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1.- ANTECEDENTES 

La toxemia en el mundo tiene una mortal !dad 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 paciente toxémlca. Específicamente en mues­

treo país en el l.H.S.S. del a~o de 1964 a 1970, se r.!!. 

porta una tasa de mortalidad en la paciente toxémlca -

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 po~ cada 10,000 -

nacidos vivos. (1) En el C.H. 11 20 de Noviembre" del -

l.S.$.S.T.E. no existen estadísticas al respecto. 

El manejo anestésico óptimo de la paciente que 

presenta toxemla del embarazo está basado en el enten­

dimiento de su flslopatología y su tratamiento. Sin -

embargo, s61o existen escasos estudios clínicos que se 

han reportado en la literatura médica que son útiles -

para evaluar los efectos anestésicos en la paciente t~ 

xómlca sometida a operacl6n césarea. 

La toxemla se presenta con el desarrollo de hiper. 

tensl6n arterial con protelnuría, edema; ambas durante 

o Inmediatamente (dentro de las 48 hrs.) después de la 

gestación. (2) 
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Es frecuente la toxemia del embarazo .l partir de­

la 20a. semana de gestaci6n pero puede desarrollarse -

antes en la presencia de enfermedad trofoblástica. 

( 3) 

La toxemia es más frecuente en la paciente obsté­

trica prlmlgesta, y cuando la paciente toxémica prese~ 

ta una o más convulsiones no atrlbuíbles a una condl-­

c16n cerebral pre-existente se denomina eclampsia. 

En la toxémlca la hipertensión se define como la 

elevación de la presión arterial slst611ca por arriba­

de 140 mmHg. o un Incremento de 30 o más mmHg. con re~ 

pecto de las cifras basales, asT como una pres16n dlas 

t611ca de 90 mmHg. o un Incremento de 15 mmHg. de la -

presión dlast6llca basal. 

La protelnuría es definida como positiva cuando -

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

La toxemla es claslflcada como severa si se prese~ 

ta con cualquier.a de los siguientes signos: 

1.- SI la pres16n sistólica es de 160 mmHg o ma­

yor, o la presión dlast"ól lea es de 110 mmHg o mayor. 

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

en orina de 24 hrs. 

3,- Ollguría de 500 ml. o menos en 24 hrs. 



4.- Disturbios cerebrales o visuales, edema pul· 

monar. (3) 

Las causas de la toxemla en el embarazo como son· 

la pre-clampsla y la eclampsia son desconocidas hasta­

el momento actual. Se mantiene en continua Investiga­

ción así como en controversía y especulación. (2,4,5) 

Sin embargo, ocurren numerosos cambios patológl-­

cos, bioquímicos y hematológicos que son más resultado 

de la enfermedad que de la etiología. (5) Las dos te!!_ 

rías más Importantes con respecto a la causa prlmarra­

colnclden en señalar como evento principal una lsque-­

mla útero-placentaria y que desencadena un desorden I~ 

munológlco secundarlo. (4,6,7) 

La toxemia puede observarse como un síndrome con­

diversas manifestaciones y una patogénesis probableme~ 

te mul t 1factorla1. (8 ,9) 

Las características de mayor Importancia en la p~ 

ciente toxémlca Incluyen principalmente a la hlperten· 

sión, disfunción renal, hlpovolemla (a pesar de la re­

tención de agua y sodio); existe además un desequlll·­

brlo del sistema de coagulación presentando flbrlnoll­

sls con propensión a desarrollar coagulación lntravas­

cular diseminada, presentando Irritabilidad cerebral-· 

con 'tendencia a las convulsiones y disminución en la -



perfunslón placentaria. (9,10) 

El Incremento en la presión arterial sistémica ele 

la paciente toxémlca es el resultado de un vasoespa\mo 

arterlolar generalizado que refleja un desequilibrio -

en el tono vasodl !atador y vasoconstrlctor. (6) 

Presenta además un aumento de las resistencias p~ 

riférlcas totales, en combinación con un aumento en la 

viscosidad sanguínea que da como resultado una dlsmln~ 

ción del flujo sanguíneo sistémico (5), y un lncreme~ 

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

Las pacientes toxémlcas presentan una exquisita -

sensibilidad a las Infusiones de anglotenslna, lo cual 

sugiere una posible partlclpaclón de la anglotensl 

na 11 en la patogénesls de la hlpertensl6n en esté sí~ 

drome. ( 14) 

Otras substancias humorales lmpl !cadas en el pro· 

ceso hlpertensivo incluyen a las catecolamlnas, prola~ 

tina, vasopreslna, prostaglandinas y substancias pres~ 

ras desconoc 1 das. ( 4) 

La función renal se encuentra da~ada en la toxe-­

mla, presentando un rango de filtración glómerular di~ 

mlnuldo en un 25% (de los valores normales en paclen-­

tes no embarazadas) en Jos casos leves, comparandolos· 

con el Incremento de un embarazo normal que presenta -



un incremento de alrededor del 30-50%. 

El flujo plasmático renal y el aclaramiento del -

ácido urlco tamblln disminuye, asf como los valores ob 

servados en un embarazo normal . ( 4) 

La protelnurfa es el resultado del depósito de fl 

brlna en la membrana basal del glomérulo, el cual cau­

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

La presión venosa central se encuentra en límites 

bajos y varía Inversamente con fa severidad de la hi­

pertensión arterial. (16) 

El vólumen piásmátlco en la mujer toxémfca tfene­

un promedio de S% por debajo de los volumenes de plas­

ma encontrados en fas mujeres embarazadas sin toxemfa, 

En fas pacientes que presentan toxemia severa se. 

puede encontrar de un 30 a un ~0% por debajo de lo nor 

mal .del volumen plasmátlc.o. (17) 

La concentración del espacio fntravascular es 

atribuído generalmente a una vaso constrfccl6n arteri2_ 

lar. Sin embargo, se ha postulado que jueg~ un papel­

Importante la dlstenslbll ldad del sistema venoso, el -

cual aporta el total del volumen sanguíneo. (2.) 

Se observa un gran Incremento en la permeabllldad 

vascular con pérdida de proteínas y fluídos. Un lncr~ 
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mento en e 1 hematocr i to y es mSs frecuente cuando la­

hlpovolemia se asocía con anemfa. (12) 

La acmulación de agua y sodio en el espacio ins-­

tertlclal es mayor que en un embarazo normal. (13) 

La retención de sodio es debida a un aumento de -

la reabsorción tubular de sodio con daño en la hábili­

dad de excretar. (13) 

Existe una controversía acerca de la incidencía,­

y sfgniflcancla en la anormalidad que presenta la tox.§. 

mica con respecto a la coagulación. La anormalidad -­

más frecuente que presentan son una baja cuenta plaqu~ 

tería y tiempos de protombina prolongados. No exlste­

soperte en la literatura médica para explicar la dlsml 

nución en la producción plaquetaría en la paciente to­

xémlca. La baja en la producción plaquetaría, así co­

mo la baja cueta plaquetaría se ccee que sea el refle· 

jo de un aumento en el consumo. (20) Esté aumento en­

el consumo plaquetarlo es atribuído a una coagulaclón­

lntravascular diseminada o a una adherencia aumentada· 

en el endotel lo vascular. (18, 19) 

Debe de considerarse que es un hallazgo frecuente 

pero no significativo, aún en las pacientes to~émicas· 

severas (3), y puede ser una observación aislada, sin­

ninguna otra ~fldencia de coagulopatía de consumo. (19, 

20). 



El tiempo de trombina ha sido reportado como sig­

nificativamente prolongado en un 4% de 1/27 pacientes­

toxémlcas a 13% de 1¡f31 pacientes. (21,23) El tlempo­

parclal de tromboplastina se ha reportado prolongado -

en un 37% de 12/32 pacientes toxémlcas o disminuye en­

un 25% de 8/32 pacientes. (24) 

Los niveles de fibrin6geno son variables y los -­

productos degradados de la fibrina no son constantemen 

te elevados. Sin embargo, la coagulopatía de la toxé­

mlca es raramente la causa prlnc!pal de sangrado exce­

s lvo. (13) La anestésla regional está contraindicada 

en la presencia de cualquier coagulopatía. (13,2.5) 

'La toxémla se acompaña de un Incremento en la 

trrltabilldad del sistema nervioso central, como mani­

festación tntc!al se observa hlperref(exía. La patog! 

nesls de la convuls!ón es la toxémtca se desconoce, p~ 

ro se ha relac!onado con la sever!dad de la htperten-­

sl6n. (3) Esto no excluye que una paciente toxémlca.­

con hipertensión moderada presenta un cuadro de convu! 

slones. Algunos Investigadores atribuyen la presenta­

ción de convulsiones en la paciente toxémlca a la obs­

trucción de la mlcroclrculac16n cerebral por coágulos­

de plaquetas-fibrina, o a una intensa vaso-constrlc16n 

cerebral. (l¡) 



Otros autores refieren que las convulsiones en la 

paciente tox&mica se pueden deber a una cncefalopatía· 

hlpertensiva. (26) 

Se han reportado cGtudios en donde las crisis con 

vulsivas no se presentan mientras la paciente se en- -

cuentra bajo analgesia epldural y cuando la analgesia­

desaparece puede presentar crisis convulsivas. (27,28) 

El slgnlfi~ado de estas observaciones no estl definido. 

Las crisis convulsivas de la paciente toxémlca -­

son similares a las crisis por epilepsia, en las cua-­

les se presentan fases tónlco-clónl cas. 

En ausencia de un tratamiento efectivo para con-­

trolar las crisis convulsivas, se presenta bradircar·­

día, coma, falla cardíaca y respiratoria, y pueden lle 

gar hasta la muerte. (29) 

La disminución del flujo útero-placentario en la 

paciente toxémlca es la mayor raz6n para una alta ln~L 

dencla de pérdidas fetales y de un retardo en el eres,!_ 

miento intrauterlono. La hlpoperfuslón útero-placent~ 

ría en conjunción con el manejo obstetrlco tiene como­

resultado una alta Incidencia de nacimientos prematu--

ros. 

La mortalidad peri natal en los embarazos compllc! 

dos con toxemla es más del doble de las gestaciones --
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normales y se Incrementa con la severidad de la hiper­

tensión materna. (30) 

El 42~ de las muertes fetales se asocia a grandes 

Infartos placentarios, el 15% se asocia a un retardo -

en el crecimiento placentario y el 13% a desprendlmle~ 

to placentario. (34) 

Existen otros órganos de la economía que pueden -

ser afectados por la toxemla como son hígado y los pul 

mones. (31) Las lesiones en el hígado afortunadamente 

son raras en las pacientes toxémlcas moderadas, Sin • 

embargo, se han eocontrado lesiones perlportales o ne· 

crosls·lsquemla del perénqul'ma hepático, en la autop·· 

sla de pacientes toxémlcas el 30% presentan estas le-1·· 

slones. (32) En contraste con los hallazgos post·mor­

ten, las bl6pslas de hígado pueden no mostrar camblos· 

significativos. (33) 

Las hemorragias petequiales son muy comunes en la 

toxemla severa pero no son específicas. (32) Por otra 

parte se reportan alteraciones en la ventllac16n·perf~ 

slón pulmonar, las cuales no tienen significado clínl· 

co y cuyas causas sori Inciertas. (35) 

El Gnlco tratamiento de la toxémlca es la ln~e- -

rrupclón del embarazo. El manejo de la paciente toxé· 

mica es sintomatlco, previniendo las complicaciones m_! 
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ternas y manteniendo el embarazo hasta que el produc-

to sea viable para su nacimiento. En el caso de la t~ 

xemla severa, los principios b&slcos de manejo son: 

prevención de las convulsiones, control de la hlpertc~ 

sión arterial y un parto con el menor trauma obstétri-

copara la madre y el producto. (9,36,37,39) 

Las drogras más frecu1intes usadas en el C.11. "20-

de Noviembre" del l .S.S.S.T.E. están orientadas hacia-

el control de la presión arterial, con la hidralazlna-

para mantener una presión diastólica por debajo de 

110 mmHg. (9,26,27,29) El diazóxido se ha empleado 

por algunos autores, pero por su alta potencia, suba-
6 

jo margen de seguridad y sus efectos colaterales sola-

mente se ha reservado su administración para pacientes 

toxémlcas en condiciones extremas y que presentan hl-­

pertenslón mállgna o encefalopatía hipertenslva. (26,-

38,40) 

Cuando se utiliza la terapra antihipertenslva son 

drogas vasodilatadoras arteriolares como hldralazina y 

dlazóxldo, cuando se útil Iza estos medicamentos es ne-

cesarla una expansión cuidadosa del volumen vascular. 

En Inglaterra, el sulfato de magnesio es el anti-

convulslvante menos usado, ocupando el primer lugar el 

di.ezepano. (9) En los E.E.U.U., él sulfato de magnesio 
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se mantiene en la terapía de la paciente toxémlca, as~ 

clandose con otros antihipcrtensivos, obteniendo mejo­

res resulta dos. (36) 

El sulfato de magnesio presenta interaclones con­

las drogas bloqueadoras de la placa neuromuscular, que 

se usan en la administración de la anestesia general.­

(41). Los niveles antlconvulsivamente del sulfato de 

magnesio son de 6-8 mEq/1. (42,43) La pérdida del re~­

flejo patelar ocurre a los to mEq./1., siendo este un­

signo clínico Importante para evitar la Intoxicación.-

(37) 

Cuando se sobrepasa los niveles sérlcos de 15 - -. 

mEq,fl. de sulfato de magnesio es potencialmente pel 1-

grosa la parallsls respirator!a. (46) 

El bloqueo neuromuscular que produce el sulfato -

de magnesio es el resultado de la disminución de la -­

acetl lcol lna 1 lberada de las terminaciones motoras y -

una disminución en la acción despolarlzante de la ace­

tllcollna. 

El sulfato de magnesio también disminuye la exlt.!!. 

bllldad de la membrana de la fibra mGscular. (48,49) 

Los efectos neuromusculares del sulfato de magne­

sio son antagonlzados por el cálclo y drogas con acti­

vidad antlcolÍnesterasa. (44) Se emplea comunmente al 
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gluconato de calcio diluido a dosis de 1 rg. IV. y ad­

ministrado lentamcnti y es generalmente recomendado 

cuando se produce depresión respiratoria. (50) 

A pesar de la amplía modalidad de tratamiento, la 

toxemla permanece como una de las principales causas -

de mortal ldad materna, en segundo lugar se encuentra -

la Infección, en tercer lugar la hemorragia. Los fac­

tores que contribuyen a la mortal ldad son la falta de­

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

En todos los reportes, la pr lnclpa 1 causa de mue!. 

te que presenta la toxémlca fue la hemorragia cerebral 

masiva, que representa del 30 al 40% de las muertes. -

Los errores médicos se presentan con la sub-estimación 

de la enfermedad y p9r una falla en la valoración de -

la paciente toxémlca candidata en la mayoría de tos ca 

sos a hospltallzac16n. (51) 

El manejo anestésico en las pacientes toxémlcas,­

particularmente en el empleo de fa anestesia regional­

es altamente controversia!. Las objeciones a una ane~ 

tesla regional se han centrado sobre los efectos adve!. 

sos sobre la presión arterial debidos al bloqueo slmp~ 

tlco, efecto que actua sobre la músculatura úterlna -­

que no es a~toregulable, capaz de producir una vaso- -

constricción pero no de una vasodllataclón. (50) 
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El resultado de este tipo de anestesia regional -

es una alta incidencia de hipotensión materna de ini-­

cio brusco y de difícil control. La anestesia regio-­

na! para su administración requiere de que la paciente 

no presente alteraciones de la coagulación y las pa- -

cientes toxémlcas si las presentan. 

La administración de una anestes la general para -

la realizar la ln~ervención césarea en la paciente to­

xémlca puede estar asociada a un mayor peligro que el­

que era reconocido con anterioridad. 

El usual riesgo de una broncoasplrac!ón de conte- · 

nido gástrico, el edema laríngeo que presenta la pa· • 

ciente embarazada puede llevar a tener dificultades al 

momento de la intubación, puede además presentar una -

respuesta hlpertenslva a la larlngoscopfa, así como a 

la intubación endotraqueal, que en la paciente toxéml­

ca puede ser consecu~ncias fatales como son la hemorr~ 

gfa cerebral y el edema pulmonar. Las des~entajas de­

este tipo de anestesia podrlan ser hasta la muerte de­

la paciente. 

Las ventajas de la anestesia general son: un me-­

jor control de la hipertensión arterial y de la perma· 

nente ventilación pulmonar en caso de presentar un cua 

dro de crisis convulsivas, La respeusta hlpertenslva· 
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severa durante la intubación cndotraqucal debe de ser­

preveni da adecuadamente. 

El uso de bajas concentraciones de anestésicos i~ 

halados seguidos de tlopcntal y succionllcol ina, no in 

hiben el incremento materno de los niveles de norepin! 

frlna circulante y de la respuesta hlpertenslva obser­

vada durante la Intubación endotraqueal en la paciente 

toxemlca sometida a operación cesárea. 

Gunllla, reporta un caso de una paciente toxéml­

ca sometida a operación cesárea, en la cual uso como -

agente inductor al tlopental presentando al momento de 

la Intubación un Incremento en la presión arterial y -

frecuencia cardiaca. (1 cm) (53) 

Penttl, refiere en su artículo que el tlopental -

comunmente usado como'agente inductor anestésico en la 

paciente que es sometida a operación cesárea presenta­

severos efectos cardlovasculares como son: decremento­

en el gasto cardíaco, decremento en el volumen clrcu·­

latarlo, y un incremento en la presión arterial y fre­

cuencia cardíaca, además de reducir el flujo sanguíneo 

útero-placentario en un 15%. Su reporte no es campar~ 

do con otro tipo de agente Inductor anestésico. 

El uso de analgésicos narcóticos en anesteslolo-­

gfa es extenso y envuelve una amplía variedad de clr·-
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cunstanclas en la medicina. La gran mayoría son usa-­

dos a dosis analgésicas paril al lviar el dolor o como­

suplcmcnta de otras drogas anest6sicas. 

Desde tiempos antígÜos ,.e han reportado la utili­

zación de analgésicos narcóticos con fines terapéutl·­

cos para el control del dolor. (52) Opfo fue ampl I~ 

mente utilizado por los sumerlos y egipcios (4.000 • · 

años A.C.) por sus efectos analgésicos. 

En 1803, Serturner als16 y descrlbi6 un alcaloide 

opfo llamada morfina. En 1832, Roblquet descubrió 

la codeína. Analgésico narcótico semi-sintético es la 

mcpcridina y lo introduce Eisby y Schuamen en 1939, 

El citrato de fentanyl se introdujo al •ercado a· 

partir de 1961, fue slntétlzado por Janssen, es un· -

analgésico derivado de la norpetldina y está registra­

do como R•4263. 

En el ser humano se ha comprobado que el dolor s~ 

mátlco desaparece con dosis Intravenosas únicas de · ~ 

0.0001 a 0.0002 gr./kgr. de peso corporal de fentanyl. 

Está dosis produce analgésla cutánea, con analgésla de 

los músculos y de las articulaciones. (52) 

Con dosis de 0.0003 a 0.0004 grs./kgr. de peso -· 

corporal se neutral Iza el dolor profundo y se suprlme­

las reacciones neurovegetativas de sufrimiento (trans·. 
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piración, acrocianosis, taquicardía, hipertensión arte 

ria 1). (50) 

La analgésia que produce el fentanyl aparece des-­

pués de 2 a 3 minutos de administrado, manteniendo un­

buen n i ve 1 de a na 1 g é s i a d u r a n te 2 O a 3 O m i n u tos . 

En dosis única, es el morffnico de más rápida ac­

ción y más breve duración del cual se tenga conoclrnicn 

to. 

Boníca, recomienda el empleo de rnorf ínlcos corno -

agente anestésico en neuroleptoanestesia en pacientes­

obstétricas sometidas a operación cesárea, siempre y -

cuando se tenga a disposición naloxona que es antagó-­

nlsta del fentanyl y así revertir los posilile efectos­

narcóticos que presente el producto. 

El fentanyl presenta un elevado dintel de la sen­

slbl l ldad al dolor por su acción talámlca y reticular, 

así como por su Importante acción collnérglca. 

Con la administración del fentanyl el paciente e!:_ 

perirnenta una indiferencia al dolor y dosis fuertes de 

atropina, nalorflna, pentazocina y naloxona, dlsmlnu-­

yen el poder analgésico del fentanyl. 

Las propiedades del fentanyl tráducen y están di­

rigidas hacia una actl~idad collnérglca Intensa y pro-
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porc ional a su potencia analgésica. (50) 

El hecho indudable es que la Inyección Intraveno­

sa de fentany 1 provoca los mismos fenómenos que se de~ 

criben en la producción excesiva y prolongada de ace-­

tilcol ina. Los efecto> en sujetos no atropinizados, -

puede producir hipotensión discreta sobre todo en la -

presión arterial diastólica, con bradlcardfa marcada.­

El volumen sistólico aumenta y el volumen minuto se -­

mantiene o aumenta discretamente, en sujetos atroplnl­

zados estos efectos no aparecen. 

Los efectos sobre el sistema clrcul~torlo perlf6-

rlco tienden a disminuir las resistencias periféricas, 

aparéclendo una Intensa vasodl latación arterial y ven~ 

sa. 

Sus ventajas son: principalmente es un analgésico 

poderoso, tiene el mayor índice terapéutico, corta du· 

ración en su pérfll de acción, efectos mlnfmos sobre -

el sistema cardlovascular y fundamentalmente tiene un· 

antaganlsta específico. (50) 

Sus dcsventa'jas son: la depres Ión respiratoria es 

Importante llegando a la apnea, puede causar bradlcar· 

dfa en pacientes no atroplnlzados, puede causar bron·· 

co·espasmo, con la administración de grandes dosis pu~ 

de caus11r tórax 
0

le~oso, es altamente emetlzante e hls· 
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taminogénico. 

Sus efectos sobre el aparato cardlovascular son -

principalmente: no afecta al rítmo cardíaco ni la excl 

tabi l ldad del miocardio, disminuye la frecuencia car-­

dfaca (1 cm.) en un 14%, desciende la presión arterial 

slstól ica en un 6%, así como la presión arterial dife­

rencial en un 4%, disminuye la presión arterial media­

de un 4 a B%, ausencia de efectos sobre el mlocardfo,­

del débito cardíaco y del débito sistólico. 

Posee además efectos depresores del sistema veno­

so central y en la circulacl6n menor. 

Teniendo encuenta los efectos del fentanyl y el -

tlopental como agentes anestésicos el presente trabajo 

trata de determinar si a comparación del rutinariamen­

te empleado tlopental como agente Inductor anestésico· 

en la paciente taxémlca sometida a operación ces§rea,­

el uso del fentanyl logra: 

A.· Alcanzar una mejor estabilidad cardlovascu-­

lar y hemodinámlca, y 

B.- Olsmlnuír la morbilidad y mortalidad mater-­

no·fetal. 
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11 .- MATERIAL Y METODOS 

Este estudio fue clínico, experimental, comparatl_ 

vo, longitudinal, procpectivo y abierto. Por lncluír-

un control histórico, fue tanto prolectivo como retro­

lect ivo. 
Se ~onsidero n un grupo histórico como grupo tes-

tigo por la escasa frecuencia de la paciente toxémica-

que es sometida a operación cesárea en el C.H. 11 20 de-

Noviembre" del 1.5.S.S.T.E. y poder conformar un grupo 

estudio con el mlnímo que fuera estadísticamente slgnl_ 

flcatlvo. 

Se estudiaron 12 pacl~ntes por grupo, todas ellas 

atendidas en el C.11. 11 20 de Novlembrc".del l.S.S.S.T.E. 

Este tamafio de muestra fue calculado considerando: 

1.- Una presión arterial diastólica esperada de -

100 t 15 mmHg. en el grupo testigo. 

2.- Una presión arterial diastól lea esperada de-

95 t 10 mmHg en el grupo estudio. 

3.- Un error beta o tipo 1 de O.OS (una cola) 

4.- Un error beta o tipo 11 de 0.10 

Las páclentcs del grupo estudio cumplieron con 

los siguientes criterios de Inclusión: paciente toxéml_ 

ca a ser sometida a operación cesárea. 
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Como criterios de exclusión se cons¡deraron: 

ausencia de tox~mia del embarazo, real Izaci6n de oper~ 

ci6n ces&rea con diagn65tico de muerte del producto. 

Las pacientes del grupo control cumplieron con -­

los siguientes criterios de inclusi6n: paciente toximl 

ca sometida a operaci6n cesirca en la cual se ernplc6 -

como agente inductor onescisico al tlopental. Se ex-­

cluy6 a toda paciente tox6mica sometida a operación C! 

sirca en la cual se us6 como agente Inductor anestési­

co al tlopental y que no contara con hoja de reglstro­

anesteslológico de las constantes vitales o que ésta -

estuviera incompleta o no fuera veraz. Se excluyó ad! 

mis a toda paciente toximlca sometida a operacl6n ce•! 

rea en la cual se uso al tlopcntal como agente lnduc-­

tor anestlslco y con dlagn6srlco de muerte fetal •• 

Las variables primarias que se registraron son: • 

presión arterial medirl, presión arterial slst6l Jea, -­

presión arterial dinstól ica, frecuencia cardíaca (lcm), 

claslficaci6n del neondto por la volorac:ón APGAR, pr~ 

s6n venosa central y diuresis. Se rnonotorlzaron los -

siguientes efecto& colaterales: vómito, rlgídez muscu­

lar y de tóra~. 

Las variables secunaarlas son: blometrfa hBm•clcb, 

tiempos de coagulación, protelnas totales sirlcas, - • 
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edad, peso corporal. 

En el grupo estudio o denominado fentanyl se monl 

torizó a la paciente previamente a la inducción anesté 

slca, lo cual se registro como cifra basales. 

No se realizó ningún procedimiento anestésico si­

la pres Ión venos¡¡ central se registró por debajo de --

8 cm. de agua y se procede a la oferta de líquidos, -

si la presión venosa central es menor de 8 cm.de agua­

se ofrecen 200cc de soluciones parentales en un lapso­

de 10 minutos, si la presión venosa central está entre 

8 y 10 cm. de agua se ofrecen únicamente 100cc de sol~ 

clones parenterales en 10 mi'nutos, si la presión veno­

sa central está por arriba de 15 cm. de agua sólamente 

se ofrecen 50cc en 10 minutos buscando.que los paráme­

tros se estabilicen o como en el caso de la paciente -

toxémica tiendan a disminuir. 

Técnica anestésica: 

Pre-Inducción.- Monltoreo de las variables vita­

tales cono son: preslónarterlal media, presión arte~ -

rlal sistólica, presión arterial diastólica, frecuen-­

cla cardíaca (1 cm), diuresis y presión venosa central 

en centímetros de agua. 

Inducción anestésica.- Se administra oxígeno al-

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



desnltrogenación se procede: 

a).- Administrar óxido nitroso al 60:t; y oxígeno­

al 40%, durante un período de 5 a 10 minutos por masca 

r 111 a. 

b).- Posteriormente ha este Intervalo se adminis 

tra fentanyl a dosis de 5 mcg./kgr. de peso córporal -

en un bolo di recto intravenoso, dando un período de -­

latencia de dos minutos y se indico al glneco·obstetra 

Iniciar la intervención quirúrgica. 

c).- Se administró anectlne a dosis del mgr/kgrs. 

de peso córporal y se procede a realizar la laríngos -

copla aplicando spray de xi localna e Insertando el tubo 

endotraqueal. Practicando la maniobra depresiva del -­

catflago crlcoideo para evitar una posible broncoasplr~ 

clón de material gástrico. 

d) .• Posterior a la lntubaclñ endotraqueal se mo· 

nltorlzá las variables vitales como son presión arte· • 

rlal media, presión arterial sistólica, presión arte-· 

rlal dlastól lea, frecuencia cardíaca (1 cm). 

e),- Después de plnzamlento del córdon umbilical· 

se registró la valoración APGAR al minuto y " los cinco 

minutos. SI el neonato se encontraba con depresión rci 

plratorla atribufble al fentanyl, 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 cordón umbi l l­

eal se administró a la paciente un neuroleptico como -

es el dehldrobenzoperidol l.V. a dosis de 200 mcg./kgr. 

de peso corporal y agentes anestésicos vólatiles como­

son el ethrane o halatano. 

Los resultados se analizaron estadísticamente utl 

\izando la prueba "t" para muestras pareadas y no pa-­

readas, a fin de analizar las diferencias obtenidas 

dentro y entre los grupos estudio y control. 
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111. - RESULTA DOS 

Se formaron dos grupos de 12 pacientes cada uno,­

al grupo estudio o denominado fentanyl lo integraron -

12 pacientes toxémicas que fueron sometidas a opera- -

ción cesárea en el C.H. 11 20 de Noviembre" del 1.5.S. -

S.T.E. en las cuales se uso como agente inductor anes­

tésico al fentanyl. Su edad promedio fue de 25 años -

(De ! 3.5 años) y el peso corporal de 83.250 ! 4.300 • 

Kgr. Los registros basales de la presión arterial me­

dia fueron 140.66 :!: 12.87 mmHg., de la presión arte· -

rlal sistólica 183.75 ! 17.92 mmHg., de la presión ar· 

terial diastólica 119.58 :!: 11.62 mmHg. y de la frecue!!. 

cia cardíaca 811.25 :!: 4.42. ·1.. cm. 

Respecto al grupo control o denominado tlopental, 

se revisaron 12 expedientes clínicos correspondientes· 

a las pacientes toxémlcas sometidas a operación cesá·· 

rea a las cuales se administró tlopental como agente -

Inductor anestésico. En este grupo se obtuvo una edad 

de 24 :!: 4.6 años, y un peso corporal de 85.400 :!: 

500 kgr. 

Los registros basales en este último grupo fueron: 

presión arterial ··edia de 138 :!: 11.73 mmHg., presión -

arterial slstól ica de 180 :!: 16.58 mmHg., presión arte· 
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rial diastólica de 117,91 t 11.77 mmHg. y frecuencia -

cardíaca de 85.5 :!: 6.84 l. cm. 

Al comparar los registros basales de los grupos -

fentanyl y tiopental, apl [cando el método estadístico-

"t" Student se obtuvieron los siguientes resulta dos; -

presión arterial media con un valor de "t 11

22 • 0.473-

con un nivel de significancla de P ';l-.5, presión arte­

rial sistólica con un valor de 11 t 11
22 • 0.515 con un ni 

vel de slgnificancia de P >.5, presión arterial dlas­

tól lea con un valor de "t 11

22 
= 0.356 con un nivel de -

slgnlflcancla de P > .5, frecuencia cardíaca con un V!_ 

lor de 11 t 11

22 
• o.5!12 con un nivel de slgnlflcancla de­

p > . 5 (ver tabla 1 ) • 

Los resultados de los registros ~ost-lntubaclón -

del grupo estudio denominado fentanyl fueron: presión­

arterial media de 137.25 :!: 13.02 mmH~ para la presión­

arterial sistólica de 183.33 :!: 19.72 mmHg., para la -­

presión arterial dlastól lca de 115 t 12.41 mmHg, para­

la frecuencia cardíaca de 87.25 :!: 6.04 \.cm. (ver ta-­

b la 2). 

Los resultados de los registros post-Intubación -

del grupo control o denominado tlopental fueron para -

la presión arterial media de 154.25 :!: 12.27 mmHg, para 

la presión arterial sistólica de 199.58 :!: 18.08 mmHg., 
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TABl,A 1 

REGISTROS BASALé:S DE PllCSION ARTERIAL 'f FRECUt:NCIA 

CARDIACA é:N LOS GRt:POS Fl>NTAN'iL 'f TIOPCNTAJ,. 

' 
GRUPO Fé:NTAN'fL GRUPO TIOPE:NTAL VALORES DE "t'' 

y 

NIVEL DE SIGNI• 
X.! DE X.! DE FICANCIA. 

PRESION nt 11

22 
.. o • .e13 

ARTERIAL. 140.66j;,12.87mmHg. l38.33.,:11.73nvnHgo 
MEDIA p :>' .s 
PRESION 
ARTERIAL 183.5Bj;,l9.92mmHg. 180.00.,:16.SBmmHg. 11t 11

22 
.. Oo515 

SIS'roLICA 
P >·.s -

PRESION 11t1122 .. o.356 
ARTERIAL 119.58.:t,ll.62mmHg. 117.91.,:11.77mmHg. 

~ DIAS'roLICA P >•S 

FRECUENCIA nt11
22 

.. o.s42 

MJ 
CARDIACA 84.25.t 4.42 lcm. es.s .i 6.84 lcm. 

p >·5 
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TABLA 2 

REGISTROS POST-INTUBACION DE PRESION ARTERIAL Y 

FRECUENCIA CARDIACA Etl LOS GRUPOS f'ENTAN'iL l( no-

PENTAL. 

GRUPO FENTAN\'L GRUPO TIOPENTAL VALOR DE nt:n Y 
NIV&L DE 

X.! DE X.! DE SIGNIFICANCIA 

PRESION "1:"22· 3.359 
ARTERIAL 137.25.t,13.0ZmmHg. 154.25.!,12e27nrnHg, 
MEDIA p L. .001 

PRES ION ntn22., 2o14 
ARTERIAL 183.33.!,19.72mmH9. 199.58,:18.0SmmHg. 
SISTOLICA .025 < p <.os 

PRES ION "1:"22'" 3. 74 
ARTERIAL ll5;!.12.41nlnllg. 132.0B;!.10.29mrnHg. 
DIASTOLICA .001< P 4.oos 

FRECUENCIA 
'!1:"22• 6.400 CARDIACA 87.25 .! 6.04 lcm 105.58.t, 8.13 lcm. 
p < .001 
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para la presi6n arterial diast6llca de 132.58 :!: 10.29 

mmttg. , para la frecuencia cardíaca de 102.58 "!; 8.13 

l. cm (ver ta b i a 2) . 

Al comparar los registros post-intubación de los· 

grupos fentanyi y tlopental, apl !cando el método esta· 

dfstlco de la "t" de Studen se obtuvieron los sigulun­

tes resultados y niveles de slgnlficancla: presi6n ar· 

terlal media con un valor de 11 t 11

22 = 3,359 con un ni-· 

vel de slgnlficancla de PC:. .001, presión arterial si!_ 

tólica con un val.or de "t"z:t" 2.14 con un nivel de 

slgniflcancia de .025 "'- P .l,..05, pres.Ión arterial 

diastólica con un valor de 11 t 11

22 " 3.74 con un nivel • 

de signlficancla de .0001 ..(, P .(. .005, frecuencia. car. 

dfaca con un valor de 11 t 11

22 • 6.400 con un nivel de -­

slgnlflcancla de <. .001. (ver tabla 2). 

Al comparar el registro basal con el registro • -

post-Intubación del grupo fentanyl, apl !cando el métti· 

do estadístico de la "t" pareada se obtuvieron los si· 

gulentes valores y nivel de slgnlflcancla: presión ar· 

terlal media con un valor de 11 t 11

11 • 0.475 con un ni·· 

vel de slgnlflcancla de P ')> .5, presión arterial sis· 

t6llca con un valor de "t 11

11 0,575 con un nivel de SIJI. 

nlflcancla de P ':> .s, presión arterial diastólica con 

un valor de "t 11

11 " 0.342 con un nivel de significan·· 
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cla de P > .S, frecuencia cardíaca con un valor de 

"t" 11 ª 0.542 con un nivel de signifancla de P >·S 
(ver tabla 3). 

Igualmente al comparar el registro basal con el -

registro post-Intubación del grupo control o tiopental, 

apl !cando el método estadístico de la "t" pareada se -

obtuvieron los siguientes valores y nivel de slgnlfl--

canela: presi6n arterial media con un valor de "t 11

11 
ª 

24.86 con un nivel de signiflcancla de P.(,,.001, pre­

sión arterial slst61 lea con un valor de "t 11

11 
D 23.42, 

con un nivel de slgnlflcancla de P~ .001, presión ar­

terial diastól lca con u'n valor de "t 11

11 
ª 22.46 con un 

nivel de signiflcancla de P <. .001, frecuencia cardía­

ca con un valor de 11 t 11

11 
• 24.32 con un nivel de slgnl 

flcancla de P.(. .001. (ver tabla 4). 

En la valoración del producto, el registro APGAR­

del grupo fentanyl al minuto fue de 5,75 ! 1.42 y a·­

los minutos el promedio fue 8 ! 1.04. Los registros 

APGAR en el grupo tlopental fueron de 4.9 ! 1.52 al ml 

nuto y a los cinco minutos fue de 7.5 ! 1,43 en prome­

dio. 

Se analizaron las diferencias de los registros 

APGAR al minuto y a los cinco minutos en el grupo fen­

tanyl, apl lcando el metodo estadí.stlco de "t" pareada, 
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TABLA 3 

REGISTROS BASALES Y POST-IllTUBACION DE LA l?RE:SION 

ARTE:RIAL Y LA FRECUE:NCIA CARDIACA DEL GRUPO FENTANYLo 

REGISTRO BASAL. REGISTRO l?OST-INTU- VALOR DE 11t 11 

BACION. PAREADA Y NIVEL 
DE SIGNIFICANCII\ 

x .:!:. D E X.:!:. D E 

PRES ION 11t"11· 0.475 
ARTERIAL 140.66.!,12.87mmHq. 137.25.:!:,13.021111111ig. 
M&DIA I? >•5 

PRES ION 
11tn11• o.575 ARTERIAL 183o73,!17o921111111lg. 183.33,:19.72111111Hg. 

SISl'OLICA 
p >·5 

PRESION 11t 1!11• o.342 
ARTERIAL 119.SB.t11.6211111Hg. 11So0,i12o41n111Hg. 
DIAS'roLICA p )•5 

FRECUENCIA 
11tn11• o.542 CARDIACA 84025 .! 4o42 lcmo 87 o25.t 6004 lCAlo 
P .>.5 
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TABLA 4 

REGISTROS BASALES Y POST-INTUBACION DE LA PRESION 

ARTERIAL Y LA PRECUENCIA CARDIACA DEL GRUPO TIOPENTAL. 

REGISTRO BASAL REGSITRO POST-IN TU-
VALOR DE ntn 

BACION. PAREADA Y NIVEL 
OE SIGNIFICANCI1 

- -X.:!; DE X .t D E 

PRESIOH "t"11• 24.86 ARTERIAL l3B.33.:!;ll.73mmH9. 154.25.:!;12.2711111H90 
MEDIA p (. .001 

PRESION 111:"11" 6.42 
.. 

ARTERIAL lBOoO.tl6.58mmHgo 199.SB_tlB.OBnvnHg. 
SISTOLICA p <. .001 

PRESION "t"11"' 22.46 ARTERIAL 117.91,tll.771m1H9. 132.08.t.10.29l1111Hg. 
DIAS'l'Ol.ICA P(.001 

FRECUENCIA "1:"11• 24.32 
CARDIACA as.s .t. 6.84 lcm. 1os.sa.t a.13 lcm. 

p~ .001 
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obteniendo los siguientes valores y niveles de signifL 

cancia: valor de "t" 11 = 6.42 con un nivel de signlfi· 

canela de P"- 0.001 (dos colas). 

'En ningún momento se presentó depresión respirat~ 

ria, el tiempo promedio de extracción del producto de~ 

de la aplicación del bolo de fentanyl hasta el pinza·­

mlento del cordón umbilical fue de 6.5 :!: t.5 minutos. 

En el grupo fentanyl no se presentaron complica-· 

clones en la lnduccion, intubación, ni post-Intubación. 

En el grupo control tiopental en la hoja aneste·­

slológlca no se observó ninguna complicación. 
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IV. OISCUSION 

Como se ha mencionado anteriormente en la litera­

tura médica se reporta que la paciente toxémica sometl 

da a operación cesárea en la cual se ademinlstra anes~ 

tesia general usando como agente Inductor anetéslco al 

tlopental, se observa un importante Incremento en la -

presión arterial sistémica y frecuencia cardiaca, pos­

terior a la Intubación endotraquea 1. (50,51,53) 

Considerando los registros post-Intubación del -­

grupo testigo de este estudio, en donde .se empleó como 

agente Inductor anestésico al tlopental, se observó 

que !os 12 Integrantes de este grupo presentaron un I~ 

·· gremento Importante en la presión arterial media, sls­

tól lca, diastólica, y frecuencia cardiaca con respecto 

a los registros basales. Esto concuerda con los repo!. 

tes en la 1 iteratura médica antes mencionada. 

Al fentanyl se atribuye una establlldad cardlova!_ 

cular y hemodlnámlca, así como un poder analgésico su­

perior a otros agentes anestésicos. ~I uso del fenta­

nyl en obstetricia está recomendado siempre y cuando -

se tenga a disposición naloxon·a para poder revertir ··­

los posibles efectos depresores sobre el producto. - -. 

(25,50,52) 
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El grupo fent,1yl de este estudio nos mostró di fc­

renclas estadlsticamcnte significativas entre los rc-­

glstros basales y aquel los obtenidos después de la In­

tubación endotraquca\. En 9 de 12 pacientes, los re-­

glstros post-intubación permanecieron estables y sin -

cambios con respecto a sus registros basales: en las 

pacientes restantes, se observó un descenso mínimo en­

\a presión arterial y frecuencia cardíaca con respecto 

a los valores basales. Estos resultados denotan una -

establ \ idad cardiovascular sir.1i lar a la reportada en -

estudios previos sobre la acción farmacológica del pe~ 

tany 1. 

En relación a \as compl lcaciones, el broncoespas­

mo y \a broncoaspiraclón son efectos a esperarse con -

Inductores anestésicos del tipo del tlopenta\ y fenta­

ny\. Sin embargo, en el caso de este último, la aparl 

clón de compl lcaclones no se ha reportado en la llter~ 

tura y éstas tampoco fueron observadas en el presente­

estudlo. 

Se refiere en la 11 teratura médica que el uso de­

fentanyl en obstetricia puede tener repercusiones so·· 

bre el producto al causar depresión respi ratorla. En­

consecuencia, se recomienda tener a disposición nalox~ 

na para revertl r los posibles efectos del fentany\ S<l· 
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bre el producto. (50,52). 

La depresión respiratoria secundarla al uso del -

fentanyl que puede presentar el producto no se obsrvó-

en este estudo. Analizando estadísticamente los resul 

tados de la valoración APGAR al minuto y a los cinco -

minutos, se observó una recuperación satisfactoria del 

producto. En ninguno de los casos se presentó depre·-

slón respiratoria. 

Se hace notar que al comparar los registros basa· 

les del grupo fentanyl con los del grupo histórico, en 

el cual se usó tlopental como agente inductor anestésl 

co, no se observaron diferencias estadísticamente si~ 

nlflcatlvas, 

Ello sugiere que ambos grupos fueron comparables-

en lo que a los registros de tensión arterial y fre- -

cuencla cardíaca se refiere, permitiendo la subsecuen-

te comparación de los valores obtenidos después de la-

Intubación. Este aspecto es importante de considerar-

ya que pudiera, en determinado momento, lnval !dar los -

resultados y conclusiones del estudio. 
q:;¡ 
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V.- CONCLUSIONES 

1.- El tiopental produce un incremento Importan­

te de la presión arterial y de la frecuencia cardfaca­

en el perfodo post-Intubación. 

2.- Con el uso del fcntanyl la presión artcrlal­

y la frecuencia cardíaca permanecen estables o tienden 

a disminuir discretamente en el per!od post-intubación. 

3.- La recuperación del neonato es satisfactoria 

con el uso de cualquiera de los dos Inductores anesté­

sicos estudiados (tlopental y fentanyl). 

4.- No se observó complicación anestésica alguna 

en las pacientes Incluidas en este estudio. 

S.- Se sugiere el uso del fentanyl como agente -

inductor anestésico en la paciente sometida a opera- -

clón cesárea, con lo cual se puede evitar el aumento -

de la presión arterial sistémica y frecuencia cardfaca 

post-intubación endotraqueal. 
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