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CAPITULO I
INTRCDUGCCION
1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.-~

Oligiria es una complicacién conocida de preeclalmpsia;su presencia en este pade_
cimiento justifica clasificar a la preecla'mpsia como severa y obliga a la inte_
rrupcién del embarazo por induccién o intervencién cesirea.La oligfiria severa y
persistente coloca a la enferma en situacidn peligrosa de desaroliar necrosis tu_
bular aguda o necroéis cortical aguda,incrementa ademas la probabilidad de intoxi_
cacién por magne’sio en la paciente que recibe sulfato de magnelsio.La oliglria pre_
sente en e_stas enfermas usualmente responderd a la administracién juicic;sa de 11'_
quidos acompafiado del nacimiento del feto.Si la oligiiria persiste a pesar de haber_
se implementado estas medidas;se ha sugerido que la fase siguiente de manejo en es_
tas enfermas deberd continuarse con medidas de monitoreo hemodindmico avanzado.

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

con monitorizacidn avanzada es escasa y afin mas los estudios realizados se han lle_
vado a cabo en enfermas en trabajo de pa'rto,postpa’rto 6 despues de hakerse instituidc
el tratamiento.Los trabajos publicados han mostrado que la enferma con preecla{npsia
gra’ve puede ubicarse segun su comportamiento hemodinidmico;en alguno de los subgrupos
hemodindmicos mas frecuentes identificados hasta el momento.La necesidad de colocar
catéter de flotacidn en arteria pulmonar a traves de cavidades derechas se ha refor_
zado por los hallazgos ultraestructurales reporta'dos en especimenes de bidpsia en_
domiocalrdica en pacientes con preecla;npsia grave due bien puede explicar el com_

portamitnto hemodindmico de algunas de estas enfermas.



1.2 ° ANTECEDENTES.-

La enfermedad de preecla‘mpsia se presenta en 5 a 7% aproximadamente de todos los
embarazos,siendo una enfermedad mas frecuente en primigrévidas.l.a preecldmpsia se_
vera ccurre en solo 10% de todas las preecla'mpticas.[a enfermedad raramente se pre_
senta antes de la semana 24 de embarazo.El diagndstico de preecla’mpsia severa se
establece con la presencia de hipertensién con cifras diastélicas de 110 muHg 6 mas

y proteinuria de 5 gr/24 hrs. (3-4 +).la etiopatogénia de la enfermedad es descono_,
cida y los modelos de animales no han reproducido el proceso de enfermedad.Una teoria
prometedora es la que sugiere un desequilibrio en la produccién placenta’ria de prosta_
ciclina y tromboxano,aunque otros proponen una alteracién inmunoldgica entre madre

y placenta.los cambios fisiopatoldgicos que ocurren en preeclimpsia severa muestran

a esta enfermedad como un padecimiento multisistémico con afectacidn grave a otros
drganos, encontrandose como factor principal al vasoespasmo generalizado sistémico con
la resultante isquémia \{tero-placentalria y el desarrollo de hipertensidn,insuficiencia
placenta’ria,anormalidades hematoldégicas y disfuncién hepatica y renal.Como resultado
de este vasoespasmo generalizddo el volumen plasmitico esta reducido en un 30 a 50%
en comparacién al volumen plasmitico del embarazo normal,dicha reduccidn es el resultado
agregado de la permeabilidad capilar aumentada con fuga del liquido al intersticio.
Consecuéneia de lo anterior es la complicacidén comun de oligiiria que se presenta en
estas enfermas gue presentan volumen intravascular disminufdo en presencia de un in-~
cremento en el agua corporal total.El volumen intravascular disminuido incrementa 1a
hemoconcentracién & hiperviscosidad.

El estudio hemodinimico en pacientes preeclalmpticas realizado por Groenendijk (

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

veces en comparacién a embarazadas normales,el indice cardiaco era hajo.la presién de
F : s 3 : P ) ,
oclusidn de arteria pulmonar tambien baja,con frecuencia cardiaca baja,corroborando



.
la hipotesis de la existencia de un bajo gasto cardiaco causado basicamente por

. ‘. . . s
hipovolemia en pacientes preecla’mpticas,con la consecuencia directa de una disminuci__

4n en la produccién de orina y la oligiria resultante.

A pesar de que la disminucién de volémia intr@vascular es una caracteristica pro__
minente en estas enfermas,el espectro de alteracidnes hemodindmicas no mantiene un
patrdn especifico ya que algunas de ellas mostrarin gasto cardiaco elevado con in_
cremento moderado de resistencias vasculares sistémicas y otrasibajo gasto cardiaco
y falia ventricular izquierdaasociada con marcada elevacién de resistencias vasculares
sistémicas.

En el estudio de Clark y cols. las enfermas estudiadas mostrardn comparativamente
diferentes patrénes hemodindmicos,con oligiria presente en todas ellas;resolviendo_
se finalmente ésta,con el tratamiento especifico,basado en la interpretacién y ani_
lisis de el patrdn hemodinimico en cada caso.

Las consideraciénes anteriores resaltan el peligro de perpetuar la administracién

de liquido_s_en presencia de oliglria persistente en una enferma con preecla'mpsia gra'_
ve.Tradicionalmente y de acuerdo con la experiencia del Hospital Memerial de Parkland
donde se ha logrado un conocimiento substancial en el manejo de estas enfermas,se
recomienda que en el manejo inicial de la preecla'mptica gra've con oligiria,se admi_
nistre un carga de 300 ml de solucion cristaldide,con 1o cual la mayoria de los ca_
sos de oligliria con diuresis de 30 mi/hr se resolverdn.De no hahker exito en este
primer intento,se administra otra carga de 300 ml. de solucidn cristaldide.Si a

pesar de lo anterior persiste la oliglria,el manejo ulterior debera guiarse con
monitorizacién hemodindmica avanzada,acompafiada del nacimiento del producto.

Clark observd tambien que algunas de la enfermas con sindrome Qligiirico persis_

tente y cuyo tratamiento inicial con liquidos habia sido minimo,presentaban presio_



nes de llenado de ventriculo izquierdo{presidn enclavada),en el limite superior
normal,de tal forma que administracién adiciondl de liquide habria llevado a la
enferma a un cuadro de edema agudo pulmonar.Cabe aclarar que estos estudios se rea_
lizarén en enfermas sin cardiopatia ni dafio renal previo.

En los pocos estudios realizados en estas enfermas con monitoréo hemodindmico avan_
zado,se ha podido establecer ademas que pueden cursar con espa'smo arterial selecti_
vode arterias renales,por 10 que a pesar de administracién juicic;sa de liquidos y
presidnes enclavas normales,la oligiria persistente solo logra revertirse con admi_
nistracidn,concomitante con lo anterior;de vasodilatadc;res,para disminuir postcirga

y facilitar adecuada presién de perfusién renal

En fecha reciente y en relacion con las consideraciones anteriores.se han descrito
cambios ultraestructurales en mitocondrias de celulas de musculo 1iso de miométrio, mi_
cromasculatura~ musculo cardiaco;consistentes en dafio endotelial diffiso,edema importante
de celulas endotelfales,aumento de tamafio de el aparato mitocondrial,Estos camblos se
han cbervado tambien a nivel de microvasculatura cardiaca,endotéliode lecho placen_
tariovasos de fitero y glomerulo renal de pacientes con preecla'mpsia grave.

No se ha establecido si estas alteraciones de la microvasculatura a nivel de u_
nién ﬁtero-placenta’ria,corazén, rifion,etc.se presentan en otros sitios como pulmén_
cerebro etc. De ocurrir dafio semejante descritora nivel de las ultimas estructuras
mencionadas,podrian explicar el edema agudo pulmonir de bajas presiénes que oca_
sionalmente se observa en algunas pacientes con preeclampsia grave.

De ocurri estas alteracidnes endoteliales a nivel cardiaco,union dterc placentaria

y rifion el resultado seria la activacién de un proceso inflamatorio,por dafio endo_
telidl difuso,con la consiguiente generacion de mediadores(citoqufnas,radicales

superéxido,macrc':fagos etc.},que actuarian en contra del huesped.



1.3 JUSTIFICACION

Considerando que la enferma con preeclémpsia gralve y oligiria persistente puede u_
bicarse en un patrén hemodinidmico desconocido,y que las medidas tradicionales de
tratamiento,pueden ser ineficaces y alin empeorar su situacion hemodindmica llevando a

la enferma a cuadro de edema agjudo pulmonar por falla ventricular izquierda con alte_
racién grave de l1a perfusién tisuldr(union itero-placentaria,rifion etc)ademas del da_

fio agregado al producto,se justifica el presente estudioc clinico,prospectivo,longitudina.
y experimental,para evaluar la importancia de la monitorizacidén hemodindmica avanzada
en el tratamlieento de estas enfermas que permita modificar parametros hemedindmicos aner,
males,y mejorar perfusidn tisuldr con aporte y supraaporte de 02 a los tejidos asi_,

como su consumo,evitando mayor dailo al tejido uteroplacentério.riﬁon etc,con la libe
racién de mediadores que perpetuarian dicho dafio y afin lo aumentarian durante la fase

de reperfusidn.



CAPITULO 2

OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GENERAL

Demostrar que la monitorizacién hemodindmica avanzada en las enfermas con pree_
clampsia grave,permite un manejo terapéutico mas racionil,compensando pardme_
tros hemodindmicos alterados y optimizdndo de esta manera gasto cardiaco y apor_

te y consumo de oxigeno a nivel tisular.

2.

~

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1).Establecer las variables hemodinimicas presentes en condiciones basales y
despues del tratamiento.
2).Determinar las diferéncias en los parimetros hemodindmicos en condiciones

basales y despues del tratamiento.
3).Evaluar la efectividad de compensar con la terapéutica,los pardmetros hemo_

dindmicos alterados y su efecto sobre el sindrome oligirico.

4).Determinar el aporte critico de oxigeno y su consumo antes y despues del tra_
tamiento.
5).Monitorizar hemodindmica,respiratoria y metabdlicamente a ias pacientes du_

rante la fase de inestabilidad hemodinamica.

6).Establecer el tiempo promédic de resolucidn del sindrome oligirico.



CAPITULO 3

HIPOTESIS

2 P ? :
La monitorizacidn hemodinamica avanzada en la enferma con preecla'mpsm grave
¢ f .
permite compensar parametros hemodinamicos alterados,y por 1o tanto es necesaria

para control de 1a hipertensién y la resolucidén del sindrome oligirico.



CAPITULO 4

M-ET O D OLO G I A

4.1 Dpisefio de la investigacién.-

El presente trabajo de tesis es un estudio clinico,experimental,prospectivn;

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

4.2  Definicidn de la entidad nosoldgica.-
Este trabajo se realizard en la poblacibn de pacientes preeclampticas graves
que reunan los critérios descritos a continuacién y que ingresen a. la Unidad

de cuidados intensivos:

Criterios de preeclimpsia grave

1).Presidn sanguinea diastdlica de 110 mn Hg o'n\ziy;:r.
2).Proteinuria de 2+ a 4+

3).0liglria con diurésis menor de 400 mlL./24 hrs.

4).Deterioro de la funcién o perfusién de un érgano,evidenciado por la presen_
cia de alteraciénes en el sensdério (funcidn mental).

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

4.3 Definicién de la poblacidén objetive.-

Por la frecuencia elevada de complicaciénes en las pacientes con preeclimpsia grave
y los avances en la biotecnologia médica,la deteccidén temprana y oportuna de tras_
tornos hemodindmicos complejos se hace necesaria.La unidad de cuidados intensivos
del hospital central sur de concentracién nacional de PEMEX,corresponde a una unidad
de cuidados intensivos generales,a donde se ingresan estas enfermas.considerando su

edad,la naturaleza reversible del padecimiento y la alta tasa de complicaciones.
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4.4 Caracteristicas generales de la poblacién.-.
a)Critérios de inclusidn:

1) Criterios establecidos de preeclimpsia grave.

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

bcritérios de exclusién: .
1) Pacientes con enfermedad previa;cardiopatia,nefr At
2) Pacientes con desbrdenes convulsivos.

3) Pacientes con antecedentes documentados de trastornc

c)Criterios de eliminacién:
1) Pacientes en trabajo de parto durante el inicio ‘dei estudio.-

2) Defuncién en las primeras 24 hrs.

4.5 Ublicacién espacio-temporal.-

Este protoco’lo se llevard a cabo en la unidad de cuidados intensivos del hos_
pital central sur de concentracion nacional de Pemex,durante el periédo de

tiempo comprendido de enero a diciembre de 1991.

4.6 Disefio estadistico.~

1a muestra consistird de 10 pacientes que reunan los criterios de preeclémpsia
grave con sindrome oligfirico,por metodo de muestreo simple,sin seleccién alea_
toria.
4.7 Definicién de variables y escalas de medicidn.-
' a) Aporte de oxigeno:Variable dependiente,cuantitativa,en escala de relacién.
La fuente es el propio paciente,el instrumento es el cateter de Swan-Ganz y la

técnica es la gasometria y 1a computadora de gasto cardiaco.Se define como la
cantidad de 02 en volumenes/min/m2,aportada a tejidos perifericos.

1l
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Despues de realizar la valoracién inicial, se efectuaran procedimientos invasives

como la colocacidn de catéter de flotacidn en arteria pulmonar,la instalacidn de

linea arterial y la colocacién de cetéter venoso central.Estos procedimientos se

efectuardn por via percuténea y el acceso primario serd por vena subclavia,tanto

para la via venosa central como para el catéter de flotacidn.La linea arterial se

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

Efectuados los procedimientos invasivos se realizarén los pardmetros de laborato

rio y gabinete.Se determinard las presiones pulmonares,efectuandose calculos de pa_

rémetros hemodindmicos sequn formulas convencioniles y medicidn directa del gasto

cardiaco por termodilucién.Determinados los pardmetros hemodinimicos se catalogari

a las enfermas en uno de los tres subgrupos de la clasificacién de Clark:

Categoria I Paciente con indice cardiaco ligeramente elevado,resistencias periféricas
elevadas,presion enclavada normal o en limite inferior normal.

Categoria II Paciente con indice cardiaco ligeramente elevado,resistencias periféricas
bajas,presién enclavada elevada & en limite superior normal.

Categoria III Paciente con {ndice cardiaco bajo,marcada elevacién de resistencias peri_

féricas,presién enclavada elevada.

A las pacientes en CATEGORIA I,unicamente se administrard liquidos, hasta obtener re_

solucién del sindrome oligirico.

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

accidén fundamentalmente venosa,y liquido en caso necesério.

A las pacientes en CATEGORIA III,unicamente se les administrard vasdilatador de accibn

fundamentalmente arterial.

15



Los exémenes de laboratério que se efectuardn a cada paciente son los siguientes:

a) Hematoldgicos.-Formula roja,formula blanca,plaquetas,tiempo de protrombina,
tiempo de tromboplastina parcial y fibrindgeno.

b) Metabdlicos.-Glucosa,urea,creatinina,sodio,potasio,cloro,calcio,magnesio, fésforo

bilirrubinas,albiimina,colesterol.

c) Enzimiticos:Transaminasas,amilasa,Dehidrec lictica,fosfatasa alcalina.

d) Gasométricos.-Pa02,Pv02,PaC02,PvC02,Saturacién de oxigeno arterial y venosa,
pH arterial y venosa.

Los estudios de gabinete que se efectuardn a cada paciente serdn:

a)Radiografia AP portdtil de torax cada 24 horas.

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

Reunida la base de datos,se har andlisis estadistico con X2 para variables no_

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

titativas se utilizard prueba t de student pareada.

16



CAPITULO 5
RECURSOS

5.1 Recursos huminos.-

‘El presente trabajo serd realizado por el autor con la colaboracién 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 concentracidn nacio_
nal cuenta con el equipo necesario para la monitorizacidn avanzada que requiere
el diagnéstico y manejo de estas enfermas,asi como el equipo requerido para ven_

tilacidn mecinica en los casos que se requiera este apoyo.

5.3 Recursos financieros.-

La institucién cubre los gastos del servicio médico,del personal de laboratorio

y radiologia.

CAPITULO 6
ETICA
Las pacientes no serdn sometidas a ninguna técnica esperimental,ya gue los mé&
todos invesivos anotados,estan justificados en el diagnéstico y manejo de este

tipo de enfermas.

17



CAPITULO SETIS

RESULTADOS .~
Se efectud andlisis de varianza en las comparaciones del gasto cardiaco,
indice cardiaco,resistencia vascular sistémica,aporte de oxigeno y consumo
de oxigeno,antes y despues del tratamiento.
El indice cardiaco al momento del ingreso presentd una F=1.96 y despues del
tratamiento con liquidos,vasodilatadores:tuvo una F=2.14,sin haber diferéncia
significativa,a pesar de esto ultimo si se aprecid ligero aumento del gasto des_

pues del tratamiento.

la resistencia vascular sistémica al inicio elevadas,con una F=1.26,mostriron
moderado descenso posterior al tratamiento con una F=de 1.8,sin apreciarse
signifigancia estadistica.

El aporte de oxigeno aumentd con la administracién de volumen de 617+ 78 a
740+ 110ml/min./m2 {p¢0.05)}.El consumo de 02 no aumentd en forma significativa
despues de la administracién de liquidos,(Antes de administracidén de liquides
éra de 122+ 30 y despues de la administracién de ll’quidos fue de 128+ 29ml/min/

m2,singbservarse diferencia estadisticamente significativa.

La combinacién de l{quidos mas vasodilatador en las pacientes 6 y 7 de cate_
goria II,(ver tabla II)mostrd disminucidn de las cifras de presién enclavada
con mejoria del indice 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 hemodinamico en las primeras 24 hrs de su estancia
en la unidad.

A excepcién de 1las pacientes 8,9, y 10 ,que mostrardn presidnes enclavas
elevadas con i{ndice card{aco bajo,la administracién promedio de lfquidos de
mantenimiento a base de cristaldides en las enfermas restantes fue de 75 a 100

ml./hora.
18



TABLA I

Parametros hemodindmicos iniciales

(Sin respuesta a adm. de liquidos)

Presién arterial media
Presion capilar pulmonar
Presidn venosa central

Indice cardiaco

Resistencia vascular sistémica
Indice de trabajo/latido V.T.
Terapéutica

Respuesta_a terapéutica,
(resolucidn de oligiria)
Presién arterial media
Presién capilar pulmonar
Presién venosa central

Indice cardiaco

Resistencia vascular sistémica

Indice trabajo/latido V.I.

CATEGORTN I Paciente

umero:

68 64

1 ‘ 2 | w3
120 110 105
6 3 “a
5 2 o 1 ‘7,
3.6 4.1 3.4 4.0 4.0
1360 1248 1460 1480 1200
6 88 58 68 &0
Liquidos ~ Liquid Liquid Liquidss  Liquidos
16 120 119 -106 108
10 6 n 9 10
12 6 9 "o 9
46 4.7 5.0 e 4.2
970 1210 1320 ’ i17o‘ : uzj
60 105 :

PARAMETROS HEMDINAMICOS EN PREECTAMPSIA GRAVE CON OLIGURTA PERSISTENTE
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TABLA IT

CATEGORIA II  Paciente nimero:

Pardmetros hemodindmicos inicidles 5 7 P

(Sin respuesta a adm. de liquidos)

Presién arterial media n7

Presién capilar pulmonar
Presién venosa central

Indice cardiaco

Resistencia vascular sistémica
Indice de trabajo/latido V.I.

Terapéutica

Respuesti a_terapéutica.
{Resolucidn de oligiria)
Presién arterial media
Presién capilar pulmonar
Presién venosa central

Indice cardiaco

Resistencia vascular sistémica

Indice trabajo/latido V.I.

20



TABLA III

Pardmetros hemodindmicos iniecidles

Sin respuesta a adm. de 1{quidos)

Presidn arterial media

Presién capilar pulmonar
Presién venosa central

Indice cardiaco

Resistencia vascular sistémica
Indice de trabajo/latido V.I.

Terapéutica

Respuesta a terapbutica

{Resolucién de oligiria)
Presién arterial media

Presion capilar pulmonar
Presién venosa central

Indice cardiaco

Resistencia vascular sistémica

Indice trabjo/latido V.I.

CATEGORIA III Paciente numero:

9 10
140
18
3
2.6
2760
u L a
108 E 14106 -
10 o8
6 ; 8
4.2 ’ 4.0
1800 1790
68 56

PARAMETROS HEMODINAMNICOS EN PREECLAMPSIA GRAVE CON OLIGURIA PERSISTENTE.
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TABLA IV

Comparacién de ofectos de expansién de volémon,volimen mas vasodilataddr y vaso
dilatadér_unicamente,sobre aporte y conshmo de oxigeng.

Aporte de oxigeno
(mi./min./m2}

Vasodilatador Vasodilatador

1{quidos

Tngréso Adm. de 1iguidos
564 502
720 730
615 790 }
622 800
496 690

Media + SD617 + 78 Mediat741+129

cosiro de Oxigeno
(101/min. /m2)

125

146

161
17

100

MDD 123+ 20

Xin.de liguides
109
148
115

8

nu7
MediasD 128+ 29
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503

582
549
MadatDs 4914106 661
670
MxiiatD-614456
Vasodilatador Vasodilatador +
194 :
104
15
Mgt 11420 18
146

MxliadB 135 + 22



CAPITULO SIETE
DISCUSION. -

El cuadro hemodindmico central:en la mayoria de las enfermas con
preeclémpsia gréve se caracteriza generalmente por resistencias vas_
culares aumentadas,volumen circulante disminuido con perfusién altera_
da de varios érganos incluyendo la unidad dt&ro-placentdria.Pocos re_
portes en la literatfira describen las variables hemodinidmicas presentes
en estas enfermas que hayan sido determinadas con procedimientos inva_
sivos(1,2,3,4,5,y 6).En este trabajo reportamos nuestra experiencia

con 10 enfermas preeclémpticas graves con oligliria persistente que no
respondiéron a administracién de 1{quidos en cantidad clinicamente ade_
cuada,resolviendose la oligfiria despues de monitorizacidn invasiva que
permitié la manipulacidén hemodindmica y una guia segura en la adminis_
tracién de 1{quidos.

En las pacientes 1 a 5 el perfil hemodinimico fue de funcidén ventricular
izquierda hiperdindmica,presién capilar pulmonar normal baja a baja y
sélo woderado increménto en resistencias periféricas.El sindrome oligl_
rico en estas enfermas parece haber estido condicionado por disminu_
cidén del volumen intravascular en presencia de espasmo arterial sistg
mico.La administracidén de volumen prodiijo disminucidén moderada de re_
sistencias periféricas,elevacidn de presidén capilar pulmonar y del in_
dice cardiaco,con resolucidn de la oliglria,sin cambios significativos
en presidn arterial media.Es importante que cambios hemedindmicos simi_
lares fuerdn reportados por Groenendijk et ai{7),en pacientes no oli_
gliricas.Parece ser que este es el cuadro hemodindmico mas frecuente
. reportado en pacientes con preeclémpsia gréve y que responden a la ad_
‘ministracién de 1{quidos,sin necesidad de monitoréo hemodinimico inva_
sivo. {Ver tabla I }.
El perfil hemodindmico mostrado por las pacientes 6,7 y 8.fue en cierta
forma similar al grupo de categoria I.,excepto que la presidn 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 hemodindmicos probablemente reflejan el resultado
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de "la administracién de volumen antes de la ‘monitorizacién inva_
siva.En estas enfermas el volumen intravascular deberia haber sido
adecuado para mantener gasto urindrio adecuado.Bajo estas circung
tancias,la oligiria persistente. con concentracién normai de orina

en presencia de resistenciassistémicas normales;sugiere hipoperfu_

sidén renal,probablemente causado por espismo selectivo de arterias
renales,no reflejado en la determinacién cuantitativa del tono de
resistencias sistémicas.A juzgar por el comportamiento hemodinémico
dichc espdsmo de arterias renales no mostrd respuesta a la administra_
cidn de 1iguidos v adn a la sobreexpansidn vascular con volumen.la e_
xistencia de tal fenfmeno es consistente con la presencia ya conocida
de diferentes grados de vascespismo selectivo en otros lechos vascu__
lares en preecl;’zmpsia(por ejemplo:resistencias vasculares pulmohares
normales).La administracién de nitroglicerina concomitanteménte con
liquidos(en pacientes con presién capilar pulmonar normal)resulté_en
resolucidn del sindrome oliglrico. ( ver tabla II ).

En la paciente ocho de categoria II,el indice cardiaco estaba consi_
derablemente elevado con resistencias periféricas normales y con pre_
sién capilar pulmonar elevada,es probable que esta enferma haya sido
sobrecargada de volumen antes de su ingreso a la unidad,por lo que el
indice cardf{aco elevado era reflejo de funcién hiperdindmica de ventri
culi izquierdo.La facilitacién de la postcarga con nitroglicerina y la
disminucién de la precarga con restriccidén de liguidos,logrd la resolu_
cibén del sindrome oliglrico,Es importante que a pesar de administracién
de vasodilatador en esta enferma no se logrd disminuir la presién arterial
media elevada,sino hasta que se llevd a restriccién de liquidos.(TABLAII).

En las pacientes 9 y 10 de categoria III,resaltd la funcidén ventricular
izquierda deprimida en forma importante y reflejadaen presién capildr
pulmonar elevada,indice cardiaco bajo,resistencias periféricas eleva__
das y bajo indice de trabajo/latido de V.I..El sindrome oliglirico en
estas enfermas,parecid estar Eisiopatolégicamente en disminucidn de
perfusién renalpor resistencias perifelricas elevadas y bajo gasto car_
diaco.En estas enferma la restriccion de liquidos con liberacidn de 1la
postcédrga con vasodilatador,llevd a la resolucidén de la oliglria.
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Es evidente en la descripcidén e interpretacién hemodindmica de

los casos estudiados que el sindrome oligirico en pacientes con pre_
ecldmpsia grave,puede estar asociado con diferentes estados hemodind_
micos.Las pacientes en Categoria I y Categoria III de la clasifica_
cién de Clark,representan diferentes extremos de el espectro hemodind_
mico inherente a la enfermedad preeclémpticggr%ve.Desafortunadamente
ni la medicidén de la presidn venosa central ni la valoracidn clinica
permiten diferenciar estos diferentes patrdnes hemodindmicos con oli_
ghria persistente.Parece claro que la administracidén continuada de
lfquidos en las pacientes 8,9 y 10 ,habria sido de consecuencias fu_
nestas,desde el punto de vista cardiopulmonar.( ver tabla IV ).

El uso de cristaloides VS.coldides permanece controversidl en el tra_
tamiento de preecldmpsia.La utilizacién de coldides aumentaria la pre_
sién coloidosmdtica,y en consecuéncia un volumen sanguineo efectivo_
por un lado,pero podria ser de consecuencias funestas en la enferma
con presidn capilar pulmonar aumentdda,al aumentar la presién hidros_
titica a nivel de la microcirculacién,como ha sido probado en algunas
enfermas por JOYCE y cols(8).El uso de cristaloides parece mas seguro
pero afin en cantidades moderadas,puede en algunas enfermas producir
acGmulo importante de agua extravascular pulmonar,basicamente por fuga
capilar por aumento de permeabilidad capilar pulmonar,com o ha sido
descrito por Kirshon y cols.(9).

No parece justificado en una enferma con preeclémpsia grave con oligliria
persisténte y en un intento de mantener perfusidn renal,continuir con
la administracidén de liquidos,sin guia de monitorizacién hemodindmi_

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

como ha sido descrito por Benedetti y cols.(10}.
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La expansidn de volumen- aumentd el aporte de. oxigeno en canti-

dad aceptable,pero sin incrementarse el consumo de oxigeno.La  com_
binacién de acministracién de liquidos y vasodilatador mostrd au_
mento en el aporte de oxigeno de 491 a 615 con incremento signi_
ficativo en el consumo de oxigeno.Parece que la administracién con_
comitante de volumen y vasodilatador permitid mayor aporte y consumo
de oxigeno a nivel tisular,lo cual es importante en estas enfermas
con deterioro de la perfusidn tisular y lo que es importante a ni_

vel de 1a union {tero-placentéiria y rifion.

Finalmente en el futuro deberi considerarse a la luz de 1os nuevos
hallazgos por BARTON y cols.y otros (11,12,13),1a necesidad de rea_
lizar estudio ecocardiogréfico en las enfermas con falla de bomba re_
fractarias al tratamiento,para establecer patrdn movil de contrac_,
tilidad,fraccidn de eyeccién y gradientes de presidn intracavitarios,
con estudio dopler agregado.Barton describe en estudios ultramicrosco_
picos de especimenes obtenidos durante cateterizacién cardiaca en una
paciente con preeclémpsia edema importante de celulas endoteliiles de
vasos intramiocdrdicos localizado dicho edema en el citoplésma de las
células endotel{ales,ademas en la mitocéndria de los miocitos cardia_
cos se observd edema importante y aclaramiento dentro de la matr.(z.
Estos hallazgos confirman la naturaleza sistémica de 1la preeclémpsia

y el dafilo en estos drganos probablemente por mediadores originados a
nivel endotelial como consecuencia de desequilibrio prostaciclfna—pros_

taglandinas.
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CONCLUSIONES.~

1-Se corrobord el amplio espectro de patréneé_hemodinémicos en ia

‘ .
paciente con preeclampsia grave.

2-Se establece la necesidad de monito;izaciéﬁ,aVanzida en la-enfer_

U -
ma con preeclampsia grave.

3~Se demuestra que el tratamiento de administracién: ciega de liquidos
en la enferma con oliglria persistente,puéde ofiginéiimultipleé

complicaciones. . : - i SRR
4-Se establece 1a necesidad de estudio ecocardiogréfito‘en la paqiente
con pr9ec1§mpsia grdve e inestabilidad hemodinimica.a la luz de los
hllazgos recientes descritos. :
5-Se demuestra la mejoria en aporte y consdﬁo de 02 a'nivel tisuiar
que se encuntra comprometido en estas enfermas.
6-Se sugiere la necesidad de estudios que corroboren-ia présencia
sospechada de mediadores originados a nivel endotelial y la posi_

ble participacidn hormonal.
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