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INTRODUCCION.

La Enfermedad Hipertensiva Inducida por el Embarazo (E.H.I.-
£.), es una entldad patoldzica que 8¢ presenta en la muljer
embarazada con alta incidencia de morbi-mortalidad, afectando
tanto a la poblacién de pafses desarrollados como subdesarrolla-
dos , con graves complicaclonea que ponen en peligro la vida de =
la paciente y el producto, s81 no reciben un tratamiento eficaz
y oportuno. Por lo que requlere de un manejo hospitalario
sofisticado y personal especializsdo actuando en forma interdis-
ciplinarla,

Diveraas téorias se han postulado en relacidn a la fislopato
logfa de la E.H.I.E., alpunas han enunciada que:' La asociacién
que exlste entre la presencia de incremento de la masa trofoblas-
tica (hiperplacentosis) y preeclampsia, las cumles ocurren
con aumento de la incidencia de preeclampsia en embarazo molar
o mitltiple (1}, Otra téoria que se ha asociado, es la de isquemia
uteroplacentaria, la cual se sugliere que es debido a un desbalan-
ce en la producciédn de prostaciclina y tromboxano (2). Apoyados
en que los embarazos normales se ha visto que existe produccién
equivalente de ambos por la placenta. Y en cambio en la E.N.I.E,.
existe predominio del tromboxano con gran accién de sus efectos
sobre el tono vascular, la agregacién plaquetaria y la actividad
uterina (2,3},

otro fendmeno que sucede es una sensibilidad incrementada
a las sustancias vasoactivas tales como: Angiotensina II y
catecolaminas, presentandose con incremento del trabajo ventricu-

lar izquierdo. (3)



l.as alteracicnes & nivel renal como consecuencia a la
disminucién de la tasa de filtraclén glomerular y del flujo
plunm;ttcc renal y la protelnuria aumentada, la <cual se ha
relacionado a la lesldn del endotelio glomerular y que de
evidencia por los altos niveles de flibronectina. Favorecilendo
la disminuciédn del volumen pluumﬁt:ico,-ln cutal no ocurre en la --
embarazada normal. (5,6).

Lo anterior se ha considerado que en grado extremo favorece
la presencia de complicaciones que pueden llegar a ser fatales
como: Hdema Agudo Pulmonar, oliguria grave e Insificiencia
Renal, Abruptio Placentae, Coagulacidn Intravascular diseminada,
Hemorragia Intracraneana, etc. Ante este tipo de complicecliones
tan graves se ha tratado de establecer los tratamlentos efectivos
de la E.H.I.E., y minimizar los efectos lndeseables tanto para
la madre como para el producto. La diversidad de medidas utilizad
y el diferente comportamiento de ellas, ha ocaslonado conclusio-
nes c¢ontrovertidas, a pesar de haberse realizado diversos
gatudios parac¢linicos e invasivos para evaluar en forma amplia
dichas pacientes divhas pacientes (7).

La utilidad del catdter de Swan-Ganz en el monitoreo
de estas enfermas ha tenido gran Iimportanclu para ldentificar
los diferentes modelos hemodinAmicos que presentan y correlaclona
con factores que pueden modificarlos. De ahf 1la importancia
del uso del catfter en la paclente con preeclampsia severa
y eclampsia para manejo y profilaxis de 8us complicaciones.

(a}.



ANTECEDENTES

DEFINICION.
La E.H.I.E. es un sfndrome que se presenta a partir de la
vigesima Bemana . de embarazo e incluso posterior &l parto,
o agudizando una hlpertensién arterial previa, y se caracteriza
por hipertensibn arterial, proteinuria, hipoalbuminenia, edema
y en algunas ocaslones con irritacién del slstema nervioso

central, edema agude pulmonar y/o alteraciones de la coagulacién.

CLASTFICACTON.

Existen dlversas <claslficaclones, la utilizada por ‘la
OMS y 8l Coleglo Americano de Obstetrns y Ginoc8logos es la
siguiente:

Precclampsia-Eclampsia.- Se caroncteriza por hipertensién arterial
reciente que se inicia m partir de la vigesima semana de pgestu-
¢ién, acompafada d~ pLrotelinuria y edema, a este cortejo ae
denomina preeclampsia y cuando se ncompuﬁn de crfsis convulsivas
o estado de coma se le denomina Eclampsaia.(9) '
Hipertenalén crénica .- Historia de Hipertensién esencial
© causa subyacente vascular, renal o suprarrenal, diagnosticada
entes de 1la vige'simn semana de embarazo, o persistencia larga
despubds del parto.

Hlpertenaién crénica con preeclampsia sobreafiadida,- Pacientes
portadoras de hipertensidn las cuales se lncremsntan las cifras

tenaionales y se asocla proteinuris, y dismlinuciédn de 1la funcibn

renal. {9)



Hipertensién Tardfa.- Es el desarrollo de hipertensibén en
el Gltimo trimestre o inmediatamente al parto y puede o no
acompaflarse de edema o protelnuria y tlende a retornar a lo
normal en los préximos dlez dfas. Algunas paclientes desarrollan

eclampsia.(8)

FISTOPATOLOGIA.

Las mujeres con preeclampsla tresponden inteasamente a
todas las harmonas presoras como: Angiotensina II, noaradrenalina
y vasopresina. E£sto se ha asociado a una disminucién en la
produccién de prostaglandinas vascdlilatsdoras como E2 o prostacle
clina por el tejido vascular. ndemds se ha obmervade inversin
del patrén normal de vuriacidn diurna de la presién. Observandose
presiones arteriales elevadas por la noche. (10)

Otro fendmeno que ocurre es la retencién de sodio que
predomina en los espacfos intersticiales con un volimen plasmiti-
co digminuido, a esto se ha asocjado el fénomeno de vapoconslric—
ciébn para compensar couta hipovelemia. Sin embargoe otros autores
consideran que esta dismlnucién del volamen plasmdtico es
s.ecundnrin e la vasoconstriccién y efectes natriuréticos de
la hipertensién o de ambos,

La filtracldén glomerular ¢ata diaminulda an la preeclampata
a causa de alteraciones a nivel renal principalmente edena
de las cglulas glomerulures (endotdliosis glomerular). Afectando-

se la capacldad de excresién de sedio. {(11)
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La dlsminucién del voldmen plasmético que ee nacompafia
de retenclén de sal es la raulz de la mayor controversia en
cuanto al manejo de esta enfermedead. Algunos autores oreen
que la disminucidn del voldmen intravescular ez el evento
primario que es responeable para la elevacibdn de la presibén
arterianl por hipoperfusién de 1la placenta que pueds induclr
la liberacién de sustancios presoras del Gtero, o la relativa
hipovolemia reeultar en una 1liberacibén compensatoria excesiva
de catecolaminas, esto se ha asociado A un gastoe cardiaco
bajo asl como la preslén venosa central y presibébn en cufia
¥ las que varian 1inversamente en relacldén con la gravedad

de la enfermedad. (12)

La génesis de 1las crisis convulsivas que se presentan
en la eclampsia se han atribuido a une vasoconstriccibn severa
Y que es semejante a la observads en la encefalopatia hipertensi-
va, Que incluse puede 1llegar a la hemorraglas cerebral con

mayores complicaciones para la paciente., {12)

El comportamientoc hemodinémico en las pacientes con pre-
eclampeia severa y eclampsia ha sido analizado en varias deries
Benedettl estudio diez pacientes en los cuales encontrd el
gasto card{aco elevado, con elevacidén de 1la frecuencia cardfiaca
y volimen latido., En relacibébn a la presibn media de la arteria
pulmoner, la presidn en cufla, las reaistencias pulmonares
totales y resistencia vascular pulmonar se encontraron normales.
Solo 1lames resistencias vasculares sistémicas se encontraron

aumentadas. Esto es compatible con lo reportado por otros



nutores como Hamilton, el cual encontrs el gasto cardiaco
elevado en paecientes con o sin hipertensién crénica. En cambio
contrastan con lo reportado por Littler, Werko y Assall los cua--
les encontraron wn gasto cardfaco bajo en comparacién con
la embarazada normal, Henderson reporta en su estudio que
tres paclentes cursaron con edema agudo pulmonar, dos de 1las
cuales cursaren con preslén en cuila aumentada en forma severa
¥ otra en la cual la elevacién fue leve y se asocfo a una
presién oncdtica baja. (13,14,18)

Por lu tanto los parémetros que mhs influyen y se alteran
en la paciente con preeeclampsia son: preslén en cufia, gasto
cardfaco, resistencias vasculares sistémicas y la presibn

oncdtica.

JUSTIFICACION.

La incidencia de E.H,.I.E., que Be presenta en los hospitales
Cenerales de los Servicios de Salud del D.D.F. en nimero de
25 a 30 casos por afic en cada unc de ellos, y slendo frecuente
que en el primer contacto el tratamiento se inadecuado, lo
que ha ocaslonado que dichas paclientes ingresen a los servicios
de Terapia Intenaiva con graves complicaciones o altaa probabili-
dades de desarrollarlas, desconociendose en ocaslones &8l trata-
miento previo instituido. Estas graves compllicaciones aon
principalmente eclampsia, el edema agudo pulmonar, la falla
renal y le hemorragia cerebral.

Por lo tanto pars tener un conocimiento mAs amplio de
dichas pacientes, es necesario que sean dometidas a diversaa
medidas de monitoreo; como es la colocacién del catdter se

Swan-Ganz, y de ser posible antes del tratamiento, para determina



el modelo hemodin&mico base y de esta forma dar el tratamiento
adecuado, con vigilancia de la respuesta al tratamiento adecuado
y correlaclonando e¢stos parametros con otros meneos 8soflisticados
cemo: PVC, POC, TA, diurcesis, de fAcil acceso al primer contacta
y que pudieran en un momento relaclionarse con los diversos
paranetros hemodindmicos, y/o un conjunto de dichas variables
que formen un modelo definido. Dicho monitoreo deberd analizar
también l1os posibles factores que ocasionan las complicaciones
a fin de modificarias terapeuticamente y evitarlas, evaluando

el beneficio y daflo que el cateterismo pudiera ccaslonar,

OBJETIVOS PRIMARTOS.
1.-Evaluar el conportamiento hemodindmico de las pacientes
con E.H,I.#, antes del trotamiento y posterior a la aplicacién

de alguno de cllos.

OBJETIVOS SECUNDARIOS.
l.-Identificar si exlsten diversos modeloa de comportamiento
hemodindmice en la preeclampsia-eclampsia.
2.-Correlacionar las variables medidas con el catéter de Swan-
Ganz y el resto de medliciones hemodinfmicas no sofisticadas.
3.~Identificar las variables que se asocian con la presentacién
de las complicaciones de 1u R, H.T.E,

4,~Determinar Lipo y frecuencla de complicaciones del cateterismo



IIPOTES1S DE NULIDAD.

1.~ El monitoreo invasive no ¢s8 1la mejor forma de evaluar
a las pacientes con E,H.I.E. para un tratamfanto adecuado
y evaluar au respuesta.

2.~ El monitoreo hemodinfmico no es indispensable para evaluar
los diferentes modelos de comportamiento hemodinfmico y sus

compliecaciones.
3.- El cateteriamo cardface no

y 8in minimo riesgo de complicaciones.

HIPOTESIS ALTERNA.

es un método seguro de

reulizar

l.- El monitoreo invawivo es la mejor formu de evaluar a lus
pacientes con E,H.I,E, para un tratamiento adecuado y su
respuesta,

2.~ El monitoreo hemodindmico es indispensable para evaluar
los diferentes modelos de comportamiento hemodinémico y sus

complicaciones,

3.~ El cateteriamo cardfaco ea un

y minimo riesgo de complicaclones.

MATERIAL ¥ METODOS.
TIPO DE ESTUDIO.

Es un estudio prospectivo,

y observacional,

métado

longitudinal,

seguro

de realizar

comparativoe



UNIVERSQO DE TRABAJSO.

Puciantes que ingresen con diagnéstico clfnicoe y paraclinico
de preeclampeia o eclampsia a el Hoapital General " Balbuena
dependiente de los Servicios de Salud del Departamento del

Distrito Federal.
UBICACION ESPACIO TEMPORAL,

El aestudio se vrealizard en Jlas pacientes internadas a
cargo del Serviclo de Terapla Intensiva del Hospital General
Balbuena. Dentro del perfodo comprendido del 1°, de Julio

de 1991 al 31 de Diciembre del mismo afio.

CRITERIOS DFE INCLUSION.

1.- Pacientes que cursen con embarazo de 20 semanas de gestacién
con diagnéstico de preeclampseia severea, eclampsia y enfermedad
vascular c¢rdnica hipertensiva corroborada mediante criterlos
clinicos y paraclinicos.

2.~ Pacientes que acepten la realizaciédn del estudio.

CRITERINS DE ELIMINACION.
1.~ Pacientos con tiempo de prolrombina menor del 504 en relacién
con el testlgo o cuenta plaquetaria menor de 60,000.
2.~ Pacientes con trastornos curdfacos previos como valivulopatfas
angor ineatable, tuquicardia supra o ventriculares, bradicardia,
bloqueos auriculoventriculares.

3.- Crisis convulsivas subintrantes.
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CRITERTOS: DE. EXCLUSION. -

l.~ Pacientes que' ngrado. que condicione oentada

de choque.
DEFINICION DE:VARIABLES:

PREECLAMPSIA.
Proceso hipertensive asociado con protelauria ¥y edema
Las cifras témadas son mayores e 160mm Hg como sistdlica
¥y 110 mm Hg de diastdlica, proteinuria de & gr. en 24 hrs.
© 3+ a 4+ dterminada mediante tiras reactivas. Oliguris, trastorn

nos visuales o cerebrales, edema agudo pulmonar, clianosis.

ECLAMPSTA.
Criterios similares a la preeclampala spevera, agregandose

crisis convulsivas ténico-cldnicas o estado de coma.

DEFINICION DEL CASO.
La utilizacién del catdter de Swan-Ganz, para medir con
termodiluclén y curva de preaionea los pardmetros hemodinfmicos
a su lngreso previo tratamiento y posterior a la instalacidn

del manejo.
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DEFINICION DE VARIADLES.

NOMBRE ) TIPO UNIDAD DE MEDICITON.
FRECUENCIA CARDIACA CUANTITATIVA NUM./Min.
PRESTON VENOSA CENTRAL " " Cm de Agua.

PRESION ARTERTAL MEDTA " " min Hg.

PRESION ARTERTIA PULMONAR

MEDI1A " " X mm de Hyg.
PRESION CAPILAR PULMONAR mw ) nm de Hy.
GASTO CARDIACO " " Lt/min.

ITNDICE CARDTACO " " : " Lt/min/m2

RESISTENCIA VASCULAR SIS-

TEMICA " " ) . d.seg/cn=-5
RESISTENCIA VASCULAR

PULMONAR " " d.seg/m-5

INDICE TRABAJO LATIDO

VENTRICULO IZQUIERDO " " gl‘xrn/mZ
INDICE VOLUMEN LATIDO o » ni/m2
PRESION ONCOTICA " L ! nm hg

COEFIGCIENTE PRESION
CAPILAR PULMONAR-PRE-

SION ONCOTICA " " mm Hg



RECURSOS ‘BUMANOS,

Las mediciones se roalizmron por parte de los médicos
residentes del servicio.de Terapia Intensiva. Lea cuales fueron
entrenados para ello. lLas determinaclones de protélnue totales,
&lbumina, tiempos de coamgulacién, plaquetlas se realizaron
por parte del personal de laboraterlo del Hospital General

Dalbuena.

RECURS0OS MATERIALES.

Se utiliuéd cutéter de Swan-Canz y bomba de Gaste Cardfaco
asi caomo monitores de lu Unidad de Terapisa I[ntensliva, ademés

de tubos de ensayo para lu toms de nuestras sanpuineas y orina.

RECURS0S FINANCIEROS.

S¢ contaron con los que proporciond en materisl y equlpo
la Direccidédn del Hospital General HBalbuena de los Serviclos

de Salud del D.D.F.

ANALISIS ESTADISTICO,

Se realizbé determinacibén de media, varianza, varianza
de media y media de varianza y prueba de ANOVA mediante paquete

estadistico EPISTAT DE Gustafso,
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METODO DE REALIZACION DEL ESTUDIO,

Al ingreso del pacicnte al sgervicio de Ur.‘gencims y previa
corroboracifn de hipertensidn en dos ocaslones y en diferentes
posicliones, y evnluacibn ginecoldgica, Bt no existid inminencia
de parto o sufrimiento fetsl, 8e determind mediante tiras
reactivas proteinuria. Se informé al serviclio de Terupia Intensi-
va de inmediato y snntes de la administraciédn de tratamfento
antihipartenaivo, para 8u admisibébn. Donde mediante puncion
subcutanea o venodimeccidn de vena yugular, subclavia, buasilica
o cefalica, se coloco mediante mediciédn de presiones el catéter
de Swan-Ganz en arteria pulmenar. Se corroboré la posicidn
mediante la radiograffa de Térax. Y posterior a esto ase realizé
el estudio hemod{nnmico mediante termodiluclén apoyados por
la bomba de Gasto Cardfauco. Al mismoe tiempo s8¢ tomaron muestras
sanguineas para determinar Bh completa, cuenta plaquetaria,
T.P. y T.P.T., protéinas totamles, 4lbumina, urea, creatinina,
TGO, TGP, bilirrubinas y posteriormoente se realizdé otra medicién
6 hrs después del tratamiento y a las 12 hrs. nuovamente.

Previo a 1a colocaclén del catéter se informé al paciente
o su famjiliar del estudio a realizarle,

Los calculos se realizardén mediante las formulas de Fick
y la determinaciédn de presidn o6neotica se reallzéd mediante
tres formulas tomandose el promedio de las mismes y las cuales

se adjuntarén en hoja de recoleccidn de datos.
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RESULTADOS.

La. poblacién del wvstudio l‘ua‘ de 6 paclentes embarazadas
primigestas, con edad promedio de 22.5 afos y edad gestacional
media de 356.5 semunas, A todas se les realizd cesearés para
obtencldn del producto. Secloe des presentaron complicaciones
& ls lostalacién del cotdter y fueron del tipo de las extrasfstol
les ventriculares durante la colocaciébn inicial, que corrigieron
al retiré del mismo o desintlar el globo, sin requeriy terapia
especifica para las miasmas. Una vez restableclide el ritme
normal otro intento ftud realizado, colocandose el catdter
adecuadamente en la arteria pulmonar. Se realizaron 3 mediciones
hemodinédmicas; al ingreso u# la UTI sin tratamlento previo,
nuevamente o las 6 hrs. posterior a tratamiento que cnnsiatlo’
en administracién de 1429 ml de cristaloides en promedio y
32.5 mg de nifedipina y finalmente a las 12 hrs., con un tratamien
to de 290% ml de cristaloides en promedio, A00ml de plasma
y 100 mg de hidralazinas, y s8olo a una paciente se adminiscro’l

25 mg de clorpromazina.

La presidn arterial media (PAM) con x=126 torr, con rango
de 110 8 145 torr. modificandose a x=118.5torr y 99,1 torr.
respectivamente, La wvariannzas de medla fue" de 848 vy la media
de varlanzo de 276, con p=0,002316 significable estadisticumente,

(graf, 1)
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La presidn venosa central {(PVC) con' x=23.6

(Grar. 2)

La preaién capilar pulmonar (PCP). con x3=18,5_ Lorr,D.GG
torr y 8.6 torr. respectivamente. Con varinaza de 11,1y vq1_‘iz_mzﬁ’~
de media de 13.75 y media de varlanza de .Alulr cnnp=9661 IV
no significativa., (graf.3) ‘

La presidn arterial pulmonapr media. (PAPM) x=de - 13.33
torp., 12,16 y 10,20 torr respectivas, la varianza de mediz;
de 20.51 y media de varlanza de 2.50 y p=.2670, (Graf. 4)

El pasto cardfaco (Q)} con x=5.2 lt/min, 5.0 y 4.81. "La
varianza de media fué de .5441 y media de varianza de 0,0525
con p=.3123 no significativa. (Graf, 5)

El indice cardfaco (I1.C.} x=4.34 1t/m2xmin, 4.05 y 4.55
1t/m2/min. Su varlonza de media fud 0.5249 y media de varianza
de 6.31 y una p= 0.6767 , {Graf. 6)

Las resistenctss vasculares wisléwicas (RVS) con x-1992
dinasxsegxcm=-5, x=1416 y 791 dinasxsegxcm~5. Lo varianza rud
de 42911 y la varianza de media de 448566 y media de varianza
de 3361201 con p=0,00775 agignificativa estadisticamente. (Craf.
7)

Las resistencias vasculares pulmonares (RvP), x=75.5
dinasxseg/cem-5 y 1455.8 y 32,200 reepectivamente. Lam varianza
de medla de 3998447 y media de varianza de 655654.5 y una

p=0,0164 slgnificativa. {(Graf. 8)
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£l Indice trabajo latido del vuntriqﬁ[é'
con x=61.16 grxmin/m2, x=53.16 y x=33,80..0L

de 577.9 y media de varianza de 198 con pas.71,

El indice volumen latido (TVL) regiatru',una

%=35.6 y x=23.6 . La varianza de medis fuu de_éL7;7fy.ﬁéd;a

de varianza de 67.7 y p=0.,0742. {Graf. 10)

La diferencia presi6én capilar pulmonar-presién oncotica

(PCP-POC) se registro con x=-8.25 Torr, -3,28 y -1.3
varianza de media fud de 27,06 y medlia de varianza de
con p=0.04229 con significancia estodistica. (Graf. 11)

No presentaron ninguna complicacién posterior al

del cateter.

. La

12.81

retiro
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DISCUSION,

La ovaluuci’c'm .hempdlmfmlca désmogtré que " las pacientes
preﬁantaron un'pahréu de kiperdinaml(*del ventrfculo lzquierdo
munl_!"eatudo por Q=5,2 ll'./m-in e ~T.C, de.,dr.ﬂﬂ lt/m2xmin. con
realstencias vasculares sistemicas dxs 1993 dinasxsegxcn-5, asl --
como el ITLVI de 61.16 grxmin/m2, En 1980 Benedetti y Cotton
(16) reporturon Bu estudio de 10 ‘pacientes con presencia de
RVS aumentadas con x=1332 dinasxseg/em-5. con un gastoe cardfaco
aumentado con x=7.4 lt/min. con ITLVI aumentado de 82 grxmin/m2.
Phetan y Yurth de 1982 (17) reportan en sus 10 pacientes
RVS x=1042 dinasxseg/cm=-5 con @ x=9.3 ITLVI=RB9.4 explicando
que debido al gran gasto cardfaco las resistencias vasculares
perife’rl.caa se encuentran bajas. Sin embargo nuevamente Cotbton
y cols en 1984 (18) en sus 45 pacientes encuentra con RVS
de 1496 dinasxgeg/cm-5, y 8olo 1 con RVS menor a 1200, Y todas
reportando Qx=7.%01/Min., con ITLVI x=B1 grxmxm2

Henderson y cols realiza otro estudio en 1984 (19} reporta
en sus nueve pacientes RVS incrementadas aal como el @ y el
ITLVI. Hankins y cols. (21} reporta una xade 1357 dinaaxseg/cm
de MVS, con Q aumentisdo v ITLVI=66. Cotton y Gonitk (22) realisaros
una evaluacién hemodinamica anteg de manejo con sulfato de
ng. reportando RVS x=2256 dinasxsegxcm-5, mAs alta en relacién
a estudios previos realizados.

Los hallazgos de nuestro estudio y lo reportados por los difTeren~

ten autores se correlaclonan en forma muy similar por lo cual la



forma en que se ha justificado dicho comportamiento hemodinbmico
no se incluye en forma completa en los parametros definidos
de hiperdinamis y solo se considera un comporiamlento hiiperdinami
co del ventriculo f{zquierdn, con resistenclian vasculares totoales
tnerementadas secundaria s la  vasoconstriceldn e hipovolemia
mientras que el pasto cardfaco incrementado como una respuedta
de una reserva cardiaca excelente.

La PVC y PCP  encontradas bajas reflsjuron un volumen
sanguineo clrculante disminuido. Por 1o que en condiciones
de un corazbn sano sirven como purametro adecusdo de vigilancia
hemodin&mica en la paciente preeclamptica.

£l comportamiento posterior al tratamiento combinado
de vasodilatadores y volimen fue la disminucibébn de las resisten-s
cias periféricas en valores signitricativos estadisticamente.
Y semejante a lo observados por los autores ya mencionados,
asi como la disminuecién de las RVP lo cual fue un reflejo
de 1a accibn de los vasodilatadores y del volumen circulante,

£1 comportamiente del Gasto Cardfaco, IC, e ITLVL fué
’ ain camblos significativos, persistiendo aumentados y camo
lo comentan los estudios previog con un comportamiento hiperdiné

mico secundario a hipovolemia.
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CONCLUSIONES.,

l.- La E.H.I.E. persldte hasta 1la fecha debido a .MHlt]ple&

errores en su manejo primario,

2.- Em una patologfa que requiere el manejo- adecuado

Unidad de Terapia Intensglva.

3.- El comportamienteo hemodinémico de 1ia E,H{I,H.-méngfécuente
es un estado hlperdinfimico del ventriculo lzquierdo ééﬁ f;siacen»
cias vasculares incrementadas

4.- E1 tratamiento c¢on administracibébp de 1liquidos y el  ugo
de vasodilatadores disminuye en forma significaliva las resisten-
cias vascularea totales.

5,- La correlacibébn de las mediciones con el cqatéter de Swan
Ganz de PCP y PAPM correlacionen con los valores bajos encontra-
dos de la PVC.

6.~ El catéter de Swan-Canz no presenta complicaciones frecuentes
y s8on facilmente corregiblen,

7.- El monitoreo invasivo con catéter de flotacién esta indicado
en pacientes con evidencia de falla cardfaca y no en forma

rutinaria,
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RESUMEN.

La Entermedad Mipercensiva Tnducida por el embarazo (E.H.I.E.}
tiene una frecuencia aproximada de 30 pacientes por aiflo. -en
los diferentes hospitales de los SSDOF. Y sus compl]cuciones
inherentes a ls enfermedad o tratamiento son graves; talla
cardfaca, insuficlencia renal o crisis convulsivas., £1 motiivo
de este estudio fue la evaluaclén hemodinémica de dichas paclente
Habiendo ingresade 6 primigestas con edad promedio de 22,5
afics ¥y edad geslLacional de 35.5 semanas. Solo dos presentarocn
complicaciunes a la uplicacién del cateter del tipo de las
extrasftoles ventriculares lug cualen remitieron al retira
del cateter o desinflar ¢l globo., Se les realizaron 3 mediciones
al ingreso sin tratomlento y a las 6 y 12 hrs posterior al
manejo independientemente establecido. Los resultados obtenidos
fuseron PAM de 126 torr., al ingreso y modifice a las 12 hre
a 99.1 torr con p=0,002316. La PVC con 3,6 al ingreso y o
em a las 12 hre. con p=%.70. La PFCP con media de B.5 y a las 12 -
hra, de 8,6 con p=,9661. La PAPM con media de 13.33 y 10.20 a las
12 hrs. con p=.2670. El Q con media de 5.2 y control de 4.8B1
con p=.3123. El IC de 4.2 al 1ngreso y 4.55 de conlrol con
p=0.6767, Las RVS con media de 1993 y control de 791 con p=0.0077
Laa RVP con lngreso de 76.5 y control de 32.200 con p=0.0164.
EL 1TLVI de 61.16 y control de 33.80 con p=5.71. E1 IVL con
x=39.13 y control de 23.6 con p=0.0742. Ninguna paciente

presento complicacionesn.
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