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CAPITULO 

INTRCDUCCION 

1.1 PLAl'ITEAMIENTO DEL PROBLEMA. -

Oligúria es una complicación conocida de preecla'mpsia; su presencia en este pade_ 

cimiento justifica clasificar a la preeclárnpsia como severa y obliga a la inte_ 

rrupción del embarazo por inducción o intervención ces~rea.La oligúria severa y 

persistente coloca a la enfenna en situación peligrosa de desarouar necro'sis tu_ 

bular aguda o necroSis cortical aguda, incrementa ademas la probabilidad de intoxi_ 

cación por magnésio en la paciente que recibe sulfato de magne'sio.La oligúria pre_ 

sente en e~tas enfermas usualmente responderá a la administración juiciÓsa de 1{_ 

quidos acompañado del nacimiento del feto.Si la oligúria persiste a pesar de haber_ 

se implementado estas medidas;se ha sugerido que la fase siguiente de manejo en es_ 

tas enfermas deberá continuarse con medidas de monitoreo hernodinámico avanza~o. 

La experiencia publicada hasta el momento actual en el manejo de estas enfermas 

con monitorización avanzada es escasa y aún mas los estudios realizados se han lle_ 

vado a cabo en enfernus en trabajo de párto,postpa'rto ó despues de haberse instituido 

el tratamiento.Los trabajos publicados han mostrado que la enferma con preec1añipsia 

griÍve puede ubicarse segun su comportamiento hemodinámico;en alguno de los sub;¡rupos 

hemodinámicos mas frecuentes identificados Jv1sta el momento. La necesidad de colocar 

catéter de flotación en arteria pulmonar a traves de cavidades derechas se ha refor_ 

zado por los hallazgos ultraestructurales re¡:orta'dos en especímenes de biÓpsia en_ 
, . 

domiocardica en pacientes con preeclampsia grave que bien puede explicar el com_ 

portami&nto hemodinámico de algunas de estas enfermas. 



l. 2 i\.'rTECEDENTES. -

La enfermedad de preecl~mpsia se presenta en 5 a 7;~ aproximadamente de todos los 

embarazos,siendo una enfermedad mas frecuente en primigrávidas.La preeclámpsia se_ 

vera ocurre en 5010 1Cf.l6 de todas las preec!tlmpticas.La enfermedad rararrente se pre_ 

senta antes de la semana 24 de embarazo. El diagnóstico de preeclainpsia severa se 

establece con la presencia de hipertensión con cifras diastólicas de 110 mmHg ó mas 

y protein~ria de 5 gr/24 hrs. (3-4 +}.La etiopatogénia de la enfennedad es descono_ 

cida y los modelos de animales no han reproducido el proceso de enfermedad. Unil teoría 

prometedora es la que sugiere un desequilibrio en la producción placenttiria de presta_ 

ciclina y tromboxano,aunque otros proponen una alteración inmunológica entre madre 

y placenta.Los cambios fisiopatológicos que ocurren en preeclámpsia severa muestran 

a esta enfermedad co¡oo un padecimiento rnultisistémico con afectación grave a otros 

órganos,encontrandose corro factor principal al vasoespasrno generalizado sistémico con 

la resultante isquérnia titero-placent~ria y el desarrollo de hipertensión,insuficiencia 

placenti'ria,anormalidades hematolÓgicas y disfUnción hepática y renal.Como resultado 

de este vasoespasmo generalizádo el volum::m plasmático esta reducido en un 30 a 50% 

en comparación al volumen plasmático del embarazo normal,dicha reducción es el resultado 

agregado de la permeabilidad capilar aumentáda con fuga del liquido al interstÍcio. 

Consecuéncia de lo anterior es la complicación comllll de oligúria que se presenta en 

estas enfermas que presentan volumen intravascular disminu{do en presencia de lll1 in-

cremento en el agua corporal total. El volumen intravascular disminuÍdo incrementa la 

hemoconcentración e hiperviscosidad. 

El estudio hemodinámico en pacientes preecl~pticas realizado por Groenendijk ( 

en el año 1984 que las resistencias vasculares sistemicas estaban elevadas hasta dos 

veces en comparación a embarazadas normales.el índice cardíaco era bajo,la presión de 

oclusión de arteria pulmonar tambien baja,con frecuencia cardíaca baja,corroborándo 
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' la hipotesis de la e."<istencia de un bajo gasto cardíaco causado basicamante por 

hipovol~mia en pacientes preec1a'mpticas,con la consecuencia directa de una disminuci_ 

ón en la producción de orina y la oligúria resultante. 

A pesar de que la disminución de volémia intrSvascular es una caracteristica pro_ 

minente en estas enfennas,el espectro de alteraciónes hemodinámicas no mantiene un 

patrón especifico ya que algunas de ellas rn:istrarán gasto cardíaco elevado con in_ 

cremento moderada de resistencias vasculares sistémicas y otras;bajo gasto cardíaco 

y falla ventricular izquierd!!.,asociada con marcada elevación de resistencias vasculares 

sistémicas. 

En el estudio de Clark y cols. las enfermas estudiadas mostrarán comparativamente 

diferentes patrónes hem:xlinámicos,con oligúria prescmte en todas ellas;resolviendo_ 

se finalmente ésta,con el tratamiento especifico,basado en la interpretación y aná_ 

lisis de el patrón hem::xlinámico en cada caso. 

tas consideraciónes anteriores resaltan el peligro de perpetuar la administración 

de lÍquid~en presencia de oligúria persistente en una enferma con preecl~mpsia gra'_ 

ve.Tradicionalmente y de acuerdo con la e>..-periencia del Hospital Nc:morial de Parkland 

donde se ha logrado un conocimiento substancial en el manejo de estas enfennas,se 

recomienda que en el m3nejo inicíal de la preeclc:mptica grC:ve con oligÚria,se ad.mi_ 

nistre un carga de 300 ml de solucion cristal~ide,con lo cual la mayoria de los ca_ 

sos de 01igúria con diuresis de 30 ml/hr se resolverán.De no haber exito en este 

primer intento,se administra otra carga de 300 ml. de solución crista16ide.Si a 

pesar de lo anterior persiste la oligúria,el manejo ulterior deberá i;¡uiarse con 

monitorización hem:>dinámica avanzada ,acompañada del nacimiento del producto. 

Clark observó tambien que algunas de la enfennas con síndroroo OligÚrico persi~ 

tente y cuyo tratamiento inicial con liquidas había sido mínimo,presentaban presio_ 
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nes de llenado de ventriculo izquierdo(presión enclaváda),en e1 limite superior 

normal,de tal forma que administración adicionál de liquido habría llev-ado a la 

enferma a un cuadro de edema agudo pulmonar .Cabe aclarar que estos estudios se rea_ 

lizarón en enfermas sin cardiopatía ni daño renal previo. 

En los pocos estudios realizados en estas enfermas con monitoréo hemodinámico avan_ 

' zado,se ha podido establecer ademas que pueden cursar con espasmo arterial selecti_ 

v~e arterias renales,por lo que a pesar de administración juici~sa de liquidas y 

presiónes enclavas normales,la oligúria persistente solo logra revertirse con admi_ 

nistración, concomitan te con lo anterior; de vasoc:Hlatadc;;res, para disminuir postcárga 

y facilitar adecuada presión de perfusión renal 

En fecha recie~te y en relacion con las consideraciones anteriores,se han descrito 

cambios u1traestructura1es en mitocondrias de ci:lulas de musculo 1Íso de miornétrio,mi_ 

i;:rouasculatura ... musculo cardíaco;consistentes en daño endotei1a1 difúso,edema impo_;:_tante 

de celulas endote1Íales,'aumento de tamaño de el aparato mitocondríal,Estos cambios se 

han obervado tarnbien a nivel de microvasculatura cardÍaca,endotéliode lecho placen_ 

tariovasos de útero y glornerulo renal de pacientes con preecl~psia grave. 

No se ha establecido si estas alteraciones de la mícrovasculatura a nivel de u_ 

nión útero-placent~ria, corazón, riñon, etc .se presentan en otros si ti os como pulmón_ 

cerebro etc. De ocurrir daño semejante descrito'ª nivel de las ultimas estructuras 

mencionadas,podrian explicar el edema agudo pulmonár de bajas presiónes que oca_ 

sionalmente se observa en algunas pacientes con preeclámpsia grave. 

De ocurri estas alteraciónes endoteliales a nivel cardíaco,union útero placentaria 

y riño'n el resultado sería la activación de un proceso inflamatorio,p:>r daño ende_ 

teli.11 difuso, con la consiguiente generacion de mediadores( citoquinas,radicales 

su peróxido, macrÓfagos etc.) ,que actuarían en contra del huesped. 



1.3 JUS1'1FICACION 

Considerando que la enfenna con preecl~mpsia gr;ve y oligÚria persistente puede !L 

bicarse en un patrón hemodinámico desconocido,y que las medidas tradicionales de 

tratamiento,pueden ser inefic~ces y aún empeorar su situacion herrodinámica llevando a 

la enferma a cuadro de edema agudo pulmonar ¡x>r falla ventricular izquierda con alte_ 

ración grave de la perfusión tisulár(union útero-placentaria,riñon etc)ademas del da_ 

ño agregado al producto,sc justifica el presente estudio clÍnico,prospectivo,longitudina_ 

y experimental,para evaluar la importancia de la monitorización hemodinámica avan~ada 

en el tratamieento de estas enfermas que permita modificar parametros hem::xiinámicos anor. 

males,y mejorar perfusión tisulár con aporte y supraaporte de 02 a los tejidos asi_ 

coroo su consumo.evitando mayor daño al tejido uteroplacent~rio,riñon etc.con la libe_ 

ración de mediadores que perpetuarian dicho daño y aún lo awnentarian durante la fase 

de reperfusión. 
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CAPITULO 

OBJETIVOS 

2 .1 OBJETIVO GENERAL 

Demostrar que la rocmitorización henDdinámica avanzada en las enfennas con pree_ 

clámpsia grave,pennite un manejo terapéutico mas racionál,compensando paráme_ 

tres hemodinárnicos alterados y optimizándo de esta manera gasto cardíaco y apor_ 

te y consumo de oxígeno a nivel tisular. 

2. 2 OBJETIVOS ESPECIFICOS 

l). Establecer las variables hernodinámicüs presentes en condiciones basales y 

despues del tratamiento. 

2) .Determinar las diferéncias en los parámetros hemodinámicos en condiciones 

basales y despues del tratamiento. 

3) .Evaluar la efectividad de compensar con la terapéutica,las parámetros hemo_ 

dinámicos alterados y su efecto sobre el síndrome oligúrico. 

4) .Determinar el aporte crítico de oxígeno y su consumo antes y despues del tra_ 

tarniento. 

5) .Monitorizar hemodinámica, respiratoria y metabálicamente a las pacientes du_ 

rante la fase de inestabilidad hernodinámica. 

6) .Establecer el tiempo promédio de resolución del síndrome oligúrico. 



CAPITULO 

HIPOTESIS 

La monitorización heirodinámica avanzcÍda en la enferma con preeclC:mpsia grave 

parmite compC?nsar paraÍnetros hemodinkicos alterados,y por lo tanto es necesaria 

para control de la hipertensión y la resolución del síndrome oligúrico. 



CAPITULO 4 

METODDLOGIA 

4 .1 Diseño de la investigación. -

El presente traOOjo de tesis es un estudio clínico,experimental,prospectivo, 

longitudinal y comparativo,por lo que corresponde a un ensayo clínico. 

4 .2 Definición de la entidad nosolÓgica.-

Este trabajo se realizará en la población de pacientes preeclárnptic~s graves 

que reunan los cri térios descritos a continuación y que ingresen a la Unidad 

de cuidados intensivos: 

Criterios de preeclárnpsia grave 

l). Presión sanguínea diastólica de 110 nm Hg o' mayor. 

2). Proteinuria de 2+ a 4+ 

3) .Oligúria con diurésis menor de 400 ml./24 hrs. 

4) .Deterioro de la función o perfusión de tul órgano,evidenciado ¡x>r la presen_ 

cia de alteraciónes en el sensório (función m;ntal). 

5) .Manifestaciónes de edema pulmonar con o sin hipoxemia. 

4.3 Definición de la población objetivo.-

Por la frecuencia elevada de complicaciónes en las pacientes con prcccl5mpsia grave 

y los avances en la biotecnología médica,la detección temprana y oportuna de tras_ 

tornos hemodinámicos complejos se hace necesaria.La unidad de cuidados intensivos 

del hospital central sur de concentración nacional de PEMEX,corresponde a una unidad 

de cuidados intensivos generales,a donde se ingresan estas enfennas.considerando su 

edad,la naturaleza reversible del padecimiento y la alta tasa de complicaciones. 
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4.4 Caracteristicas generales de la población.­

a)Crit~rios de inclusión: 

1) Critcirios establecidos de preeclámpsia gráye. 

2) Oligúria ,manifestada por diuresis menor de 400 ml./24. hrs. 

b)Critérios de exclusión: 

l) Pacientes con enfermedad previa; cardiopatía ,nefropa~·~a:~6'.~ h'i~-~~~Osi.6~ arterial. 

2) Pacientes con desórdenes conwlsivos. 

3) Pacientes con antecedentes documentados de trastC?~l~(~~~i~9í.~rÓ~.-

c)Crit~rios de eliminación: 

l) Pacientes en trabajo de parto durante el início del estudio. 

2) Defunción en las primeras 24 hrs. 

4. 5 Ubicación espacio-temporal. -

Este protocÓ10 se llevará a cabo en la unidad de cuidados intensivos del has_ 

pita! central sur de concentracion nacional de Pemex,durante el poriÓdo de 

tiempo comprendido de enero a diciembre de 1991. 

4.6 Diseño estadístico.-

La muestra consistirá de 10 pacientes que reunan los criterios de preeclámpsia 

grave con síndrome oligúrico,por metodo de muestreo simple,sin selección alea_ 

tÓria. 

4.7 ))?finición de variables y escalas de medición.-

a) Aporte de oxígeno:Variable dependiente,cuantitatíva,en escala de relación. 

La fuente es el propio paciente,el instrumento es el cateter de swan-Ganz y la 

técnica es la gasometría y la computadora de gasto cardíaco.Se define como la 

cantidad de 02 en volumenes/min/m2,aportada a tejidos perifericos. 
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vol -Lirnene.S/lnYr1jiñ7i/'. ~é~-t 1: B'fdict:·;-por·~-¡ os ,.=-t.eJ {dos<:;~,~ EStáe-n i~re faC-fóri- con 

1 a di f.;~~n~f~ ~Ef ~·.-t;v~i~~b~~~e"/~~~;¡~~~;J::;~tf ¡;~'.7~~ ~~rd! ac~~ 
e> _ GOl'.~e~'.l ~~-~'.-~ ~': ~~~~: ~-~ (.;~ ~~y~-~~~,~~l~~-~ =~~~4 ~;~#}~f:'.~~~:~-~:~!_ ~~t~e ~-:::~~ua.~~~ i t~ ~ 

::::.:::" :i~::~f !l~~~Yi~&~l*:~::',·::'::;<:'. ,'.""-
9aso:~~;t::.~.~-~'.;~ .'.,Correspor1de::cf. l;;(·cantidad·:de O)(Í9eno transportada en 

,·,~·.• ; .,_ ;;,_- :. ¡·,:_¡~ --:;,:\.;:.->' :1-·· 7 . • 

sar~gre ·at:t·e;-i·a1_·P·:.V?1~irn·2~~·5_1_?.:._:~:.E-~ ·.dép~r1diénte de la concentración-
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.;:: .. , 

d) Coi)t.enido venoso_· de '6)(i9·e;~~·;;·<.v~-;-ia"ble dependiente, cuant.itati-
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va y en escala d~. relaci611· •. ::La'·· fuente es el propio paciente, el -
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instrumento, la e>'t..racc.Í.Ón''dé:. Sáh9r-~e.-venosa central y la técnicap 
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e) Cc•ntenido capil~r: .. d~::-"-~~-~-~~;,~-~'.~:riable dependientep cuantitati-
;. ¡; ~ ,•:. 
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Y t.écnica, son cálc1.1los· mate.m&t:.icoS. Es la c~ntidad de O),l.geno, -
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.. 

las ar ter !olas ~· 'eS tá tet;1siór1 '=!lle 91.iarda la pared del vaso san -

9•.1in-:o al pas.o d~· li1 ·~\angre; fonr.a p;;:1rte de la post-carga del - -

venl:.riculo iz·::p.Ji~t"do. 

j) Resiste11ci~ vascular pulrnotiar: Variable dependiente, ct.mntit.a-

tiva y 

mento. -:1 catéter de SH&Wr Gan::(gast.o cardiaco) y técnica, p1·esión 

m~diu pulmon!tr y ct1lculos maternt1ticos. Es lü tensiC'·n qL1e ·;L1ardc:1 -

1 a pared del v;:•so -:::ang1.1!neo P'.1lrnonar al Pttso de 1 a sangre; forma-

parto: de lc1 r-·:i~l:.-carga del ve11tr!culo derecho. 
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Despues de realizar la valoración inicial, se efectuarán procedimientos invasivos 

como la colocación de catéter de flotación en arteria pulmonar,la instalación de 

linea artería! y la colocación de CGtéter venoso central. Estos procedimientos se 

efectuarán por via percutánea y el acceso primario será por vena subclavia, tanto 

para la via venosa central como para el catéter de flotación.La linea artería! se 

colocará en arteria radial.previa prueba de Allen,en su defecto en arteria pédia. 

Efectuados los procedimientos invasivos se realizarán los parámetros de laborato_ 

ria y gabinete.se determinará las presíones pulmonares,efectuandose calculas de pa_ 

rámetros hemodinámicos segun formulas convencionáles y medición directa del gasto 

cardíaco por termodilución.Determinados los parámetros hemodinámicos se catalogará 

a las enfermas en uno de los tres sub;¡rupos de la clasificación de Clark: 

Categoría I Paciente con Índice cardíaco ligeramente elevado, resistencias periféricas 

elevadas,presión enclavada normal o en limite inferior normal. 

Categoría II Paciente con índice cardíaco ligeramente elevado.resistencias periféricas 

bajas,presión enclavada elevada ó en limite superior normal. 

Categoría III Paciente con índice cardíaco bajo,marcáda elevación de resistencias peri_ 

féricas, presión enclavada elevada. 

A las pacientes en CATEX;ORIA J,unicamente se administrará liquidos,hasta obtener re_ 

solución del sindrome oligÚrico. 

A las pacientes en CATEGORIA II ,unicamente se les administrará vasodilatador de 

acción fundamentalmente venosa,y liquido en caso necesário. 

A las pacientes en CATEGORIA III,unicamente se les administrará vasdilatador de acción 

fundamentalmente artería!. 
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ú:>s e..xámenes de latoratório que se efectuarán a cada paciente son los siguientes: 

a) Hematológicos .-Formula roja, formula blanca, plaquetas, tiempo de protrombína, 

tiempo de troml:oplastina parcial y fibrinÓgeno. 

b) Metatólicos .-Glucosa, urea, crea tinína, sodio, potasio, cloro,calcio,magnesio, fósforo 

bilirrubinas ,albúmina, colesterol. 

c) Enzimáticos :Transaminasas, ami lasa, Dehidrogenasa láctica, fosfatasa alcalina. 

d) Gasométricos. -Pa02, Pv02, PaC02, PvC02, Saturación de oxígeno arterial y venosa, 

pH arterial y venosa. 

Les estudios de gabinete que se efectuarán a cada paciente serán: 

a)Radiografia AP portátil de torax cada 24 horas. 

b)USG abdominal y/o TAC de abdómen en los casos que lo requieran. 

Reunida la base de datos,se hará análisis estadístico con X2 para variables no_ 

minales solas o combinadas con una variable cuantitativa.Para las -...ariables cuan_ 

titativas se utilizará prueba t de student pareada. 
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CAPITULO 

RECURSOS 

5 .1 Recursos humános. -

'El presente trabajo será realizado por el autor con la colaboración de resi_ 

dentes y enfermeras de la unidad de terapia intensiva.No es necesario personal 

extra. 

5.2 Recursos materiales.-

La unidad de terapia intensiva del .hospital central sur de concentración nacio_ 

nal cuenta con el equipo necesario para la monitorización avanzada que requiere 

el diagnóstico y manejo de estas enfennas,asi como el equipo requerido para ven_ 

tilación mecánica en los casos que se requiera este apoyo. 

5.3 Recursos financieros.-

La institución cubre los gastos del servicio nÉdico,del personal de labc:lratorio 

y radiología. 

CAPITULO 

ET I CA 

Las pacientes no serán sometidas a ninguna técnica esperimental, ya que los mi 

todos invasivos anotados,estan justificados en el diagnóstico y manejo de este 

tipo de enfermas. 
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CAPITULO S E I S 

RESULTADOS.-

se efectuó análisis de varianza en las comparaciones del gasto cardíaco, 

índice cardíaco,resistencia vascular sistémica.aporte de oxígeno y consUJOO 

de oxígeno,antes y despues del tratamiento. 

El Índice cardíaco al momento del ingreso presentó una F=l.96 y despues del 

tratamiento con liquidas, vasodilatadores, tuvo una F=2 .14, sin hal:er diferéncia 

significativa.a pesar de esto ultirro si se apreció ligero aumento del gasto des_ 

pues del tratamiento. 

La resistencia vascular sistémica al inicio elevadas,con una F=l.26,mostráron 

moderado descenso posterior al tratamiento con una F=de 1.8,sin apreciarse 

significancia estadística. 

El aporte de oxígeno aumentó con la administración de volumen Ce 617+_78 a 

740.:t, 110ml/min./m2 (p(0.05).El consumo de 02 no awnentó en forma significativa 

despues de la administración de liquidas, (Antes de administración de liquidas 

éra de 122.± 30 y despues de la administración de llquidos fue de 128.± 29ml/min/ 

m2 ,sing_b5ervarse diferencia estadisticamente significatí.'va. 

La combinación de lÍquidos mas vasodilatador en las pacientes 6 y 7 de cate_ 

goria II, (ver tabla II )mostró disminución de las cifras de presión enclavada 

con mejoría del Índice cardiaco y del aporte de 02 ,con un valor antes de la 

terapéutica de 491 ml/min./m2 y posterior a la misma de 614 ml/min./m2. 

La permanencia de las pacientes en la unidad de terapia intensiva fue en promedio 

de 3 dias, lograndose el control hemodinámico en las primeras 24 hrs de su estancia 

en la unidad. 

A excepción de las pacientes 8,9, y 10 ,que mostrarán presiónes enclavas 

elevadas con Índice cardíaco bajo.la administración promedio de l{quidos de 

mantenimiento a base de cristalÓides en las enfermas restantes fue de 75 a 100 

ml./hora. 
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TABLA I 

\ 
CATEGOR A I Paciente mulero: 

Pafarr.etros hemodinámicos iniciales 

(Sin respuesta a adm. de liquidos) 

Presión arterial ireclia 120 110 105 110 110 

Presión capilar pulronar 6 3 4 "• 4 .1 

Presión venosa central 

Indice cardíaco 3.6 4.1 3.4 4.0 4.0 

Resistencia vascular sisLémica 1360 1240 1460 1480 1200 

Indice de trabajo/latido V. J. 56 BB SS 60 60 

Terapéutica Líquidos Líquidos Líquidos Líquidos Líquidos 

Res[!ucstu a tera~utica, 

(resolución de oligúria) 

Presión arterial m::dla 116 
120 119 106 108 

Presión capilar pulrronar 10 6 ll 9 10 

Presión venosa central 12 6 9 10 

Indice cat·díaco 4.6 4.7 5.0 4.B 4.2 

Resistencia vascular sistémica 970 1210 1320 1170 1122 

Indice trabajo/liltido V. I. 69 105 68 64 57 

PAPJ1.MF:f'ROS lfENDINAMlCOS EN PREECf..AMPSIA GRAVE CON Q[.IGURTA PERSISfENI'E 
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TABLA II 

Ci\TffiORI/\. II P.:iciente nú:rcro: 

Parátootrns hemodinámicos iniciilles 

(Sin respuest:i u adm. de líquidos) 

Presión ilrtcriill m::dia ll7 120 130 

Presión capilar pulnK:Jnilr 

Presión venosa central 

Indice cardí..1co 

Resistenciil vascular sistémica 

Indice de trabajo/latido '/,I. 

Terapéutica 

ResQuesta a teraoéutica. 

{Resolución de oligúria) 

Presión arterial media 

Presión capilar pulr.x:mar 

Presión venosa central 

Indice carclíci.co 

Resistencia vascular sistémica 

Indice trab.ljo/latido V. I. 62 60 64 
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TABLA III 

Parámetros hemodinámicos iniciilles 

Sin respuesta a adm. de i{quidos) 

Presión arterial rrcdia 

Presión capilar pulm.:m¡¡,r 

Presión venosa central 

Indice cardíaco 

Resistencia vascular sistémica 

Indice de trabajo/latido V.I. 

Terapéutica 

Respuesta a terap5utica 

(Resolución de oligúria) 

Presión arterial media 

Prcsion capil<Jr pulrronar 

Presión venosa central 

Indice cardíaco 

Resistencia vascular sistémica 

Indice trabjo/latido V. I. 

C\TEGORIA III Paciente numero: 

140 

18 

2.6 

2760 

34 

NTG 

108 

10 

4.2 

1800 

68 

1 
10 

120 

17 

-_- - 5 

2.8 

2750 

42 

NTG 

106 

4.0 

1790 

56 

PARAME"I'ROS HEMOOINJ\.'UCOS EN PREEcr....\MPSIA GRAVE CON OLIGURIA PERSISTINTE 
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TADLA IV 

Comoaración de efectos da exp.:ansión de voh~mcn,vo1Úmen mas vasodilatadór y vaso 

dilatadór unicamente,sobre arorte y consÚmo de oxfoeno. 

Aporte de oxígeno 

(ml./min./m2) 

Jngréso 

564 

720 

615 

622 

496 

Adm. de liquidas Vasodilatador 

502 

730 

790 

600 

690 

Vasodilatador+ 
lÍ idos 

Media ± 50617 ±. 78 Media±.741±.129 503 

582 

549 

Irgt'5) 

Cb"áno cb oxígeno 125 

(rnl/min./m2) 
146 

161 

127 

100 

M:DJJ\~ lZ!!:.3:> 

ldn.cb 1icpid:s 

109 

146 

115 

176 

117 

>trlia.!!'D 12Qt29 

22 

>~491±lt6 

144 

101 

661 

670 

>b:lla.!lD-fil'\!?6 

116 

146 

M.:lia!!B 135 ± 22 



CAPITULO S I E T E 

DISCUSIQN,-

El cuadro hemodinámico central en la mayoria de las enfermas con 

preecl~mpsia grJve se caracteriza generalmente por resistencias vas_ 

culares aumentadas,volumen circulante disminuido con perfusión altera_ 

da de varios órganos incluyendo la unidad Útéro-placentária. Pocos re_ 

portes en la literatúra describen las variables hemodinámicas presentes 

en estas enfermas que hayan sido determinadas con procedimientos inva_ 

sivos(l,2,3,4,5,y 6).En este trabajo reportamos nuestra experiencia 

con 10 enfermas preecl~mpticas graves con oligúria persistente que no 

respondi&ron a administración de lÍquidos en cantidad clínicamente ade_ 

cuada,resolviendose la oligúria despues de monitorización invasfva que 

permitió la manipulación hemodinámica y una guía segura en la adminis_ 

tración de lÍquidos. 

En las pacientes 1 a 5 el perf Íl hemodinámico fue de función ventricular 

izquierda hiperdinámica,presión capilar pulmonar normal baja a baja y 

sólo moderado increménto en resistencias periféricas.El síndrome oligú_ 

rico en estas enfermas parece haber estádo condicionado por disminu_ 

ción del volumen intravascular en presencia de espasmo arterial sisti 

mico.La administración de volumen prodújo disminución moderada de re_ 

sistencias periféricas,elevación de presión capilar pulmonar y del ín_ 

dice cardíaco,con resolución de la oligúria,sin cambios significativos 

en presión arterial media.Es importante que cambios hemodinámicos simi_ 

lares fuerón reportados por Groenendij k et al ( 7), en pacientes no ali_ 

gúricas.Parece ser que este es el cuadro hemodinámico mas frecuente 

. reportado en pacientes con preecl~mpsia gr~ve y que responden a la ad_ 

ministración de lÍquidos,sin necesidad de monitoréo hemodinámico inva_ 

sivo.(Ver tabla I ). 

El perfil hemodinámico mostrado por las pacientes 6,7 y 8,fue en cierta 

forma similar al grupo de categoria !,excepto que la presión capilar 

pulmonar estaba en limite superior normal o por arriba de lo normal, 

y las resistencias vasculares sistémicas se encontraban en cierta forma 

bajas.Estos cambios hemodinámicos probablemente reflejan el resultado 
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de la administración de volumen antes de la monitorización inva_ 

síva.En estas enfermas el volumen intravascular debería haber sido 

adecuado para mantener gasto urinário adecuado.Bajo estas circun~ 

tancias,la oligúria persistente con concentración normal de orina 

en presencia de resistencia~sistémicas normales;suaiere hipoperfu_ 

sión renal,probablemente causado por espásmo selectivo de arterias 

renales,no reflejado en la determinación cuantitatÍva del tono de 

resistencias sistémicas.A juzgar por el comportamiento hemodinámico 

óichü espásmo de arterias renales no mostró respuesta a la administra_ 

ción de líquidos y aún a la sobreexpansión vascular con volumen.La e_ 

xistencia de tal fenómeno es consiste11te con la presencia ya conocida 

de diferentes grados de vasoespásmo selectfvo en otros lechos vascu_ 

lares en preecl~mpsia(por ejemplo:resistencias vasculares pulmoAares 

normales).La administración de nitroglicerina concomitanteménte con 

liquidos(en pacientes con presión capilar pulmonar narmal)result~en 

resolución del síndrome oligúrico. (ver tabla II ). 

En la paciente ocho de categoria II ,el índice cardíaco estaba cansí_ 

derablemente elevado con resistencias periféricas normales y con pre_ 

sión capilar pulmonar elevada,es probable que esta enferma haya sido 

sobrecargada de volumen antes de su ingreso a la unidad,por lo que el 

Índice ~ard{aco elevado era reflejo de función hiperdinámica de ventri_ 

culi izquierdo.La facilitación de la postcarga con nitroglicerina y la 

disminución de la precar::¡a cou'restricción de lÍquidos,logró l.a resolu_ 

ción d~l síndrome oligúrico,Es importante que a pesar de administración 

de vasodilatador en esta enferma no se logró disminuir la presión arterial 

media elevada,sino hasta que se llevó a restricción de liquidos.(TABLAII). 

En las pacientes 9 y 10 de categoría III,resaltÓ la función ventricular 

izquierda deprimida en forma importante y reflejada_J?n presión capil~r 

pulmonar elevada,índice cardíaco bajo,resistencias periféricas eleva_ 

das y bajo índice de trabajo/latido de V.I •. El síndrome olig6rico en 
estas enfermas.pareció estar fisiopatol~gicamente en disminución de 

perfusión rena!,por resistencias perif~ricas elevadas y bajo gasto car_ 

dÍaco.En estas enferma la restriccion de liquidas con liberación de la 

postcárga con vasodilatador,llevó a la resolución de la oligúria. 
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Es evidente en la descripción e interpretación hemodinámica de 

los casos estudiados que el síndrome oligúrico en pacientes con pre_ 

eclámpsia grave,puedc estar asociado con diferentes estados hemodiná_ 

micos.Las pacientes en Categoría I y categoría III de la clasifica_ 

ción de Clark,representan diferentes extremos de el espectro hemodiná_ 

mico inherente a la enfermedad preec1ámptic~gráve.Desafortunadamente 
ni la medición de la presión venosa central ni la valoración clínica 

permiten diferencíar estos diferentes patrónes hemodinámicos con ali_ 

gúria persistente.Parece claro que la administración continuada de 

ifquidos en las pacientes 8,9 y 10 ,habría sido de consecuencias fu_ 

nestas,desde el punto de vista cardiopulmonar.( ver tabla IV). 

El uso de cristaloides VS.colóides permanece controversiál en el tra_ 

tamiento de preeclámpsia.La utilización de colÓides aumentaría la pre_ 

sión coloidosmótica,y en consecuéncia un volumen sanguíneo efectivo_ 

por un lado,pero podría ser de consecuencias funestas en la enferma 

con presión capilar pulmonar aumentáda,a1 aumentar la presión hidros_ 

tética a nivel de la microcirculación,como ha sido probado en algunas 

enfermas por JOYCE y cols(B).El uso de cristaloides parece mas seguro 

pero aún en cantidades moderadas,puede en algunas enfermas producir 

acúmulo importante de agua extravascular pulmonar,basicamente por fuga 

capilar por aumento de permeabilidad capi1ar pulmonar,com o ha sido 

descrito por Kirshon y cols.(9). 
I 

No parece justificado en una enferma con preeclampsia grave con oligúria 

persisténte y en un intento de mantener perfusión renal,continuár con 

la administración de liquidos,sin guía de monitorización hemodinámi 

ca avanzada,que podría llevar a la enferma a edema pulmonar y cerebral. 

como ha sido descrito por Benedett! y cols.(10). 
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La expansión de volumen aumentó el aporte de oxígeno en canti-

dad aceptable,pero sin increment¿rse el consumo de oxígeno.La com_ 

binación de ac.ministración de líquidos y vasodilatador mostró au_ 

mento en el aporte de oxigeno de 491 a 615 con incremento signi_ 

ficativo en el consumo de oxígeno.Parece que la administración con_ 

comitante de volumen y vasodilatador permitió mayor aporte y consumo 

de oxígeno a nivel tisular,lo cual es importante en estas enfermas 

con deterioro de la perfusión tisular y lo que es importante a ni_ 

vel de la union útero-placentária y riñan. 

Finalmente en el futuro deberá considerarse a la luz de los nuevos 

hallazgos por BARTON y cols.y otros (11,12,13),la necesidad de rea_ 

!izar estudio ecocardiogr~f ico en las enfermas con falla de bomba re_ 

fractarias al tratamiento,para establecer patrón movil de contrae 

tilidad,fracción de eyección y gradientes de presión intracavit~rios, 

con estudio dopler agregado.Barton describe en estudios ultramicrosco_ 

picos de especímenes obtenidos durante cateterización cardíaca en una 

paciente con preec1Jmpsia edema importante de celulas endoteliáles de 

vasas intramiacárdicos localizado dicho edema en el citopl~sma de las 

células endotelÍales,ademas en la mitocándria de los miocitos cardía_ 

cos se observó edema importante y aclaramiento dentro de la matrfz. 

Estos hallazgos confirman la naturaleza sistémica de la preecl~mpsia 

y el daño en estos órganos probablemente por mediadores originados a 

nivel endote1Ía1 como consecuencia de desequilibrio prostacic1{na-pros_ 

taglandinas. 
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CONCLUSIONES.-

1-Se corroboró el amplio espectro de patrónes_ hemodin~micos en la 

paciente con preec1Jmpsia gráve. 

2-Se establece la necesidad de monitorizacióri aUanzida en la enfer_ 

ma con preecl¿mpsia gráve. 

3-Se demuestra que el tratamiento de administrac1ón ciega de liquidas 

en la enferma con oligúria persistente,pueae originár-~_ultiples 

complicaciones. 

4-Se establece 1a' necesidad de estudio ecocardiográfié::o en la paciente 

con preecl~mpsia gráve e inestabilidad hernodinámica a la luz de los 

hllazgos recientes descritos. 

5-Se demuestra la mejoría en aporte y cons~mo de 02 a nivel tisular 

que se encuntra comprometido en estas enfermas. 

6-Se sugiere la necesidad de estudios que corroboren la pr~sencia 

sospechada de mediadores originados a nivel endotelíal y la posi_ 

ble participación hormonal. 
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