de Noviembre' del 1.5.5,5.T.£. estdn orientadas hacia-
el control de la presién arterial, con la hidralazina~
para mantener una presidn diastélica por debajo de ==
110 mmHg. {(9,26,27,29) El diazéxido se ha empleado --
por algunos autores, pero por 5u alta pote%pla, su ba-
Jo margen de seguridad y sus efectos colaterales sola-
mente se ha reservado su administracién para pacientes
toxémicas en condiciones extremas y que presentan hi-=
pertensidén maligna o encefalopatla hipertensiva. (26,-

38,40}

Cuando se utiliza la terapfa antihipertensiva son
drogas vasodilatadoras arteriolares como hldralazina y
diaz8xido, cuando se (itillza estos medicamentos es ne-

cesarla una expansidn cuidadosa del volumen vascular.

En Inglaterra, el sulfato de magneslo es el anti-
convulsivante menos usado, ocupando el primer lugar el

diezepano. (9) En los E.E.U.U., &l sulfato de magnesio



se mantiene en la terapla de la paciente toxémica, aso
clandose con otros antihipertensivos, obteniendo mejo=-

res resultados. {36)

El sulfato de magnesio presenta interaclones con-
las drogas blogueadoras de la placa neuromuscular, que
se usan en la administracidn de la anesteslia general,-
(41). Los niveles anticonvulsivamente del sulfato de
ﬁagnesio son de 6-8 mEq/1. (42,43) La pérdida del res-
flejo patelar ocurre a los 10 mEq./1., siendo este un-

signo clfnico importante para evitar la intoxicacidn.-

(37)

Cuando se sobrepasa los niveles séricos de 15 - -
mEq./1. de sulfato de magneslo es potenclalmente peli-

grosa la paralisis respiratoria., (46)

E1l bloqueo peuromuscular que produce el sulfato -
de magnesio es el resultado de la disminucldn de la --
acetilcolina liberada de las terminaciones motoras y =
una disminucidn en la acclén despolarizante de la ace-

tilcolina.

El sulfato de magnesio también disminuye la exita

bilidad de la membrana de la fibra mGscular, (48,49)

Los efectos neuromusculares del sulfato de magne-
slo son antagonizados por el cdlcio y drogas con acti-

vidad anticolinesterasa. {44) Se emplea comunmente al
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gluconato de calcio dilufdo a dosis de ! rg. IV. y ad-
ministrado lentamenté Yy es generalmente recomendado --

cuando se produce depresidn respiratoria. (50)

A pesar de la amplTa modalidad de tratamiento, la
toxemia permanece como una de las principales causas -
de mortalidad materna, en segundo lugar se encuentra -
la infecci6n, en tercer lugar 1a hemorragfa. Los fac~
tores que contribuyen a la mortalldad son la falta de-

culdados prenatales y errores en el manejo médico. (51)

En todos los reportes, la principal causa de muer
te que presenta la toxémica fue la hemorragfa cerebral
mas iva, éue representa del 30 al 40% de las muertes. -
Los errores médicos se presentan con la sub-estimacidn
de la enfermedad y por una falla en la valoracién de -
la paciente toxémlca candidata en la mayorfa de los ca

sos a hospitalizacidn. (51)

El manejo anestésico en las paclentes toxémicas,~-
particularmente en el empleo de la anestesia regional-
es altamente controverslal. Las objeciones a una anes
tesia reglonal se han centrado sobre los efectos adver
Sos sobre 1a presidn arterial debfdos al bloqueo simpd
tico, efecto que actua sobre la misculatura dterina --
que no es autoregulable, capaz de groduc!r yna vaso- -

constriccidn pero no de una vascdilataclién. (50)
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£] resultadb de este tipo de anestesia redional -
es una alta incidencia de hipotensidn materna de ini-=
cio brusco y de dificil contro!l. La anestesia regio~=
nal para su administracidn requiere de que la paciente
no presente alteraciones de la coagulacién y las pa- =

cientes toxémicas si las presentan.

La administracién de una anestesia general para -
la reallzar 1a intervencién césarea en ta paciente to-
xémica puede estar asoclada a un mayor peligro que el-

que era reconoclido con anteriorldad.

El usual rlesgo de una broncoaspiracidn de conte-
nido gastrico, el edema larfngeo que presenta la pa~- =~
clente embarazada puede llevar a tener diflcultades al
momento de la intubacién, puede ademis presentar una -
respuesta hipertensiva a la laringoscopla, asf como a
la intubaclén endotraqueal, que en la paclente toxémi-
ca puede ser consecuencias fatales como son la hemorra
gfa cerebral y el edema pulmonar. Las desventajas de-
este tipo de anestesia podrian ser hasta la muerte de-

la paciente,

Las ventajas de la anestesla general son: un me-=-
Jor control de la hipertensidn arterial y de la perma-
nente ventilacidn pulmonar en caso de presentar un cua

dro de crisis convulsivas, La respeusta hipertensiva-



severa durante lo intubacidn cndotraqucal debe de ser-

prevenida adecuadamente.

El uso de bajas concentraciones de anestésicos in
halados sequidos de tiopental y succioniicolina, no in
hiben el incremento materno de los niveles de norepine
frina circulante y de la respuesta hfpcrtenslva obser-
vada durante la intubacidn endotraqueal en la paciente

toxemica sometida a operacién cesfrea.

Gunflla, reporta up caso de una paciente toxémi-
ca sometida a operacidn cesarea, en la cual uso como -
agente inductor al tiopental presentando al momento de
la intubacién un incremento en la presidn arterial y -

frecuencia cardiaca. (1 cm) (53)

Pentti, reflere en su artfculo que el tiopental -
comunmente usado comc ‘agente fnductor anestésico en la
paciente que es sometida a operacién cesdrea presenta-
severos efectos cardiovasculares como son: decremento-
en el gasto cardfaco, decremento en el volumen clrcu~-
latario, y un incremento en la presién arterial y fre-
cuencia cardiaca, ademds de reducir e}l fluJo sangufneo
{itero-placentario en un 15%. Su reporte no es compara,

do con otro tipo de agente inductor anestésico.

El uso de analgésicos narcéticos en anestesiolo--

gfa es extenso y envuelve una amplfa varfedad de cir--



cunstanclas en la medicina. La gran mayorTa son usa--.

dos a dosis analgésicas para allviar el dolor o como-

suplemento de otras drogas anestésicas.

Desde tiempos antigUos se han reportado ta utili-
zacidén de analgésicos narcdticos con fines terapéuti~-
¢cos para el control del dolor. (52) OpTo fue amplia
mente utilizado por los sumerios y egipclos (4.000 -'T

ahos A.C.) por sus efectos analgdsicos.

En 1803, Serturner als}ié y describlid un alcaloide
opfo tiamada morfina. - En 1832, Robiquet descubrid
la codefna. Analgésico narcético semi-sintético es la

meperidina y lo introduce Eisby y Schuamen en 1939,

"El citrato de fentanyl se introdujo al mercado a-
partir de 1961, fue sintétizado por Janssen, es un =~ =
analgésico derivado de la norpetidina y estd reglstra-

do como R~4263.

En el ser humano se ha comprobado que el dolor so
matico desaparece con dosls intravenosas Gnicas de -~ ~
0.0001 a 0.0002 gr./kgr. de peso corporal de fenfanyl.
Estd dosis produce analgésia cutdnea, con analgésia de

los msculas y de las articulaciones. (52)

Con dosis de 0.0003 a 0.0004 grs./kgr. de peso =~

carporal se neutraliza el dolor profundo y se suprime=

las reacciones neurovegetativas de sufrimiento {trans-
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piracidn, acroclanosis, taquicardia, hipertensidn arte

rial}. (50)

La analgésta que produce el fentanyl aparece des--
puds de 2 a 3 minutos de administrado, manteniendo un~-

buen nivel de analgésia durante 20 a 30 minutos.

En dosis dGnica, es el morfinico de mds répida ac-
clén y mds breve duracion del cual se tenga conocimien

to.

Bonica, recomienda el empleo de morfinicos como =
agente anestésico en neuroleptoanestesia en pacientes=-
obstétricas sometidas a operacidn cesirea, siempre y -
cuando se tenga a disposicidén naloxona que es antagé~-
nista del fentanyl y asf revert]r los posible efectos~

narcdticos que presente el producto,

£l fentany! presenta un elevado dintel de la sen-
sibilidad al dolor por su accidn taldmica y reticular,

as{ como por su Importante accién collinérgica.

Con la administracidn del fentanyl el paciente ex
perimenta una Indiferencla al dolor y dosls fuertes de
atroplna, nalorfina, pentazocina y naloxona, disminu-~

yen e! poder analgésico del fentanyl.

Las propiedades del fentanyl trdducen y estin df~

rigidas hacla una actividad colinérgica Iintensa y pro=-
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porc ional a su potencia analgésica. ({50)

El hecho indudable es que la inyeccidn intraveno-
sa de fentanyl provoca los mismos fendmenos que se des
criben en 1a produccidn excesiva y prolongada de ace--
tilcolina. Los efeétos en sujetos no atropinizados, -
puede producir hipotensidn discreta sobre todo en la ~
presidén arterial diastélica, con bradicardiTa marcada.-
El volumen sistdlico aumenta y el volumen minuto se --
mantiene o aumenta discretamente, en sujetos atropini~

zados estos efectos no aparecen,

Los efectos sobre el sistema circulatorio pgrlfé-
rico tienden a disminulr las resistencias periféricas,
apareciendo una intensa vasodilatacidn arterial y veng

sa.

Sus ventajas son: principaimente es un analgésico
poderoso, tiene el mayor fndice terapéutico, corta du-
racidn en su pérfil de accidn, efectos minfmos sobre -
el sistema cardiovascular vy fundamentalmente tlene un-

antaganista especifico. (50)

Sus desventajas son: la debresién respiratoria es
Iimpartante liegando a la apnea, puede causar bradicar=-
dfa en pacientes no atropinizados, puede causar bron--
co~espasmo, con la adminfstracidn de grandes do;ls pue,

de causar térax lefoso, es altamente emetizante e his-



taminogénico.

Sus cfectos sobre el aparato cardiovascular son -
principalmente: no afecta al rftmo cardfaco ni la exci
tabitldad de! miocardfo, disminuye ta frecuencia car--
dfaca (1 em.) en un 14%, desciende la presidén arterial
sistdlica en un 6%, asT como la presién arterial dife-
rencial en un 4%, disminuye la presidn arterfal media-
de un h a 8%, ausencia de efectos sobre el miocardlo,-

del débito cardiaco y del débito sistdlico.

Posee ademds efectos depresores del sistema veno-

so central y en la circulacidn menor.

Tenlendo encuenta los efectos del fentanyl y el -
tiopental como agentes anestésicos el presente trabajo
trata de determinar s! a comparacidn del rutinarfamen-
te empleado tiopental como agente Inductor anestésico~
en la paciente toxémica sometida a operacifn cesdrea,-

el uso del fentanyl logra:

A.- Alcanzar una mejor establijdad cardiovascu--

lar y hemodinédmica, v

B.= Disminulr la morbiildad y mortalidad matér*-

no~fetal.
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o= MATERIAL Y HETODDOS

Este estudie fue clipico, experimental, comparat]
vo, longitudinal, prospectivo y abierto. Por Inclulr-

un caontrol histérico, fue tanto prolectivo como retro-

lectivo.
Se considero o un grupo histdrico como grupo tes-

tigo por la escosa frecuencia de la paciente toxémlica=
que es sometida a operacidn cesdrea en el C.H. "20 de-
Noviembre" del 1,5,5.5.T.E. v poder conformar un grupo
estudio con el minfmo que fuera estadisticamente signi

ficativo,

Se estudiaron 12 paciedtes por grupo, todas ellas

atendidas en el C.H. '"20 de Noviembre' .del [.5.5.5.7.E.
Este tamado de muestra fue calculado considerandu:

1.~ Una presién arterial diastSlica esperada de -

100 + 15 mmHg. en el grupo testigo.

2.~ Una presi6n arterfal diastdlica esperada de-

95 + 10 mmHg en el grupo estudio.
3. Un error beta o tipo | de 0.05 (una cola)
h,~ Un error beta o tipo Il de 0,10

Las pacientes del grupo estudioc cumplieron con =
los siguientes criterios de inclusidn: paclente toxémi

ca a ser sometida a operacidn cesérea.
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Como ¢riterios de exclusidn se consideraron: -
“ausencia de toxémia del embarazo, reallzacidn de opera

cidn cesarea con diagndstico de muerte del producto.

Las pacltentes del grupo control cumplieron con --
los sigulentes criterios de inclusidn: paciente toxdmij
ca sometida a operacifin cesdrea en ta cual se empled -
como agente inductor anestésico al tiopental. Se ex=--
cluyd a toda paciente toxémica sometida a operacidn ce
sfrea en la cual se usd como agente inductor anestési-
co al tiopental y gque no contara con hoja de registro-
anestesioldgice de las constantes vitales o que ésta -
estuviera incompleta o no Fuera veraz. Sec excluyd ade
mids a tods paciente toxémica sometida a operacidn cesd
rea en la cual se uso al tiopental como agente {nduc-~

tor anestésico y con diagndstico de muerte fetal, .

Las variables primarias que se registraron son: -
presidn arterial media, preslén arterial sistdllica, -~
preslén arterial diastdiica, frecuencia cardfaca {lcm},
clasificaci6n del necnato por la valoracidn APGAR, pre
s6n venosa central y diuresis, $Se monotorizaron los -
sigufentes cfectos celaterales: vémito, rigidez muscu-

tar v de térax.

Las variables secundarias son: bilometria hemitics,

tiempos de coagulacidén, proteinas totales séricas, - -
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edad, peso corporal.
En el grupo estudio o denominado fentanyl se moni
torizé a la paciente previamente a la induccidn anesté

sica, lo cual se registro como cifra basales.

No se realizd ningin procedimiento anestésico si-
la presidén venosa central se registré por debajo de =--
8 cm. de agua y se procede a la oferta de liquidos, -
s{ la presidn venosa central es menor de 8 cm de agua-
se ofrecen 200cc de soluciones parentales en un lapso-
de 10 minutos, si la presidn venosa central estd entre
8 y 10 ¢m. de agua se ofrecen Gnicamente 100cc de solu
ciones parentera1;5 en 10 minutos, si la presién veno-
sa central estd por arriba de 15 cm. de agua sélamente
se ofrecén 50cc en 10 minutos buscando.que los parime~
tros se estabilicen o come en el caso de la paciente -

toxémica tiendan a disminuir.
Técnica anestésica:

Pre-induccidn.- Monitoreo de las variables vita-
tales cono son: presidnarterial! media, presidn arte- -
rial sist6llica, presidn arterial diastélica, frecuen--.
cia cardfaca {1 cm), diuresis y presifn venosa central

en centimetros de agua.

tnducclidn anestéslca.- Se administra oxfgeno al-

100% 'por mascarilla durante 10 minutos, posterior a la




‘desnitrogenacidn se procede:

a).~ Administrar 6xido nitroso al 60% y oxfgeno-
al 40%, durante un periodo de § a 10 minutos por masca

rilla.

b).~ Postericrmente ha este Intervaio se adminis
tra fentany! a dosis de 5 mcg./kgr. de peso cdrporal =
en un bolo directo intravenoso, dando un periodo de ==
latencia de dos minutos y se indico al gineco-obstetra

iniclar la intervencién quirdrgica.

c).- Se administrd anectine a dosis de 1 mgr/kgrs.
de peso cérporal y se procede a realizar la larfngos -
copia aplicando spray de xilocaina e Insertando el tubo
endotraqueal. Practicando la maniobra depresiva del --
catflago cricoideo para evitar una posible broncoaspira

¢clién de material gdstrico.

d).- Posterior a la Intubacld endotragueal se mo-
nitoriz§ las variables vitales como son presién arte- -
rtal media, presion arterial sistélica, presidn arte- =

rial diastdlica, frecuencia cardlaca (1 ¢cm).

e).- Después de plnzamiento de| cSrdon umbijical-
se reglstrd la valoracién APGAR al minuto y z los elnco
minutos. Si el neonato se encontraba con depresidn res

piratoria atribufbie al fentanyt, se administra por la-
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vena umbilical naloxona a dosis de 15 a 20 mcg, por -~

kilogramo de peso corporal aproximado.

f).- Posterior al pinzamiento del cordén umbili-
cal se administrd a la paciente un neuroleptico como -
es el dehidrobenzoperidol 1.V. a dosis de 200 mcg./kgr.
de peso corporal y agentes anestésicos vélatiles como-

son el ethrapne o halatano.

Los resultados se analizaron estad{sticamente uti
lizando la prueba "t" para muestras pareadas y no pa--
readas, a fin de analizar las diferenclas obtenidas ==

dentro y entre los grupos estudio y control.
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Iti.~ RESULTADOS

S¢ formaron dos grupas de 12 paclentes cada uno,-
al grupo estudio o denominado fentanyl lo integrarop -
12 pacientes toxémicas que fueron sometidas a opera~- -
cién cesirea en e) C.H, "20 de Noviembre' del 1.,5.5, -
5,T.E. en las cuales se uso como agente inductor anes-
tésico al fentanyl. Su edad promedio fue de 25 afos -
(pe + 3.5 anos) y el peso corporal de 83.250 + 4.300 -
Kgr. Los registros basales de la presidn arterial me~
dia fueron 140.66 + 12.87 mmHg., de la presién arte- -
rial sistSlica 183.75 + 17.92 mmHg., de 1a presidn ar-
terial diastélica 113.58 + 11.62 mmHg. y de la frecuen

cia cardfaca 84.25 + h.h2. L em.

Respecto al grupo control o denominado tiopental,
se revisaron 12 expedientes clfnicos correspondientes~
a las pacientes toxémicas sometidas a operacidn cesi--
rea a las cuales se administré tiopental como agente -
inductor anestésico., En este grupo se obtuvo una edad
de 24 + 4.6 afos, y un peso corporal de B5.400 + - --

500 kgr.

Los registros basales en este Gltimo grupo fueron:
presidén arterial ~edia de 138 + 11.73 mmHg., presién -

arterial sistdlica de 180 + 16.58 mmHg., presidn arte-
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rial diastdlica de 117.91 + 11.77 nmmHg. y frecuencla =

cardfaca de 85.5 + 6.84 L cm.

Al comparar los registros basales de los grupos -
fentany]l y tiopental, apilcando el método estadfs;ico-
"t" Student se obtuvieron los siguientes resultados; -
presién arterial media con un valor de "t“22 = 0,473~
con un nivel de significancia de P ».5, presién arte-
rial sistélica con un valor de ”t“zz = 0.515 con un ni
vel de significancia de P 3».5, presidn arterlal dias-
télica con un valor de “t"22 = 0.356 con un nivel de -
significanclia de P >» .5, frecuencia cardfaca con 'un va
lor de ”t“zz = 0,542 con un nivel de significancia de-

P >.5 {ver tabla 1).

Los resultados de los registros dost-lntuchlén -
de! grupo estudio denominado fentany! fueron: presidn-
arterial media de 137.25 + 13.02 mmHg para la preslén-
arterial sistdlica de 183.33 + 19.72 mmHg., para la --
presién arterfal diast8lica de 115 + 12,41 mmHg, para-
la frecuencia cardfaca de 87.25 + 6.04 L em. (ver ta--

bla 2).

Los resultados de los registros post-intubacién -
del grupo contrcl o denominado tlopental fueron para =
la presidn arterial media de 154.25 + 12.27 mmHg, para
la presidén arterial sistélica de 199.58 + 18.08 mmHg.,
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TARLA 1

REGISTROS BASALES DE PRESION ARTERIAL Y FRECUENCIA

CARDIACA EN LOS GRUFOS FENTANYL Y TIOPENTAL.

[
GRUPO FENTANYL GRUPO TIOPENTAL VALORES DE nwgw
Y
- - NIVEL DE SIGNI«
X+DE XtDE FICANCIA.
PRESION TENyam 00473
ARTERIAL, 140,66412.87mmHg,. | 138,33+11,73mmHge
MEDIA P oy ed
PRESION
ARTERIAL 183,58+19.92muHg. | 180.00+16.58mmHge | "t",,= 00515
SISTOLICA P m.5
PRESTON T, . 0,356
ARTERIAL 119.58411.62mmHge | 117.91411.77mmHg.
DIASTOLICA P a5
FRECUENCIA RAPYT 0.542
CARDIACA 84,25+ 4.42 leme | B85.5 £ 6484 lcm, ©

P .5

—




REGISTROS POST-INTUBACION DE PRESION ARTERIAL ¥
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TABLA 2

FRECUENCIA CARDIACA &l LOS GRUPOS FENTANYL ¥ TIOw

PENTAL«

GRUPO FENTANYL

GRUPO TIOPENTAL

VALOR DE nth ¥

87.25 £ 6,04 lcm

105.58+ 8,13 lcm.

NIVEL DE

FeDE fepE smuzﬂcmr_:m
PRESION "ty 34359
ARTERIAL 137,25413.,02mmHg, | 154,25+12.2TmmHg,
MEDIA P& .00
PRESION "tvyae 2014
ARTERIAL 183,33219.72mmHg, | 199.58+18.08mmHge
SISTOLICA o +025 & P £ 405
PRESION - ‘ ety e 3074
ARTERIAL 115412, 41mmHg, 132,08+10,29mmHg .
DIASTOLICA ‘ <001 P.£.005
FRECUENCIA
CARDIACA " 64400

P £ +001
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para la presién arterial diastdliica de 132.58 + 10.29
mmHg. , para la frecuencia cardfaca de 102,58 + B.13

Lem {ver tabla 2).

Al comparar los reglstros post-intubacidn de los~-
grupos fentany! y tlopental, aplicando el método esta~
distico de la "t'" de Studen se obtuvieron los slguien-
tes resultados y niveles de significancia: presién ar~
terfal media con un valor de “t"22 = 3,359 con un ni-~
vel de significancia de P&, ,001, presién arterial sis
téiica con un valor de "t"zz = 2.1h con upn nivel de --
significancia de .025 &£ P £, .05, presidn arterfal --
dlastSiica con un valor de "t"22 = 3.7%‘con un nivel -~
de significancia de 0001 & P & .005, frecuencla cag
dfaca con un valor de "t",, = 6.400 con un nive! de --

stgniflicancia de P & .001. {ver tabla 2).

Al comparar el registro basal con el registro - -
post-intubacidn de! grupo fentanyl, aplicando el méto-
do estadistico de la "t" pareada se obtuvyieron los si-
guientes valores vy nlvel de significancia: presién ar-
teriat media con un valor de “t“l' = 0.475 con un ni=--
vel de significancia de P J» .5, presidn arterfal sis-
télica con un valor de "£"1' 0.575 con un nivel de sig
nificancfa de P 2 .5, presién arterfal diastdlica con

un valor de "tuil s 0,342 con un nivel de significan=-~
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cia de P > .5, frecuencia cardfaca con un valor de -
e a P _
t'y, = 0.542 con un nivel de signifancia de P 9>.5

(ver tabla 3).

Ilgualmente al comparar e! registro basal con el -
registro post-intubacidn del grupo control o tiopental,
aplicando el método estadistico de ta "t" pareada se -
obtuvieron los siguientes valores y nivel de signifi--
cancla: presiGn arterial media con un valor de "t“ll =
24.86 con un nivel de significancia de P4, .00}, pre-
sidén arterfal sistélica con un valor de "t““ s 23,42,
con un nivel de significancia de P& .001, presién ar-
terfal diastélica con un valor de ”t"|‘ = 22,46 con un
nivel de significancla de P & .001, frecuencia cardfa-
ca con un valor de "t = 24.32 con un nivel de signi

ficancla de P £ .001. {ver tabla &4).

En ta valoracidn del producto, el registro APGAR-
de! grupo fentanyl al minuto fue de 5.75 + 1. 42 y a =-
los 5 minutos el promedio fue 8 + 1.0k, Los registros
APGAR en el grupo tiopental fueron de 4.9 + 1.52 al mi
nuto y a los cinco minutos fue de 7.5 + 1,43 en prome-

dio.

Se anallzaron las diferencias de los registros -
APGAR al minuto y a los cinco minutos en el grupo fen-

tanyl, aplicando el metodo estadf;tfco de "“t'" pareada,
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TABLA 3

REGISTROS BASALES Y POST-INTUBACIUN DE LA PRESION

ARTERIAL ¥ LA FRECUENCIA CARDIACA DEL GRUPO FENTANYL.

REGISTRO BASAL.

REGISTRO POST-INTU-| VALOR DE "t
BACICN, PAREADA Y NIVEL
DE SIGNIFICANCI
‘ X+DE X+tDE
PRESION nEny . 04475
ARTERIAL 140.66+12,87mmHg. 137.25+13.02mmHg. .
MEDIA | ppes
PRESION WER. = 0575
ARTERIAL 183.7};17.92nmﬂg. 183.33:19.72mmHg. 117 v
SISTOLICA P 5
; >
PRESION "tqiiu Ge342
ARTERIAL 119.56+11.62mmHg, 115,012, 4immHg .
DIASTOLICA P 5.5
FRECUENCIA
CARDIACA "tnli- 04542

84025 + 4.42 lcm.

87.25% 6,04 lcm,

P 35
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TABLA 4

REGISTROS BASALES Y POST-INTUBACION DE LA PRESION

ARTERIAL Y LA FRECUENCIA CARDIACA DEL GRUPO TIOPENTAL.

REGISTRO BASAL

REGSITRO POST-INTU-
BACION.

VALOR DE "t%
PAREADA Y NIVEL
DE SIGNIFICANCIA

X+DE X+DE
PRESION
ARTERIAL 138.33411. 73mmKg | 154.25512.27mmHge | "t"12" 24486
MEDIA e ¢ 001
PRESION wEo. o Bu2
SISTOLICA P 001
PRESION
ARTERIAL | 217.91411.77nmHg, | 132.08+20.29meHg, | "t'11% 22046
DIASTOLICA v 2.€ 001
FRECUENCIA mEN, Ju 24032
CARDIACA 8545 + 6.84 lcm,

105'58_0‘_ 8413 lcme

PL, +003
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obteniendo Jos siguientes valores y niveles de signifl
cancia: valor de ”tull = 6,42 con un nivel de signifi~-

cancia de P& 0.001 (dos colas).

‘En ningdn momento se presentd depresién respiratg
ria, el tiempo promedio de extraccidn del producto des
de la aplicacidén del bolo de fentanyl hasta e} pinza-~

miento del corddn umbitical fue de 6.5 + 1.5 minutos,

En el grupo fentanyl no se preseantaron complica-~

ciones en la induccion, intubaclén, nl post~intubacién.

En el grupo control tiopgntal en Ya hoja aneste--

sioldgica no se observé ninguna complicacién.
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V. DiSCUSION

Como se ha mencionado anteriormente en la litera-
tura médica se reporta que la paciente toxémica somet]
da a operacidn cesdrca en la cual se adeministra anes+
tesia general usando como agente Inductor anetésico al
tiopental, se observa un importante lncremento en la -
presién arterial sistémlica y frecuencia cardfaca, pos-

terior a la lIntubacidén endotraqueal. (50,51,53)

tonsiderando los registros post-intubacidén del =~
grupo testigo de este estudio, en donde se empled como
agente Inductor anestésico al tiopental, se observd --
que los 12 integrantes de este grupo presentaron un in
gremento lmportante en la presidn arterial media, sis-
télica, dlastéiica, v frecuencla cardfaca con respecto
a2 los registros basales. Esto concuerda con los repor

tes en la literatura médica antes menclonada.

Al fentany! se atribuye una estabilldad cardiovag
cular y hemodindmica, as{ como un poder analgésico su-
pérlor a otros agentes anestésicos. £l uso del fenta-
nyl en obstetricia estd recomendado siempre y.cuando -
se tenga a disposlicldn naloxona para poder revertir ==
fos poslbles efectos‘depresores sgbre el producto. -~ =~

(25,50,52)
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El grupo fentayl de este estudio nos mostrd dife-
rencias estadisticamente significativas entre los re--
éistros basales v aquellos obtenidos despu€s de 1a In-
tubacién endotraqueal. En 9 de 12 pacientes, los re=-~
gistros post-intubacidn permanccieron estables y sin -
cambios con respecto a sus registros basales: en las 3
pacientes restantes, se observé un descenso minimo en-
la presién‘arterial y frecuencia cardlaca con respecto
a los valores basales. Estos resultados denotan una -
estabilidad cardiovascular similar a la reportada en -
estudios previos sobre la acclén farmacoldgica del pepn

tanyl.

En relacidn a las complicaciones, el broncoespas-
mo y la broncoaspiracién son efectos a esperarse con -
inductores amestésicos del tipo del tiopental y fenta-
nyl. Sin embargo, en el caso de este Gltimo, la apar)
cidn de complicéciones no se ha reportado en la liters
tura y éstas tampoco fueron observadas en el presente-

estudio.,

Se refiere en la literatura médica que el uso de-
fentanyl en obstetricia puede tener repercusiones 50--
bre el producto al causar depresidn respiratoria. En-
consecuencia, se recomlenda tener a disposicidn naloxg

na para revertir los posibles efectos del fentany! so-
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bre el producte. (50,52).

La depresidn respiratoria secundaria al uso del =
fentanyl que puede presentar el producto no se obsrvd-
en este estudo. Analizando estadisticamente los resul
tados de la valoracidn APGAR al minuto y a los clnco -
miﬁutos, se observd una recuperacidén satisfactoria del
proqucto. En ningunc de los caﬁos se presentd depre--

sién respliratoria.

Se hace notar que al comparar los reglstros basa-

les del grupo fentanyl con los del grupo histdrico, en

" el cual se usé tiopental cﬁmo agente inductor anestés]
co, no se Qbservaron dlferénclas estadfsticamente slg

nificativas,

€llo sugiere que ambos grupos fueron comparables-
en lo que a los registros de tensidn arterial y fre- -
cuencla cardfaca se refiere, permitiendo la subsecuen*‘
te comparacidn de los valores obtenldos después des la~
intubacién. Este aspecto es importante de considerai-
ya que pudiera, en determinado momento, invalidar los -

resultados y conclusiones del estudio.

vl
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V.- CONCLUSIONES

1.- El tiopental produce un incremento importan-
te de la presion arterial y de ta frecuencia cardiaca-

en el perfodo post-intubacidn.

2.~ Con el uso de! fentanyl la presidn arterial-
y la frecuencia cardiaca permanecen estabies o tienden

a disminuir discretamente ¢n el perfod post-intubacién.

3.~ La recuperaclidén de! neonato es satisfactoria
con e} uso de cuatquiera de los dos inductores anesté~

sfcos estudjados (tiopental y fentanyl).

4,- No se observd compiicacién anecstésica alguna

en Jas pacientes Incluldas en este estudio.

5.~ Se sugiere el uso del fentanyl como agente -
inductor anestéslco en la paciente sometida a opera»I-
cidn cesdrea, con o cual se puede evitar el aumento -
de la presidn arterlal sistémica vy frecuencia cardfaca

post-intubacidn endotragueal.
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