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INTRODUCCION

La toxemia del embarazo, se caracteriza por la présEhcia de

jedema, hipertensién ¥y proteinuria en una mujer con embarazo,w_ 

de m&s de 24 semanas o primeros dias de puerperio.;nos ca—-
-808 - mas graves se acompaiian de crisis convulsivas o incluso :
‘la presencia de un estado comatoso atn sin- la preaencia de .
. erisis convulsivas previas, las que generalmente goh secun~
darias.a la presencia de.un cuadro severo de hipertensién -
" que produce un accidente cerebral vascular, o tambi&n hema-
toma subcapsular con hemorragia del higado, hemorragia in--

terna y choque en ccasiones se observa hipovolé&mico.

Existen autores que consideran cinco signos clinicos relati
vamente caracteristicos de la toxémica: Edema, hiﬁertensién,
proteinuria, crisis convulsivas, estado de coma en la mujer
embarazada o recientemente puerpera © a un minimo de doa, -

para justificar el diagnfstico.

Es importante considerar que este cuadro puede presentarse
en mujeres, completamente sanas hasta ese memento, asi como
en agquellas con una manifestacifn de alquna otra patologia
subyacente, siendo el diagnbstico diferencial a veces brac-
ticamente imposible durante la gestacifn, cuando esta Glti-

ma sc encuentra dentro de su etapa subclfinica o muy sencillo



cuando ‘se tfata'de‘uhé_hipeftensaicrbhiéa méé-embarazo(l,Z).-

En la mayor parte del mundo, la toxemia del embarazo conti-
nﬁa siendo 1a principal causa de mortalidad materna, asl --
Como -un gran ccntribuyente a. 1a morbilidad perinatal (1),
En'nuéstrdfmedid. la”toxemiaadql‘embarago oeppa'una de las
p;imefas‘tréé:caﬁéas_de ﬁo;taiidaq.”xas pfingipales compli-
caéiones que originan 1a'mﬁer£é de las pacientés ﬁfectadas
son: la hemorragia cerebrél con porcentajes gue osecilan en-
tre el 30-40%, edema pulmdnar con insuficiencia cardiaca =--
congestiva 33%, edema cerebra1-19%, céma.hepatico,lst, insu
ficiencia rcnal 10%, coagulacibn intravascular diseminada -

9%, y obatruccién de vias afreas en un 6% (3).

De lo que se deriva el gran interfs de distintos investiga-
dores para contar con un manejo adecuado que evite (primoxr-
dlalmente) estas complicaciones. Pese a que los estudios --
destinados a este tipo de patolegia son muchos, su etiolo--

gfa sigue siendo una incBgnita (5).

Una de las tceorias mis scobresalientes es la que se repreéeg
ta como un trastorne inmunol&gico primario, cuya resuitanté

es la presencia de isquemia fitero placentaria (4).

Dentro de las alteraciones fisiopatolfgicas de‘mayor inte—-

rés en esta entidad son: El aumento de la reactividad vascyu
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lar, vasoespasmo arteriolar que conlleva a 1n hipertension e

arterial secundaria, al aumento de laa resistencias perifé—'

-ricas que aunado ‘a'la hiperviscosidad sangutnea producen --f,

una disminuciﬁn importante de la perfusitn sistémica {6}

El aumento de la tensibn arterial es secundario a. la acciﬁn.-
de aminas vasopresoras, péptidos endﬁgenoa ¥ exﬁgenoa, asi .
como otras sustancias humorales implicadas en el proceso --

hipertensivo {7}.

Otro Srganc de choque es el riﬁdn, el cual se altera reper-
cutiendo con una disminucifin de la filtraci6n glomerular -=-
hasta de un 25%, el flujo renal plasmitico y la depuraci®n

del feido firico tambi&n disminuyen, este filtimo presenta --
una alteracifn directamente proporcional al grado de severi

dad de la afeccifn renal (7).

En la toxemia del embarazo existe la presencia de proteiny-
ria, esta puede ser leve {1.5g), moderada (1.5-3q) severa -
t%ag}, aesta proteinuria no es selectiva ¥y es seccundaria a -
la presencia de depbsitos de fibrina en la membrana basal -
glomerular lesifn de esta y el consecutivo aumento de la --
permeabilidad renal protéica. Repercutiendo €sta directamen

te con el nivel prot&ico sérico.

Existe retensi6n de sodic y de agua con aclimulo en el ter--

cer espacio cuyo mecanismc productor se desconoce.
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Existe también en esta gntidad la presencia de hipersensibi
lidad del sistema nervioso central caracterizado por la pre

sencia de hiperrreflexia,

La presencia de convulsicnes és entghéidé'pobremente, ya --
que se pueden presentar sﬁhitamente'en'cﬁéiquierztipo de -
afectacién tox@mica, preferenteﬁéﬁée‘éqénad'gkiéte_hiperteé
sifn severa mis cuando &sta no és:ﬁﬂé:éﬁﬁéﬁ asoéiﬁda; aiguf
nos autores la atribuyen a la qbstruéciﬁn;de-1a.micrnc1rcu—.
lacién cerebral por cofigulos daJfibfiﬁé;Tvaébcdnéﬁr;éciéﬁ3-f,

severa (B).

Las alteraciones dentro de la coagulaci&n‘producidaé‘bor‘lé .
toxemia del embarazo son disminucibn en el recuehtd ﬁlaque-
tario probablemente secundarioc a un aumento del consﬁmo -
{cID) o por adhesién de estas en los sitios lesionados del

endotelfo vascular., Tambifn se encuentran aumentados los -—— E

tiempos de protrombina y tromboplastina, con nivel £ibring-. «

geno variable (9).

También es un hecho conocido gue el volumen circulante en -~
.la paciente toxémica se encuentra disminuldo, Bleckta y ;-~_
cols. (10) encontraron un déficit hasta de 400 ce dél f&lu—
men sangufneo total, y de 23 g de proteinas enresﬁc fipo de
pacientes a nivel sérico, en comparacifn de’pééientes cmba-

razadas normales.



Soffronoff (11) menciona qua una de las causas de la dismi-
nuciﬁn de la perfusiﬁn ﬁteroplacentaria as secundaria a la
disminuciﬁq del volpmgn,iptravascular cen - aumento del contg

nido de agua‘en ‘el tercer espacio en las pacientes toxSmicas.

Freié-(;2)”§p:1948;ysaleck£é fib).én 1970 demuestran la pre

sencia dg-tbﬁéhié“a' éwhdﬁiﬁlrémbarazo, utilizando t&cnicas

de diluci6n.

Orioff~f13){éﬂ‘ 95 encuentra hechos semejantes a lo antes

exﬁuéé#o?y

tas pacientes

. ﬁatﬁchsiiﬁs{: 1974 répbttdvla'presencia de hemoconcentra
cién 5t£iﬁuida la hipovolemia, siendo este pardimetro in-=-
cluso de valor pronsatico y de valor terapfutico, encontran
do’ gran relevancia como indicador cuande se realiza de mane

ra'seriada. :

Chesley (14) reportd que la hemoconcentracifn es un parime-
tro de severidad, teniendo un pron&stico de sobrevida malo

cuando esta persiste o empeora posterior al tratamiento,

Googlin {16) en 1970 sugiere la presencia de un estado de -
choque cr&Snico en la paciente tox&mica, el cual es responsa
ble de los cambios fisiopatolfgicos observados en esta enti

dad,
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El papel de 1la hipovoiemia en la ﬁécienﬁe togémica es incieg_-
to,'péro pérece ser éqe'anﬁécede.a ia presencia de hipertég .
516n. Ante la reduccién del volumen circulante, aumenta. el
tono vasomotor elevado la tensifn arterial provocando secun
dariamente una disminucifn en la perfusifn cerebral, hepiti

ca, renal y fiteroplacentaria.

Existen estudios gque cuantifican la presencia de viscocidad
sangulnea en las pacientea tox@micas, reportando un aumento
hasta del 30% con respecto de las pacientes con embarazos -

normocvolutivos, a las 32 semanas de gestacidn.

Se reporta una reduccifn en el flujo intervelloso que origi
na un estado de impacto hip&Sxico fetal con retardo en el --

crecimiento intrauterino.

Por la accidn de la presisn hidrostatica y la permeabilidad
capilar existe una disminuci®n de la presisn coloidosm&tica

por pérdida protéica vascular.

Existen estudios que comparan a las pacientes tox@micas con
pacientes con embarazos normales, midiendo la presifdn coloi
dosmbtica, reportando: cifras de 21 mmHg antes del parto y

de 23 mmllg posterior a este en pacientes con embarazos nor-
moevolutivos y cifras de 19.5 mmHg preparto y de 21.4 poste
rior a este en pacientes tox&micas, corroborando el desequi

librio coloidosméStico que predispone a la fuga de liquidos



hacia el tercer espacio.

Los camﬁ;os hgmodinamiéos, asi como la disminucitn de la --
presifn coloidosmStica en esta clase de paciente Lan lleva-
do a la.utilizaciﬁn de gran variedad de solucione§ en esta
pétoldgta para la adecuada perfusisn de los Srganos maternos

y a la unidad placentofetal.

Se ha reportado La utilizacibn vigorosa de soluciones crise-.
taloides para la correccibn de la hipovolemia con el conse- _
cutivo riesgo de produccidn de edema pulmonar, sugiriendo -

la utilizacién de alblGmina cuando la pregiﬁn coloidosmética.

sea menor a 16 mmHg.

Stein {17) y cols. recomiendan la utilizacifn de Dextran pa
ra corregir la hipovolemia y mejarar la perfusitn a nivel -
de la microcirculaci®n, prevenir la agregaci&n placentaria

y favorecer la diuresis.

Es necesario tomar en cuenta la correccifn de la hipovole--
mia {existente en estas pacientes) durante los tratamientos
vasadilatadores, yva que de no corregirle, este tratamiento
harfia rcalmente evidente su presencia comprometiendo aGn --

mis la perfusifn Gtercplacentaria.

El edema pulmonar (complicacién inherente a la utilizacibn
de soluciones cristaloides a grandes volumenes) puede ser -

una de las principales causas de muerte y su formacidn se -



puede deber:

—ACardiOgén;cn:_Por incapacidad del ventriculo izquierdo pa
ra éxpulsaf sangre hacia el torrente circulatorio arterial
por ﬁumento de la postcarga, debida al vascespasmo, brodg
ciendo una obstruccifn a la bomba cardiaca y estancamien-
to retrSgrada hasta capilares pulmonares, con extravacia-
cibn de 1liquido y electrolitos hacia el espacio alveoloca

pilar y luz alveolar.

= No Cardiogénico: Es en el cual la funcifn mioccfirdica se -
encuentra dentro de limites pormales y la acumulacidn de
liquidos en el espacio alveolo capilar y luz alveolar es
en presencia de una presifn hidrostética pulmonar normal,
. existiendo primordialmente una alteracifin en la permeabi-
lidad con fuga de liquidos y electrolitos hacié los cspa-

clos antes descritos.

Por lo antes descrito se insiste en una adecuada restitucisn
de 1fquidos para cvitar la presencia o el agravamiento de -

esta entidad.

Las soluciones coloides como el Dextran 40 incrementan el -
poder onchHtico intravascular corrigiende a su vez la presen
cia de edema intersticial, m&s una de las desventajas del -
dextran es la presencia de sobrecarga postoerior a su adminis

tracifn, ya que su poder oncStico ocasiona un paso de liqui-



dos delltercer espacio'hhcia el esp&éio iﬁtravasdular, con -
el riesgo de insuficiencia cardiaca en’ caso de no haberse

corregido el vasoespasmo podria ocasinnar edema agudo pul—-

monar cardiogénico.

"-O-I‘S_J-E_fT-‘:I'_.‘V o'ﬂ

“El objetivo de este'estudiu es evaluar las ventajas y des--

ventajas de la utilizaciﬁn .e soluciones coloides en contra

de las solucicnes cristaloides en’la reposicién de vclumen

’ circulante en la paciente toxémica (preeclamptica severa a

tes toxtmicas en’ contraposiciGn'a'lasv

soluciones coloides: C

utilizadas ambas a las mlsmas cantidades y con el mismo gru;gf

T po de pacientes,;

. ‘,'-'.'. . . )
MATERIALYMETODOS L
Factores de inclusibn-'Se elabora ‘un nrotocolo ﬁe estudio -;f
prospectivo que incluye é pacientes con diagn&stico de” -
preeclampsia severa, inminencia de eclampsia y eclampsia, -

que se incluir&n en . dos grupos de 26 pacientes de manera -
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aleatoria.

Factores de no 1nc1u316n' Pacientes con presencia de patolo

gia agregada del tipo de cardiopatias, -3 nefropatias, asi -

como con la presencia de tratamiento previo ° concomitante

a base de diuréticos o con sol ioﬁes

Factores de exclusiﬁ" Pacientes a’ de sangrado o

clinico espontﬁneo a cualquier nivel, asi como pacientes que

necesiten diuréticos por alta de diuresis pasterior a la - ;"

restitucién de liquidos.

(grupo II).;

A ambos grupos se 1es administrara tratamianto ﬁntihiperten
siva a base ‘de clorpromacina, hidralacina, alfametildopa, -
asi como la colocacién de cat&toer central ﬁ través de vena
perif6érica para medicifn de PVC, permeapiliz&ndose este con
sol. gluc. 5%, sonda de foley a pgrﬁanencgé'paré medicién -
.de diuresis horaria, utilizacibn de esfiﬁﬁoman&metro v thE
taoscoplo para la mediciﬁn'de la tensiﬁn-arﬁerial. Y la admi

nistraciébn de solucioneé de cada grupo dependerd de la PVC,
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GRUPO I

PVC De. . 5 cn‘dg:Hzof-ff'sooacc sol dextran 40 para 2 hrs.

. 5 - 8 cm :" sol dextran 40 para 4 hrs.

]sol dextran.qo para 6 hrs.

‘solJélﬁé._lO% para 2 hrs.

_;10% oara 4 hrs.

'_4;0%,para Gh;s._

cualquiera de los dos grupos

En ambos grupos, si la presiﬁn numenta de 3-5 cm- ﬁe;H"o la—'

velocidad de infusién disminuir& al doble de’ tiempo, y si se

rebasa los 12 cm. de H20 o se incrementa en. &s da 5 Cm. ‘de

H20 se suspende la infusién.g

Una vez terminada la infusiﬁn de forma‘parcial ‘o total se -

mediri su utilidad o sus: efectos deletcrios en diatintas -

ireas:

- Cambios hemodinfmicos: Se evaluar& a" través ‘de las medicio
nes clinicas de tolerancia cardiovascular, comparando la
tensién arterial, la’ frecuenciarcardiacg, PVC, diuresis -

horaria., Estas mediciones se llevar&n a cabo al nmomento -
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de su ingreso a ;ﬁs 1? hrs., 24 y 48 hrs., asi como al —-—
germinqjae }dzinqu;ﬁﬁ. | .

Con la'miéﬁé:frécuencia'se analizarfin el efecto de7155 -1e)
luciones con respecto a la hemoconcentracién, observando
.la presencia de cambios en el Hto, Hb. sodio sérico, pro-'
teInas totales, diureais horaria, osmolaridad sérica 'Y uri

naria.

Se evitér& la interrupcifin del embafazo,adgés;de”1as.pri-'
meras 12 hrs. de instalacisn délrgréﬁémiéﬁﬁd; éiemp:e y -

‘cuando no se comprometa la integridad_aél,hinoﬁio:z

Se considerard Gtil la solucibn cuando se observen datos

de hgmodilucibn.

Efecto de las solucicnes sobre el interaﬁicio: Se. analiza
ra con determinaciones seriadas (ingreso 12, 24, 48 hrs.)
sobre el perimetro bimaleclar, godete en regibn dorsolum-

bar, balance hfdrico y peso de la waciente.

Consider&ndose fitil la solucifn cuando el perimetro dismi
nuya, se obtenga balance hidrico negativo y se @disminuya

el peso simultineamente.

Edema intersticial pulmonar: La produccifn, incremento o
disminucién del edema intersticial pulmonar, se evaluars

con la prueba de extravaciacifn pulmonar deserita por --
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Shoemaker, el cual mide dibho:efecho,p#raf;aﬁgdﬁinistfa--
citn de albtimina, por lo que recibe elfﬁbﬁbfe-ﬁe prueba -
de la albGmina. ' o :

Se toma gasometria arterial y se registra la PaO2 se admi

nistrala solucifn a analizar sin modificar los par@metros

" resplratorios y al}término de &sta (Gnica variable) se to

ma una nuaeva gasometria para comparar con la provia.

Se considera como produccidn gfégquhmiento del edema pul
monar si la PaD2 disminuye con respecto a la basal; como

sin produccidn de cedema si &sta no se modifica, y como =--

disminucidn del cdema si &sta se incrementa.

Edema intersticial cardiogénico: Serf considerado cuande
se altere el grupo de datos hemodina&micos con aumento de
la frecuencila cardfaca, aumento de la frecuencia respira-
toria, aumento de la PVC con disminuci&n de la TA, y la -

diuresis, cn caso contrario ser8 no cardiogénico.

Finalmente se concluird gue la solucibn Gtil dentro de ==
los grupos estudio, cuando no existan datos que sugleran

edema intersticial o pulmonar sea o no de tipo cardicgéni
co, asil como la presencia de datos sugestivos de hemodilu

cifn ¥y de mejoria hemodinfimica.
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RESULTADOS

En este estudio se_reqibiéroq‘dos‘gtﬁpoéide pacientes, el -
grupe I al cual se le édmihiéﬁraiob'soluciones coloideas y

I

el grupo II con solucicnes cristaloides.

El grupo I consta de 26 pacientes con edad promedioc de 26.6
afios y un rango de 15 a 43 afios. El grupo II conl? pacientes
cuya edad promedio fuf de 24 afos y con un rango de 18 a

32 afios.

La edad gestacional promedio para el orupo I es de 35.85 scma
nas con un nfimero promedic de embarazos de 2, el grupo II -
la edad gestacional es de 38 semanas y el nGmero de emba-

razos de 2 .

La distribucibn de pacientes en el grupo I es de 17 pacien--—
tes con preeclampsia severa, 7 con eminencia de eclampsia y
dos con eclampsia. En el grupo II se cobservan 16 preeclampsia

severa, 0 1Inminencia de eclampsia y 1 ecl@mptica.

Ios promedios y diferencias gque se obtuvieron en la Tensifn
Arterial, frecuencia cardliaca, frecuencia respiratoria y -

PVC, fueron al Iingreso y a las 12 horas.

Para el grupo I la TA promedio al ingreso es de 164/109mulig
con disminucidn a las 12 horas hasta 140/91 mmHg con una di-

ferencia de 24, 18 y 20 mmlg para la presidn sistSlica, diag
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tﬁlica Y media respectivamente, dl igual modo en el grupo -
II se observa un deScenso en 1a Tn, con” TA inicial de 150 /120
nurd-lg y 140/ BO mmilg ‘

las 12 horas, observ&ndose una dife--

a' presi6n sistdnca diastblica

ardiaca Y. la frecuencia respi

ratoria los valorea osci 1¢ 90 1atidos por ‘minuto

inuto as las 12 horas para el

grupo I. Para el grupo I a frecuencia cardiaca al ingreso

es de 68 por minuto y 70 por minuto a ‘las. 12 horas. La fre-
cuencia respiratoria en’ el grupo I es de 22 respiraciones -
por minuto y de 21 respiracionea por- minuto ‘a las 12 horas..
Para el grupo II, ‘1la frecuencia respiratoria a su ingreso -

es de 20 por minuto y de 16 pqr_minuto a las 12 horas.

Los registros de la PVC promedio en el grupu I son de 4,43
cm. de Hzo y de 3.75 cm. de H 0 ‘al ingreso y a las 12 horas
respectivamente, la diferencia antre estas mediciones son -
de 0.48 cm. de H 0 negativas. Para el grupo II la PVC al in-
greso en promedio es de 2 qm.:de hzo y_dg 0 cm. de Hzo a
las 12 horas con una'dife:énéia‘QAL- i cm. de H,0,

El perimetro bimaleolar fué para el grupo I de 23.8 cm. pa-
ra el grupo I a su ingreso yIAe 21.4 em. a las 12 horas. Pa-

ra el grupo II el perimetro bimalecolar al ingreso fué de -~-



16.

24 cm. y de 24 cm. - a las 12 horas. La diferencia por gru—-
pos de esta mediciﬁn fué de’ 2 43 para el grupo I“y'de- 0
cm. para el grupo II. ]

El balance hid:ico para cada grupn es. de menoa 518 ml. para

el grupo I b4 de 1282m1 para el grupo II.

El albustix detectado al ingreao ¥ a las 12 horas para el -
grupo I es . de ++ y + respectivamente. para el grupo II es -

de ++ y ++ reapectivamente.

La diuresis horaria en el grupo I oscila en un promedio de
45 ml, por-hora a su ingreso y de 203 ml. por hora a las 12
horas. Para el grupo II a su ingreso es20ml. por hora y de

25 ml. por hora a las 12 horas.

La concentracidn arterial de oxigeno en valor proﬁedio a sﬁ-
ingreso es de 17.07 vollmenes por clento y de 17.8 voliimenes
por cienteo a las 12 horas para el grupo I, para el.grupo IT
el valor promedio al ingreso es de 92,9 volumen por ciento

y de 85.9% volumen por ciento a las 12 horas con una diferen
cia de .73 volumen por ciento para el grupo I ¥y de -7 vo--

lumen por ciento para el grupo II.

La interrupcitn de los ewbarazos son: para el drupe I 90% -
por via abdominal por medio de operacibn cesfréa y de 10% -

por via vaginal. Para ¢l grupo II 82 por ciento por via ab
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dominal y 18 por ciento por via #aginal _La elecdiﬁn de la
via de interrupcién del embarazo fueron estrictamente en’ pa'

rametros obstétricos independientes de cada paciente..'

El Apgar que se tomf en cuenta para el pronbstico de';os re -
cién nacidos fué el de los S minutos, el qdal qééilh“en.prg‘&
medioc para el grupo I de 6.8 y de 8.3 para al grﬁoo ii;

Los rangos mds bajos de la calificaci6n de Apgar se observaf

en pacientes eclimpticas para ambos grupos.’. En el grupo I -f,,'

hubo un caso de muerte intrauterina por;DPENI,'en el,g;upo:[

II no existib esta eventualidad.
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DISCUSTION

Al hacer el a@&liais comparativo en relacifn-a algunos pa=-
rimetros como -son la edad, edad ﬁéstécional,:hﬁﬁero de ges-—
taciones en promedioc e incluso el grado de severidad de la

toxemia no se encontrarcn diferencias.

Durante la clasificacibn de esta solo se agruparon para fi-
nes de anilisis comparativo por grupd sin embargo, la meto-
dologfa de reposicibn de volumen fu& similar para cada gru-
po de tox&micas. En la actualidad se ﬁabe que el grado de -
hipovolemia tiene relacibn estrecha con la severidad del pa
decimiento, sin embargo los elementos utilizados para clasi
ficar el grado de severidad en té&rminos generales no inclu-

yen el grado de hipovolemia.

Por lo qué la reposicifn de volumen en nuestros grupos de -
trabajo tuvo que ver con la afectacién hemodinimica mas gue

con la severidad del padecimiente.

Las modificaciones observadas en relacién a la presibn arte
rial, frecuencia cardiaca, PVC a ingreso y a las 12 hrs. en
ambos grupos, sSe muestran en la tabla I, observindose para

ambos grupos disminucifn de la Tensibn Arterial,mévento que
ne se analizard para fines de este trabajo, ya que las pa--
cientes fueron sometidas a tratamiento antihipertensivo pre

vio a la restitucifin de volumen, sin embarge esta disminu-
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cién en la pcstcarga es, un requisito en el manejo de repo—-”i

sicibn de voluman ‘en 1a paciente toxémica, ya que 8

que el aumento de la postcarga es quiz& 1a alteracibn fisio%-

cardiaca, frecuencia respiratoria y PVC

cifn de la frecuencia respiratoria, ast domo hn :minima'véﬁjf
riacibn en la PVC, lo que nos muestra cgue 1a tolerancia a - L
la carga de volumen con soluciones coloides es bien holera-:

da, por otro lado en el grupe II, no se cbservs datos de in."
suficiencia cardiaca, encontrindose pocas variaciones en la‘

frecuencia cardiaca y respiratoria y tendencia a la disming

cién de.la PVC.

Con estos resultados corroboramos los t;abajos publicédos -
en la literatura en lo relacionado a la poca sobrecarga qﬁe
generan la repeosiecibn de volumen con crist;loides sobre el
torrente vascular, sin embarge, es conveniente mencionar gue
la carga de solucicnes coloides tampoco'ccasioné sobrecarga

al sistema debido quiz8 a la metodologia utilizada.
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En relacibn a la normalizaciﬁn de la volemia circulante, se
analiz& en. forma comparativa 135 evidencins clinicas que en .-
forma - indirecta, majoria en la perfusién en diversos terriﬂ
torios- al observarse mejoria en la ‘perfusifn en el territo-
rio esplacnico evidenciada por inc:emenho en los flujos uri

narios en. el grupo I,'esta mejoria de perfusién esplacnica

no se obler

enlel grupo II, encontréndose en las pacien—-

tes en fase de: oliquria a pesar de la administracifn repeti
_da de cristaloides, 10 cual no hace suponer y de hecho corro
boiﬁfxid descrito por.otros autores de que la hemodilucibn
sééundaria a la administracibn de soluciones sin poder onct
tiéb permite la salida de estas a otros espacios fuera del
intravascular, resultando por lo tanto, en la incapacidad -
de meqjorar la volemia circulante efectiva, ya gue la presibn
osmolar ejercida por la soluciédn glucosada se piaéde prcti
camente de inmediato al ser wetabolizada la glucosa conteni
da, La mejoria de la perfusifbn esplacnica observada por las
goluciones coleides mostraron una clara ventaja cuando se -
le comparb con las soluciones cristaloides en relacibn a la

reposicifn v mejoria del volumen circulante efectivo.

La cantidad necesaria para la normalizacifn del déficit de
volumen os variable de acuerdo a la severidad, tiempo de —-
evolucidn del padecimiento e incluso tratamiento administra

do, sin embargo en nuestro grupo de pacientes la mejoria se
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consiguid con la administracifn de una cantidad prédetérmi—
nada a cada una de ellas., Lo gue nos permite conclulr gue -
no es solamente la cantidad administrada la que establece =
la reposicifn efectiva del volumen cixculante, sino que ---
cbligadamente debe existir un reajuste de liquidos de los -
diversos espacios mediado por mejorfa e incremento de la -—
presitn colidosm&Stica que producen este tibo de soluciones

¥ que se corrobora mis adelante.

Dicho reajuste no se observd con las soluciones cristaloides
¥a que no solo no aportan actividad osmbtica, sino que ade-
mas que al metabolizarse la molécula de glucosa generan una
cantidad de solucibén libre de carga osmbtica que diluye la
existenta, ya de por sI disminuida por lo que a pesar de que
las cargas repetidas de ese tipo de soluciones en este tra-

bajo no mostraron incremento en el volumen intravascular.

En relacibn al reajuste de ligquidos en los diversos espa---
cios ademfs de la mejoria del volumen intravascular eviden-
ciada con mejorfa de la perfusidn esplacnica fuf posible ob
servar en el grupo I disminuci®n en el perimetre bimaleolar
evidente incluso a las 12 hrs. de administrada la solucifn,
esa disminucién se observd con un balance hidrico negativo
© en el mismo lapsc de -518 cc generade por incremento en el
volumen urinaric por hora, que fu# de 203 cc per hr. a las

12 hrs. Este reajuste no se cbservd en el grupo II incremen
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tandose incluso el perimetro bimaleolar tras la:acumulacién

de un balance hidrico positiﬁo'dﬁe:ségufamehte en éu total£

dad hacia el intersticiq_y;qﬁéfa; n

:fheﬂs;aﬁfla'volemia-in-
travascular no ocasiond la meﬁbflghéé éé;fﬁéiﬁﬁ notada en -
el grupo I, con perzistencia_dé;iﬁ_oiiﬁufia:a pésar de las

cargas repetidas de volumén.Ldéﬁaiaéféhdqse inclusc no se -
observaron modificaciones eﬁ la é#eéi&n de llenado de la au

ricula derecha en las pacientes del grupo II.

Lo que esti en contraposicifin con lo reportado en algunos -
trabajos anglosajones gue consiguen mejoria de la hipovole-

mia con la utilizacidn de scluciones cristaloides.

Debiéndose mencionar que quiz& la diferencia en estos resul
tados sea debido a un manejo mis enErgico con antihiperten-
sivos en nuestros grupos de pacilentes que al incrementar el
continente vascular incremente en forma paradbjica la hipo-
volemia ya existente, por lo que es aconsejable repetir la
experiencia con una mayor cantidad de solucién, de acuerdo

a la tolerancia cardiovascular.

La albuminuria observada en el grupo I disminuy® quizi por
Gilucién al incrementarse los flujos urinarios y persistid

sin modificarse en las pacientes oliglricas del grupo II.

Otro de los hechos cbservados en este trabajo fué el incre-

mento del edema intersticial cuantificable en forma objetiva
L)
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en los miembros inferiores, hecho que gse ha: propuosto posi-
ble para diversos territorios que son el pulmnnar, pericar-"
dico cerebral, etec. en este trabajo se incluyb'la-evaluaciﬁnJ

en forma indirecta de la fuga transcapilar de liquido a la

interfase alveolocapilar con la denominada prueba ‘d 'la al4zq

btmina con cuyo procedimiento se evidenc16 en'e 4grupo“I la}u__

resolucién incluso del edema preexistente a

incremente de la PaD2, con la administraciﬁn,d

r

meno de tipe no cardiogfnico, ya que en’ este trabnjo no en-

contramoa datos de intolerancia cardiaca por lo que el ede-
ma de tipo no cardiogénico tiene dos posibilidades y una de
ellas podemos descartarla al cobservar el incremento de la -
Pa02 con la administracifn de coleides lo que nos permite -
concluir que no hay fuga de estas scoluciones mediada por la
alteracifn de la permeabilidad vascular, por lo que la flti
ma posibilidad resulta la mis probable y que por esta razén
se observé en las pacientes del grupo 1I en donde el edema
intersticial pulmonar fué ocasionado por una disminucifn atn
mayor de la presidn coloidosmbtica gensrada por hemodilueldn,

que por esta razdn no se repite en el grupo I.
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CONCLUSTION

En este trabajo se pudo demostrar que la administracifn ra-
cional de soluciones, tanto cristaloides como coloides, con
una metodologia ordenada no producen edema pulmonar de tipo
cardicgénico, Slempre y cuando se cumpla el requisito de ha-

ber disminuido la postcarga a base ae vasodilatadores.

La producecién del edema intersticial mediado por alteracilsn
de permeabilidad se descart6 en esta patologia con las obser
vaciones del comportamiento de la PaO2 con las pacientes del

grupo I en donde no se generd ningln tipo de edema pulmonar.

La presencia de edema intersticial pulmonar por hemodilucién
se presentd en las pacientes del grupo II, no cbservindose

este fenbmeno en las pacientes del grupo I como cra de espe

rarsae.

La cantidad necesaria con soluciones coloides es menor gue
la necesaria con sol. cristaleides, lo gue correbora lo —--

propuesto por otros autoeores.

Por Gltimo la mejoria de la volemia intravascular se produ-
ce por movimientos transcapilares ocasionados por la activi

dad osmbtica gue pueda producir la solucifn administrada.

En resumen con la experiencia cobservada con este grupo de -
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pacigntes podemos conclulr qﬂe‘las.solﬁcioneé cbloides 50N
superiores a las cristaloideélen_el;mahejb‘de-la pacienté -

con preeclampsia eclampsia.
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