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A N T E C E D E N T E S 

La preeclampsia es un padecimiento gue en la actual iclacl se viene 

detectando con más frecuencia· en los hospitales de g ineco-obste­

tricia, y que clebído a sus repercusiones materno fetales es me­

nester que el equipo de atención hospitalaria ( Gineco-obstetra, 

Pediatra, Anestesia, Enfermeras, etc. ) estd debídamente capaci­

tado para hacer un diagnóstico oportuno y un tratamiento r.'.ípido 

y eficaz. 

En nuestro medio nos encontramos con frecuencia pacientes gue 

padecen preeclampsia o hipertensión producida por el embarazo, 

sin que hasta el momento se haya definido un tratamiento adecua­

do, con respecto al tipo de anestesia que se debe de proporcionar; 

porque a pesar de ser una de las patologías más frecuentes en el 

campo de la ginecoobstetricia y al cuál nos tenemos que enfrentar 

como Anestesíologos, no se tiene definido concretamente el crite­

rio para su tratamiento en cuestión. 

Existen dos tendencias para su tratamiento en el plano anestésico, 

algunos se inclinan por la anestesia general, poniendo como base 

la inducción con tiopental por sus propiedades anticonvulsivantes 

y por la protección neurovegetativo que proporciona. 

La otra tendencia es la ele utilizar como base la anestesia regio­

nal, como es el bloqueo peridural o subdural. Las bases para apli­

car dicho procedimiento, es que este tipo de pacientes cursa con 

hipertensión arterial, vasoespasmo generalizado y aplicando el 

bloqueo peridural o subdural nos vá a dar una vasodilatación a 

nivel simpático; por lo tanto nos vá a disminuir la presión arte­

rial, desaparecen los dolores que provocan las contracciones ute­

rinas y con esto van a desaparecer los estímulos y evitamos que 

aparezcan las convulsiones. 
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HIPBRTENSION PHODUCIDA POR EL EMBJ\R/\ZO 

El término de toxcmia del embarazo, se ha empleado por más de 

un siglo, para referirse a los trastornos hipertensivos que 

complican la gestación. El término se ha empleado para una 

diversidad de situaciones mal comprendidas; por ejemplo: 

Atr.ofia amarilla, hepermésis gravídica, etc. 

ETIOLOGIJ\. 

No se ha identificado su origen, ni la existencia de una t6xina 

que explique éstos trastornos; por lo tanto el término de toxe­

mia se descarta. Se podría definir como un padecimiento del 

embarazo, sin antecedentes previos de hipertensión arterial, el 

cuál se presenta comunmente en mujeres en los extremos de la 

edad reproductiva, o sea menores de veinte años, 6 mayores de 

treinta y cinco años. 

DATOS CLINICOS. 

El diagnóstico de prceclampsia se basa en el desarrollo de hiper­

tensión con proteinuria, edema ó ambus; después de la vig6sima 

semana de gestación. Es una enfermedad casi exclusiva de primi­

grávida ocasionalmente se ve este padecimiento en multíparas en 

las siguientes situaciones: 

l. Sobredistensión uterina. 
fetos muy grandes ) • 

Emburazo generul, hidrámnios y 

2. Padecimientos vasculares como hipertensión esencial crónica 
y D. Mellitus. 

3. Enfermedad renul crónica. 

CRITERIOS DEL DIAGNOSTICO DE LA PRBECLAMPSIA: ( 3 ) 

La presión arterial de 140/90 6 mayor ó bl.~n excede los valores 

basales en 30 mmflg para la sistólica y 15 mmllg para la diastóli­
ca. 

Edema es frecuente en pacientes cmbarazudas, su presencia no sig­
nifica que hay preeclampsia. 
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Proteinuria es un signo importante ele preeclampsia. Se define 

la proteinura como la presencia de 500 mg. 6 más en una muestra 

de orina de veinticuatro horas 6 en una medición de protefna de 

dos más 6 mayor en una muestra ele orina tomada al azar. Es impor­

tante señalar que el grado de proteinura puede fluctuar amplia­

mente en un perióclo de venticuatro horas, aún en casos graves. 

La Preeclampsia se divide en J,cve y Grave: ( 1 ) 

PREECLAMPSIA LEVE 

Se considera que es preeclampsia leve, cuándo las presiones no 

excedan de 160/110 con la paciente en reposo, no existen datos 

como trastornos cerebrales 6 visuales, alteraciones de la concien­

cia, la proteinuria· es menor do 5 grs. en veinticuatro horas. 

PREECLAMPSIA GRAVE 

l. Presión arterial cuándo menos de 160 mmHg de sistólica ó 110 nunllg 

de diastólica en dos ocasiones como mfnimo en seis horas de in­

térvalo cuándo la paciente está en reposo. 

2. Proteinuria, cuándo menos de cinco grs. en veinticuatro horas 

3+++ 6 4+++++ por análisis cuantitativo. 

3. Oliguria (·orina total en veinticuatro horas inferior a los 
400 Ml ) • 

4, 'I'rastornos cerebrales 6 visuales, alteraciones de la concien­

cia, cefaleas escotomas 6 visión borrosa, puede haber además 

dolor en región hepática, provocada por distensión en la cápsu­
la de Glissom. 

FISIOPATOLOGIA ( 4 ) 

El problema en estos pacientes con HPE, se inicia con la disminu­

ción del flujo sanguineo , en la unidad uteroplacentaria lo que ori­

gina la liberación de sustancia:; vasoactivas, de acción semejante 

a la renina, estas sustancias producen vasocontricción generaliza­

da y subsecucntemente hipoperfusión tisular, aumento en las resis­

tencias periféricas e hipertensión arte.rial sistémica. La hipoper-
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fusi6n tisular, altera la permeabilidad de la mcmbranJ capilar, 

permitiendo el escape de proteínas plasmtiticas Ji¿1ciu el tejido 

intersticial y por la orina; ésto conduce a la <lisminuciGn de la 

presi6n onc6tica, el desequilibrio hemost<ítico y a la fonnación 

de edema, la hipopcrfusión tisular altera las sendas metabólicas 

de la glucosa de los lípidos y de las proteínas, ocasionando la 

despolarización celular y por consiguiente la sJlida de potasio 

y el secuestro ele agua y sodio a nivel ccluL1r ( diagrama 1 ) • 

En el aspecto cardiováscular, el aumento en lau resistencias pcri­

flricas, hipertensión arterial, alteraciones ele los vasos de la re­

tina, trastornos ele la contractilidad d0l miocardio, prolongaci6n 

del periódo de cyecci6n, acortilmiento del pcri6do de eyección sis­

tólica, disminución del gasto cardiilco y alteraciones clectrocar­

diográficas en el rifión: ( 2 ) 

Proteinuria activación del sistema rcnina-angiotensina, retenci6n 

de sodio y agua oliguria e insuficiencia renal aguda. En el pulmón 

aumento de la frecuencia respiratoria, alteración de la ventila­

ción, perfusión, atelectasias y edema pulmonar, insuficiencia res­

piratoria progresiva, PC02 baja en un princ.Lpio y PC02 alta des­

pués, PO 2 baja ( diagrama 2 ) , 

En la unidad utero placentaria, la hipoperfusión tisular, produce 

sufrimiento fetal crónico y muerte fetal ( diagrama 3 ) • En el sis­

tema nervioso se produce inquietud hiperreflexia osteotendinosa, 

además de coma y convulsiones cuándo se presenta la eclampsia. 

En el hígado produce alteración de la síntesis de proteínas y de 

protrombina lesi6n hcpatocelular difusa y lesiones hemorrágicas. 

En el sistema hemostático produce hipercoagulabilidad y coagula­

ción intravascular diseminada. ( 3 l 

Al final del embarazo la comprensión de la vena cava inforior y de 

la aorta cuándo la paciente adopta el decúbito aumenta todavía más 

el trastorno hemodinámico. ( 4 ) 

En los reportes de Sodi Pallares acerca del papel de los iones de 

sodio, potasio y magnesio y su relación con las hormonas, tales co· 

mo la insulina, catccolamínas y tiroxina, así como las sendas meta­

bólicas intracelulares y la producción de encrgla. 
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El potencial de reposo transmembrana ( PHT ) y el potencial de 

acción tra11smembrana ( PAT ) son función del gradiente de concen­

tración de los iones potásio y sodio a través de la membrana. 

La producción de ATP a partir qe glucosa 6 fosfáto es sumamente 

diferente, si la senda metabólica de la glicolísis se lleva a 

cabo por la vía anaeróbica de Embden Meyerhof, 6 bién por la via 

aeróbica del ciclo de Krebs. Es üvidente que el bloqueo del ci-

clo de Krebs produciría una importantísima pérdida de energía, a 

ésto se le llama entropía Disipación de energía no aprovechable ) • 

Para una senda metabólica para el Krebs es necesario la insulina, 

glucosa, concentración adecuada de catecolaminas, aporde de 02 

suficientes, etc. ( diagrama 1 y 2 ) • 

D!l\GNOS'l'!CO 

Ya se comentó al respecto que la preeclampsia se encuentra en pa­

cientes en los extremos de la edad reproductiva y primigr5vida 

comunmente, aunque se puede presentar en multíparas, ademils que 

presentan los síntomas despúes de la vigésima semana de gestación. 

Los datos clínicos más importantes son: 

Hipertensión arterial, efema y proteinuria y se vá a dividir según 

su gravedad en preeclampsia leve y grave. 

Laboratorio proteinuria, hematócrito elevado, nitrógeno ureico san­

guíneo y ácido úrico en el suero, repetidos en serie, muestran un 

incremento gradual, con redacción concomitante de la depuración de 

creatinina a medida que aumente la gravedad de la preeclampsia. 

Exámen oftalmoscópico puede revelar papiledema, edema retiniano, 

desprondimiento de la retina, espasmo vascular, signo del acoda­

miento ( signo de Gunn ) y hemorrágias. ( 5 ) 
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DIAGRAMA No. 5 
CELULhS CON HlPOFthfUSlON ( 2 ) 
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A. HPE (Ó hipertensión crónica 

cu5ndo el feto es madut10. 

D. HPE (Ó hipertensión crónicil 

cuándo el feto es prematuro 

pero existe: 

l. Prceclampsia grave (6 
Preeclampsia ngrégada 

2. Rctr:iso del crecimiento 
fetal. 

3. Peligro para el feto. 

c. Eclampsia sea el feto ma­

duro ó prematuro. 

D. UPE 6 ligera hipertcnsi6n 

crónica. 

cuándo el feto es prematuro 

E. Hipertcnsi6n en las primeras 

veinte semanas. 

l. Prevenir convulsionos 

2. Control <le lo presión 

arterial. 

3. PJrto 

Definitivo. 

l. Tr1\tar las convulsiones 

2. Control de la presión ar· 

ter inl. 

3. Purto. 

Definitivo. 

1. '!'ratar las convulcioncs 

2. Controlar la TA 

3. Estabilizar a la madre. 

4. Parto. 

Expectante 

1. Ambulatorio 

2. Hospitalización. 

ü~pvnd~ de ld gravedad. 
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Para impedir las convuls.i.ones, se utiliza el sulfnto de magnesio, 

ya sea por via intravenosa a razón de 20 ml. de solución glucosa­

da al 10%, lentamente y repetirlo cada hora para prevenir y contro­

lar los ataqu0s no se deben dar m6s de veinte a ver1ticinco grs. por 

dia. E.l sulfato do. magnesio se. puede admi11istrar por v i..u intramus­

cular a razón de 10 ml. de solución '11 soi inyectados lentamente en 

cada gluteo y seguidos por un~ sola inyección de 10 ml. cada seis 

horas, la dósis m5xima recomendada es de 50 ml. en venticuatro 

horas. ( 6 ) 

Debe haber control de la diuresis, frecuencia respiratoria más de 

diez y seis respiraciones por minuto y reflejo patelar. En caso de 

sobredósis se debe administrar una solución de calcio como el gluco­

nato. El sulfnto ele magnesio causa también dilatación esplacnica; 

por lo cuál disminuye la presión sanguinea. ( 7 ) 

Diuréticos: La clorotiacida por vin oral a clósis de 250 a 500 mg/ 

veinticuatro horas ó la hidroclorotiacida a 25 a 50 mg por vía bu­

cal diariamente, aungue a dltimas fechas ha entrado en desuso la 

administración del diurético. ( 8 

Antihipertensivos la hidralacina causa vasoclilataci6n y aumenta la 

circulación y el funcionamiento cerebral coronario y renal. Se apli­

can de 20 a 40 mg. en 250 ml de solución glucosada al 5% IV lenta­

mente para corregir el efecto hipotensor marcado, posteriormente se 

aplican 150 mg. del medicamento por via oral cuatro veces al día, 

entre las reacciones secundari.~s se encuentran taquicardia, nauseas 

y vómito. 

Anticoagulantes la heparinización combinada con el sulfato de magne­

sio antes del trabajo de parto puede mejorar el pron6stioo, es re­

comendable la reversión con sulfato de protamina. 
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De los medicamentos que utilizamos en el presente estudio como 

anestésicos generales se encuentran: 

'l'IOPEN'l'AL: 

Barbiturico de acci6n rlipida, se pierde la conciencia de diez a 

veinte segundos, la profundidad de la anestesia puede ¡¡umcntar 

durante un tiempo de hasta cui:lrenta scc¡undos y luego disminuye 

progresivamente, hasta que vuelve lil concicncju en veinte u trein­

ta minutos. En pacientes prcccltimptic¿-¡s, su uso se recomienda 

porque evita las convulsiones y existe además una disminución de 

la presión arterial. ( 2 ) 

ACCIONES FARMACOLOGICAS: 

Sistema nervioso central. Aparece depresión irregular decreciente 

que vá desde el estado de tranquilidad al coma completo. 

Con dósis hipnóticas disminuye el consumo de o;;ígeno, <iumenta la 

resistencia cerebrovascular y disminuye el riego sanguíneo cero·· 

bral, no hay estimulación directa del centro del vómito, disminu­

ye por lo regular la presión intracraneal. ( 2 ) 

RESPIRACION: 

Inhibe directamente los centros bulbares y disminuye la frecuen­

cia y amplitud de los movimientos respiratorios. En dósis tera­

péuticas, la respiración es regular y superficial. El estímulo 

respiratorio principal con tiopent~) proviene del ou0.rpo carotídco 

y es el centro que regula la anoxia refleja. Si se produce apnea, 

el índice de redistribución de t.iopc-ntal es tán r6pielo que apare-

ce ele nuevo la rospiraci6n, antes de que haya cianosis. Otro hecho 

observado con el tiopcntal es su «cción parasirnplitica y bronco­
cons trictora. ( 2 ) 

EFEC~'OS CAHDIOVi\SCIJk\T!ES: 

Disminuye el gasto cardiaco y a 1 te ni 1 u circulación. Disminuye el 

trabajo y la fuerza ó potencia sistólica. ( 9 ) 

Acción circulatoria. Causa hipotensión dospu6s ele la inyección 

rlpida especialmente de soluci6n concentrada, dicha hipotensión 
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se acentúa. Es más patente en pacientes cin hipertensión. 

EFEC'rDS Cl\HDIACOS: 

Si la inducción es rápida, habrá frecuencia grande de arritmias; 

en tanto que la inducción lenta no produce cambios clccardiogra­

ficos. 

APARA'fO G/\STROINTES'l'INl\L: 

Disminuye el tono gastrointestinal y la amplitud de las contac­

ciones. Tambi6n disminuye la actividad secretora en el aparato 

gastrointestinal. 

/\PARA'ro llliN/\!.: 

Al administrar tiopcntal, disminuye la corriente plasm1\tica re­

nal y la filtración glomerular. Hay disminución en la formación 

de orina, 6ste efecto antidiur6tico proviene de la formación de 

hormona hipofisiaria. 

EFECTOS EN LA NUTRICION: 

En deficiencias nutricionales, hay aumento en la respuesta a los 

barbitúricos. 

OTHOS ORGANOS: 

La relajación del rr.úsculo esquel6tico es transitoria y se produ­

ce unicamentc al iniciarse la anestesia. E~ tiopental tiene poco 

efecto sobre las contracciones uterinas, pero atraviesa la placen­

ta y deprime al feto. Las funciones del hígado sólo se deprime 

con grandes dósis, y en forma transitoria. 

DESVENTAJAS: 

'l'os, Laringoespasmo y broncoespasmo. Pueden ser serios en ciertos 

pacientes, como los que presentan hipertensión intracraneana, in­

fecciones faríngeas, aneurismas inestables ó asmas. 

Está contraindicado en porfiria variegata ( Sudafricana ) ó de 

porfiria intermitente aguda. ( 10 ) 
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VENTAJAS: 

Son la inducción r1\pida y agr<.dable de la anest6sia y la r1\pida 

recuperación de la misma con poca excitación ó vómitos postanes­

tésicos. Es Qtil para aquietar la excitación ó controlar las 

convulsiones. 

Halotano. Es un anestésico general del grupo de los halogenados. 

Su farmacodinámia es la siguiente: 

Circulación. Disminuyo la tensión arterial y disminuye el gasto 

cardiaco y volOmen sistólico. 

Control de barorreceptoros. El halotano deprime la respuesta 

vasomotora del tronco cerebral y reduce la salida simpática. 

Resultante. Las acciones predominantes del halotano, se ejercen 

en los sitios efectores del cor¡¡z6n que controlan la frecuencia 

y ó contractilidad cardíaca. 

Flujo sanguineo a los organos. 

Corazón. Cuándo las concentraciones de halotano se dán para una 

cirugía, el gasto cardiaco se reduce en un 20% a un 50% con res­

pecto al estado de vigilia. 

Price sugirió que la hipotensión con halotano se debia a la con­

tractilidad miocárdica y r:>l estudio de preparaciones de mOscul.o 

cardiaco in vitre, han demostrado tal hecho. En el hombre des­

pués de dos a cinco horas de anestesia con halotano, todos los 

cambios cardiovascularcs ( hipotensión, gasto cilrdiaco deprimido 

y bradicardia ) tienden a normalizarse; fisto se atribuye a la 

activación simplitica que se produce con el tiempo. ( 2 ) 

La hipotensión dur;mte la anestesia resulta de dos efectos princi­

pales. Primero depresión directa del miocardio y menor gasto 

cardiaco y segundo se reduce lil taquicardia normal mediada por los 

barorreceptores en respuesta a la hipotensión. 

Ritmo cardiaco. La frecuencia cardiaca disminuye durante la anes­

tesia con halotano, aunque tambi6n son posibles las taquiarritmias 

puede aumentar el automatfsmo cardiaco. 
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Todas las arritmias mencionadas son generalmente benignas en pa­

cientes con miocardio sano, pero pueden no serlo en presencia de 

enfermedad cardiaca, hipoxia, acidósis, ó disturbios electrollti­

cos. 

Respiración. El halotano influye en el control ventilatorio y en 

la eficiencia de la transferencia de Oxigeno, característicamente, 

la ventilación es rápida y sup~1·[icial. 

Sistema nervioso. La actividad neuronal reticular se deprime con 

el halotano, el flujo encefálico aumenta a menos que la presión 

arterial descienda excesivamente, la autorregulación se deteriora 

y la presión del liquido cefalorraquldeo ilumenta. La provisión 

de Oxigeno y sustratos del encéfalo parece ser adecuada. 

La recuperación mental no se completa durante varias horas, esca­

lofrios durante la recuperación son comunes y se deben probable­

mente a pérdida de calor y también a una expresión mal definida 

de recuperación neurológica. 

Mdsculo. La anestésia con halotano causa alguna relajación por 

depresión central, la duración y magnitud de la relajación muscu­

lar inducida con relajantes competitivos, están marcadamente aumen­

tados. 

El síndrome de hiperpirexia maligna producido por el halotano, se 

caracteriza por un aumento rápido de la temperatura corporal y un 

aumento masivo de oxigeno, pudiendo llevar a la muerte, 

El mdsculo uterino se relaja con halotano, la inhibición de las 

contracciones uterinas naturales ó inducidas, puede prolongar di­

cho proceso y aumenta la pérdida sanguínea, para evitar la relaja­

ci6n uterina se utiliza el halotano a concentraciones bajas, además 

de aplicar medicamento que ayude a la contracción uterina como el 

sintocin6n, se debe aplicar analgésicos del tipo de los morflnicos 

ó el óxido nitroso. 

Riñón. A nivel aproximado de un CAM, causa reducciones dósis de­

pendiente del flujo sanguíneo renal y de la filtración glomerular, 

aproximadamente de 40% a 50% de los valores normales, estos efectos 

pueden atenuarse mediante la hidratación preoperatoria. 
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H!gado. Deprime J.1 función hepática, se revierto al cesur lu 

aclministración del hcilot¿rno. No hny prucbcis de función isquémica, 

la función cspL'.lcnica y la hepática se reduce. 

Biotransformación. Un 60~ a DO~ de halotcino se elimino sin cambios 

en el gas exhalildo durante lns primeras 24 horas despu6s de su ad­

ministración y el resto durante d!as y semanas. De la fracción no 

exhalada el 15: sufre biotransformación y el resto se elimina por 

otras vías. 

El halotano es un anest6sico que requiere de la combinación de anal­

gésico y relajante muscular, porgue estas dltimas propiedades las 

tiene en forrn.J débi 1. Tiene un.J potenci.:i moderadamente elevada y 

un coeficiente de partición sangre-gas relativamente bajo; por eso 

la inducción y la recupcr.ición no son prolongadas, 

En obstetricia ol halotano so puedo usar para la versión ó para la 

extracción de un foto. 

NALBUFINA: 

Es un derivado morfínico el cuál tiene efecto agonista antagonis­

ta, su potencia es igual a la de la morfina, deprime el centro res­

piratorio a nivel bulbar, pero tiene un efecto máximo de 30mg., 

arriba de esta dósis no produce m~s depresión respiratoria como 

<tntagonisla su potencia es cuatro veces menos que la nalorfina. 

En sujetos que dependen <le dósis bajas de morfina la nalbufina 

precipita un s!ndrome de abstinencia. 

Su uso ha venido siendo importante, ya c¡ue reduce la utilización 

de halogenudos, su aplicaci6n no vá tl alterar a nivel cardiovas­

cular la presión arterial, frecuencia ni ritmo cardiaco. 

Tracto gastrointestinal. t;n est6mago hay disminución de la secre­

ción del ácido clorhidrico. hay disminución de la motilidad intes­

tinal, asociado con aumento del tono de Ja porción antral del 

estómago. 

Intestino dclg~do. Hay disminución de las secreciones biliares y 

pancrcáticns, hay aumento del tono ele reposo y se observan espasmos 
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periódicos. La amplitud dd tipo no propulsivo de las contrac­

ciones segmentarías aumenta generalmente, poro las contracciones 

propulsivas están marcadamente clisminuídas. 

Intestino grueso. Las ondas peristdlticas propulrivas del colon 

disminuyen ó desaparecen y el ~ono aumenta hasta llu.~r al espas­

mo. Todo 6sto, v¿1 a causar un eutrefiimiento total. 

'!'rae to biliar. Puede C<•Usar marcudo aumento de la presión en el 

tracto biliar. 

Ureter y vcjigu urinaria. Se uumcnta el tono y Ja amplitud de las 

contracciones del ur6ter. El tono del mdscul0 dctrusor aumenta 

con lo que se puL!de provocar urgencia miccional. 

Utero. El ¡nu:to puede prolongarse un poco, este mecanismo no está 

aclarado. La mortulidacl neonatal puede aumentar en el parto por el 

efecto que produce en la pa rtu r icnta y la depresión en el feto. 

SUCCIN ILCOLINl\: 

Relajante muscular utilizudo en la inducción en las pacientes que 

se aplicó anestesia general. 

Es un relajante muscular no despolarizante, actCia del mismo modo 

que la accLifcolina, pero persiste en la unión neuromuscular; por 

lo tanto su duración es rnilyor, tiene un periódo de excitación re­

petitiva que se puede manifestar por fasciculaciones musculares 

transitorias. Esta fase es seguida del bloquoodc la transmisión 

neuromuscular. su uso en pacientes preeclámpticas se debe de dar 

en menor clósis que en otros pacientes, porque su efecto se puede 

combinar con el del sulfato de magnesio. 

XIWCAINA: 

Es un anestdsico local, el cu~l se utiliza en la aplicación del 

bloqueo peridural. 

Derivado amídico. r.as amídas suelen prepararse por la reacción de 

un acido orgánico con amoniaco ó una am!na, son derivados del áci­

do benzoico. 
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Nombre qufmico dietil<imino 2~6 acetoxj lidi1dd. Su solubilidad es 

bastante en agua; el PH de la solución al Ji en solución salina 

al 0.9% es de 6.5 a 7.0 . ~s una sustancia bastante estable, pue­

de someterse a ebullición durante ocho horas un tícido clorhídrico 

al 30% sin descomponerse. Se esteriliza por ebullición o inclusión 

en autoclave durante seis horas ó sometido varias veces al autocla­

ve sin que picrdil su potcncin. No es irritante a los tejidos, in­

cluso a un 88%. Es trc•s veces mfis potente que la procaína. 1'iene 

un índice anestésico ele 2.0 a 3.0 para infiltración con solución al 

0.5%, es de 1.0 para anestesia por bloqueo, 

Biotransformación y excreción del fármaco. La lidocaína desaparece 

en tdrmino de dos horas de los eitios de infiltración cutáneos y 

subcutáneos. Si se emplea con adrenalina, la rapidéz de desapari­

ción es aproximadamente de cuatro horas. El anestésico tiene afini­

dad por los tejidos grasos. Despu6s de la inyección en distintos 

6rganos se encuentran concentraciones variables del fármaco. En el 

riñón se encuentra en mayor grado, concentraciones importantes se 

encuentran en pulmones, bilsO, corazón y cerebro; en hígado y sangre 

se encuentran concentraciones muy bajas. Los l 1mi tes recomendados de 

dósis totales van dei;de 500 il 750 m.l. 

Tiene efectos antirritmicos, es útil en las arritmias ventricula­

res. En el músculo estriado hace quo el retículo sarcoplásmico ex­

pulse cnlcio. 

SOLUCIONES U'l'ILIZADAS: 

En ambos grupos, tanto las pacientes tratadas con anestesia general 

como las tratadas con anestesia regional se les aplicó las solucio­

nes llamadas hifert6nicas, entre las que se encuentran el dextr!n 

glucosada al 1 O?, y albúmina. Como ya habíamos señalado en la f.isio­

patología de este síndrome se encuentra un vasoespasmo generaliza­

do y el edema es producido por extravasacci6n del liquido; el cuál 

al aplicar solucioneu hlpertónicas, el liquido que se encuentra en 

el espacio extravascular, regresa al espacio intravascular. 

DEXTRllN: 

h.:. un pc1 1 í:11ccro de lu glucosa, que en condiciones normales se cncuen-
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tra mucho en alimentos y bebidas. 

So prepara por la formentaci6n de suerosa pura de loa leuconostoc 

Mencsteroides. La·s preparaciones el ínicas son soluciones acuoso­

das de dextr5n parcialrncntc hidrolizado, fraccionado y purificado. 

En estas soluciones se encuentran la mayor.la de los requerimientos 

para los sustitutos del plas1na, no son tóxicos, no contienen pir6ge­

nos y son estables; ndemds sus propiedades son reproducibles. De 

6stas las mas importantes son la colidosmotican el efecto antitrom­

b6tico y la promoción r!C'l fluj0 en la mi.crocirculaci6n. ( 11 ) 

El dextrán no es un antígeno, aunriue !Hledc presentar rcitcciones de 

tipo hapteno en raríls ocaoioncs. 

En su forma original ol dextr5n es un polisacfirido ramificado de 

aproxim5damentc 200,000 unidades de qlucosa, con un peso molecular 

de aproximadamente 40 millones. 

Mediante hidrólisis parcial y fragmentación subsecuente el dextr5n 

primario puede ser transforrnilrlo a un po lisac'1riclo do cualquier 

rango deseado de peso molecular. ( 12 ) íldy dos formas ele solución 

del dcxtr&n comunmente disponibles, una tiene un peso molecular 

promedio ya sea de 70,000 unidades 6 75,000 ( dependiendo su prepa­

ración farmacéutica y la otra con un peso molecular de 40 ,000. 

El organismo lo metaboliza completamente el dióxido de carbono y 

agua, mientras que lan moléculas m'1s pequeñas son excretadas por el 

riñón. Estudios histol6gicos previos del riñón, han demostrado 

que la infusión con clcxtr&n no ostá ;1sociada a toxicidad tubular 

detectable ó interferencia en la función tubular. 

Los efectos sobre lil viscosidad urinaria, resultan de la rápida 

infusi6n, especialmente si n6 se dull soluciones electrolíticas al 

mismo tiempo. ( 13 ) 



M1WEIUAL Y MET<.JDOS 

Se estudiaron veinte pacientes con el diogn6stico de prceclampsin, 

incluyendo preeclampsia severa y preeclampsia leve. 

El estudio se pract.ic6 con pacientes de· cdodes ent.re los 18 y 40 

años, sin importar e] número de qcstos. E.;tas µacientes se some­

tieron a operación cesárea bnjo dos tipos lle inancjos diferentes. 

Un grupo de diez pacientes fueron manej•Jan con bloqueo peridural 

continuo en el espacio peridural en el espacio L2 13, con t6cnica 

de Doglioti, instal6ndosc un catcter el cu61 lleg6 a un nivel de 

T 10, T 11, para facilit~r l~ aplicacl6n de d6sis subscct1cntcs. 

se mancj6 con lidocaína al n sin epinefrina a 5 ml por kg de peso. 

Otro grupo de diez pacienteo, fueron manejadas con anestesia general 

balanceada a base de nalbufina il 1 ml poi- kg. de peso, hulotano al 

0.5% y oxigeno al 100%. Todas las pucicntes fueron inducidas con 

tiopental a 5 ml por kg de peso y relajudas con succinilcol ina a 

lmg. por kg. de peso, para fac.il i tar la intubuci6n oro traqueal. 

Ambos grupos se manejaron con soluciones de dextrún y soluci6n 

Hartman. A todns las pacientos so les instaló cotcter de presi6n 

venosa central para su dctcrm.in¡¡ci6n. Adem5s se moni tori z6 la fre­

cuencia cardiaca y presión artcriul se inslal6 sonda de Foley. 

Los signos vitales frecuencia carcllfic~, tet1si6n arterial y prcsi6n 

venosa central; se detectaron durante tollo el procedimiento quirur­

gico y a su terminación. ( 1 4 El proccclimi en to qu .ir(irg ico, tuvo 

una duraci6n de treinta il cuarent" y ciuc:o minutos, adernús Llo deter­

minarse el estado del producto ul nacer con la valoraci6n do \nr•r. 

En estos pacientes se utili~aron como Lratuuiicnto por parte a ... •l ser­

vicio de ginecoobstc:tr iciot 1 os "iguientC>s medicamentos: 

Sulfato de Milgncsio. Por sus propiedades Clnticonvulsivantes a d6sis 

de cuatro gramos al inicio del tratilmiPnto y un gramo cada hora, 

dependiendo del estado cl!nico ~e líl p11ciente en lo referente a la 

intoxicaci6n con el sulf~to de m~1011c~io. 
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Como medicamentos antihipertensivos se utilizaron la hidralacina 

por via oral, adem:is de la alfametildopa. La hidralacina se uti­

liz6 a d6sis de 20 mg. cada ocho horas, al igual que la alfametil­

dopa. 

HIPOTESIS 

En nuestro estudio, trataremos de definir la técnica anestésica 

m:is adecuada en este tipo de pacientes. 
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RESUL'l'ADOS 

En el siguiente cuadro se muestran los resultados obtenidos 

en pacientes a las cuales se les i!plicó bloquno peridtirilJ 

continuo. 

CUADRO No. 1 

PRESION ARTERI/\L 

PREOPERATORIO 'l'RANSOPEfu\TORIO POSTOPERA'l'ORIO 

154/110 127/86 127/85 

PRES!ON VENOSA CENTRAL 

PREOPERATOIUO 1'RANSOPEHATORIO POSTOPERATORIO 

2.6 5.4 6,1 

FRECUENCIA CARDIAC~ 

PREOPERATORIO THllNSOPERATOHIO POSTOPERA1'0HIO 

99 96 82 

Este es el promedio sacado en pacientes a las cuales se les 

aplicó bloqueo peridural contínuo, durante el preoperatorio, 

transoperatorio y postopcratorlo. 
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El siguiente cuCtdro nos muestra los resultados obtenidos en los 

producLos de las pacientes a las cu!Ílos se les practicó bloqueo 

peridural contí.nuo. 

CUADHO No. 

1' 5' 10' 

7.8 8.3 

Este es el promedio sacado en recién nacidos de madres preeclamp­

ticas, con calificación de Apgar al minuto de nacidos a los cinco 

y a los diez minutos. 
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En el siguiente cuadro se muestran los rcsul todos obtenic1os en 

pacientes a las cuales se les aplicó anestcsiá general bal.:rncea­

da: 

CUADRO No. 3 

PREOPERATORIO TRi\NSOPERJ\TO!UO POS'fOPERATORIO 
--------------

176/112.5 156/101.5 134/82 

PRESION VENOS/\ CEN1'RAL 

PREOPERATORIO 'fRJ\NSOPBRllTORIO POS1'0PERATORIO 

1.6 2.3 3.2 

FHECUENCIA CARDii\C/\ 

PREOPERATORIO TRANSOPEMTORIO POS1'0PERATORIO 

93 91 89 

Este es el promedio obten.ido en pacientes a las cuales se les 

apl.Lc6 anestesia general balanceada, durante el prcoperatorio, 

transoperatorio y postoperatorio. 
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El siguiente cuadro nos muestra los resultados obtenidos en los 

productos de las pacientes sometidas a operación cesárea bajo 

anestesia general balanceada: 

CUADRO No. 

APGl<R 

l' 5' 10' 

5.6 6.4 7.1 

Promedio en recién nacidos con calif icaci6n de Apgar al minuto a 

los cinco minutos y diez minutos de nacidos. 
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e o M e N T A R I o 

Este estudio comparativo de veinte pcicll~ntes preoclampticus, los 

resultados nos muestran que ol bloqueo peridural continuo llev~do 

a cabo en nuestras pacientes, resultó st11Jerior tílr1to par~ Ja madre 

como pura el rcci611 nacido, ya que al prodtJcJr anclgesin por ln dis­

minuci6n de las contracciones uterinas y al c!Jminuir el dolor, las 

posibilidades de que las pacientes presenten convulsiones disminuyen 

al disminuir el estimulo doloroso. ( JG ) 

El bloyueo pcridural nde1nfis nos vd il producir una vasodilataci6n, 

por lo gt1n nos disminuye la prcsi6n artcriul sistemática y nos vj a 

evitar el que las pacientes vayan a presentar sobre todo accidentes 

vasculares cerebralee, debido a la presión arterial tan elevada. ( 17 

La ca.ida brusca de lü presi6n ortcrial sistem[lt.ica la controlamos con 

soluciones hipertónicas ( 18 ) del tipo del dextr:in, ya que este tipo 

de soluciones, además de evitar la calda brusca de la presión arterial 

por la vasodilataci6n producida por el bloqueo pcridural a nivel 

simpático, v1i a ayudar. a que el 1 f.quido que se encuentra extr<ivas¡¡do, 

regrese al espucio intravascular y como estas pacientes se encuentran 

normalmente hemoconcentradas, ayuda on la promoci6n del flujo en la mi­

crocirculaci6n; tiene además un efecto antitromb6tico. El uso de la 

anestesia general aunque no se encuentru contraindicado, ( 19 ) se ha 

visto que su uso impone gruves sobrccurgus al upurato cardiovnscular 

ele la mujer que tiene hipertensión gravícli.ca dañina durante la larin­

goscopia y la intubación, la presión artcri~l, la resistencia periféri­

ca total, la presión arterial pulmonar y la presi6n capilar pulmonar, 

aumenta notablemente y disminuye el gasto cardiuco, Durante la intu­

baci6n endotraqueal en la laringoscopia por el aumento de la presi6n 

intracraneal se puede ocasionar hemorragiu cerebral. La unestesia 

general su prefiere sobre todo en pacientes con hipertensi6n gravídi­

ca mal controlada. 

2. Sufrimiento fetal agudo. 

3. Coagulación intravascular di.sc,minada. 

4. Desprendimiento prematuro de placenta. 

s. Insuficiencia cardiaca. 
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6. Hiporreflexia o inconc.i.cncia de la mujer. 

7. S! la mujer no acepta 6 no puede dar su aprobaci6n. 
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e o N e L u s I o N 

El bloqueo pcridural, se utilizar.!i con mejores resultuclos tanto 

para la madre como pur.1 el producto por lo c:o\pu0sto anteriormente.•; 

siempre y cutindo se l lcve u cabo en forma arlccuudn para cv í tu r 

complicaciones en este tipo de pucientL'S 1 (~n lus c11[Í l c::j es indiscu­

tible que el manejo de ellus en forma lntogral tanto de parte del 

servicio de pediatría y ginccoobstetricia, así como el de aneste­

siología, son partes muy importantes. ( 20 
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