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I N T R o o u e e I o N • 

La Enfermedad lliperlensiva Inducida por el Embarazo (E.lt.I.­

E.), ea una entidad patológica que ee presenta en la mujer 

embur.uzada con alla incidencia de morbl-mortalidad, afectando 

tanto n la poblo.ción de pn{sea desarrollados r.omo subdoaarrolla­

doo , con graves co1npllcacioneo que poncr1 en p~ligro lu vida de -

la paciente y el producto, si no reciben un tratamiento ef'icaz 

y oportuno. Por lo que requiere de un manejo hospitalario 

aofist;icado y peruonul especiali?.edo actuando en forma interdia­

cipllnnrla. 

Diversas t6oriaB se han postulado en relaci6n a la fiaiopato 

logía de lo. lLtl.I.F.., ulgunns ht1n enunciado que: La asociaci6n 

que existe entre la presenciu de incremento de la masa trofoblaa­

tica (hlperpluccntosls) y preoclampsia, las cuales ocurren 

con aumento de la inc ldencia de preeclampsia en embarazo molar 

o múltiple (1). Otra téor.ia que tJe ha asociado, ea la de isquemia 

uteroplacentttriu, la cuul se sugiere que en debido a un desbalan­

ce tHI 11::t producción de prostnciclina y tromboxano (2), Apoyadoa 

en que los embara201::1 normales se ha visto que existe producción 

equivalente de ambos por la placenta. Y en cambio en la E.11.I.E. 

existe predominio del tromhoxano con gran acción de sus efectos 

sobre el tono vascular, la agregación plaquetaria y lu 1::1ctividad 

uterina (2,3). 

Otro fenómeno que sucede es una sensibilidad incrementada 

a las sustancias vasoactivaa tales como: Angiotenaina II y 

catecolaminaa, preaentandoae con incremento del trabajo ventricu­

lar izquierdo. (3) 



l.as alt.t!racionea a nivel renal como consecuencia la 

disminución do la tasa do filtración glomerular y del flujo 

plusm~tico renal y lu prat.eluu1•ia aumentada, lu cutt.l ha 

relncionado u la lel':IJ6n deJ ondotolio glomerular y que ae 

evidencia por loa altos nivelen de .flbronectinu. Fnvoreclendo 

la dlsmlnuci6n del volumen plaumático, lo cual no ocurre en lu -­

embern?.adn normal. ( 5, 6). 

Ln ont.~rlor se ha considerado que en grado extremo ruvorecc 

le presencia de complicuciont!B qut:1 pueden llegur a ser rotales 

Rdema Agudo Pulmonar, oligurin grave Insificienc:la 

Renal, Abruptio Plncentae, Coagulación Intrnvascular diseminada, 

Hemorragia IntracrnnennA., etc. Ante este tipo de complicaciones 

tan graves se ha trntado de establecer loe truta1nler1ton eCectlvoa 

de la E.H.I.F.. y minimizar los efectou lndeat:rnbltrn tanto para 

la madre como pura el producLo. La diveraldad de medidaa utilizad 

y el diferente comportamiento de ellos, hu ocasionado conclualo-

nea controvertidas, pesar de haberse realizado diversos 

eetudioa paro.clínicos e invasivos para evaluar en formo amplia 

dichas pncicrileu dichau pacientes (7). 

Ln utilidad del catdter de Swan-Ganz en el monitoreo 

de estas enfermas ha tenido gran importancia para identificar 

los diferentea modelos l1emodlnámicos que presentan y correlaciona 

con .factores que pueden modlficnrloa. De ah! 11::1. importancia 

del uao del cattfter en la paciente con preeclampaia 

y eclampsia para manejo y prof'ilaxia de sus complicaciones. 

(e). 



ANTECf.UENTES 

DEFINICION. 

prea~nta pnrti r de la Lo E.11.I.E. ea un 1:1.fndrome que 

vigeslma semana de embarazo incluso posterior al 11orto, 

o agudiznndn uno hlpertenai6n urterial previa, y oe coracleri20 

por hipertenei6n o rter l al, protei nuri a, h i poa1 bu mi nem 1 a, edema 

y en algunat:1 ocas i anea irritación del slste1nu nervioso 

central, edema agudo pul1nonar y/o alteraciones de la coagulaci6n. 

CLASJFICACION. 

Existen dlverunu claalficucloncB, la utilizuda por ·1a 

OMS y nl Colegio Amoricnno do Obstotro.a y Gtnocd'logos la 

alguien le: 

Prooclampsia-Eclnmpeia.- Se caracteriza por hipertensión arterial 

reciente que oe lniclu a partir de la vige'aima semana de geata-

ci6n, acompaf\ada df> 1•roteinurlo y edema, este cortejo se 

denomina preeclampaia y cuando se acompnf1a de críaia convulsivas 

o estarlo de coma ee le denomina EclampHla.(9) 

Hipertenai6n cr6nicn Historia de Hipert.enslón esencial 

o causa subyacente vascular, renal o suprarrenal, diagnosticarla 

antes de la vigtsimn semana de embarazo, o persistencia lnrgn 

deupu6a del pa1•to. 

lllpurtenaión crónica con preeclampsia aobreni'!.adilia.- Pacientes 

portadoras de hipertensión las cuales se incrementan las ci f'rna 

tenaionalee y ee asocia proteinuris, y disminución de la función 

renal. ( 9) 



Hipertensi6n Tardla.- Es el desarrollo de hipertenH16n en 

el último triineslre o inmediatamente al parto y pued~ 

acompaf\oree de edema o protelnuria y tiende a retornar lo 

normal en loe pr6ximoa diez días. Algunos pacientea deaurrollan 

eclampsia. (9) 

FISIOPA'l'OLOGIA. 

Las mujeres con preeclampeia responden intensamente 

todas lee harmonaa proaorae como: Angiotenalnu II, norudrenulina 

y vaeoproaina. Esto se ha aeociado a una diamlnucJón en la 

producci6n de proetoglundinae vuaodilatadorae como E2 o proetaci­

clina por el tejido vaacular. Adem¿a se ha observado inver916n 

del patrón normal de vuriaci6n diurna de la presión. Observandoae 

preaiono1:1 arteriales elevadas por la noche, (10) 

Otro fenómeno 4ue ocurre ea la retención de sodio que 

predomina en los espacioa interaticialea con un volQm~r1 plaamóti-

co disminuido, a tl'ato Btl' hu asociado el f6nomeno de vaeol:onat:ric-

ci6n parH compensnr euta hipovol"'miu. Sin embargo otros autores 

conl3ideran que esta disminución del volúmen plasmli.tico es 

secundaria a la vaaoconstricción y efectos natriur6ticoa de 

la hipertena16n o de ambos. 

La filtración glomorular esta disminuida en lA preeclnrnp!llu 

a causa de alteraciones nivel renal principaln1enttt edema 

de las células glomerulares (endotélioai1:1 glomerular). Afectando-

se la capacidad de excreai6n de sodio. (11) 



La dieminuci6n del volúmen plaem6tico que se ncompa~a 

de retenci6n de sal es ln ru!z de lu. mayor controversia en 

cuanto t:tl manejo de eotn enfermedad. Algunoa uut;ores creen 

q11e la diuminuci6n del volúmen intravascular el evento 

primario que es responsable para la elevación de la presión 

arterial por hipoperfualón de la placenta que puede inducir 

la liberación de euulancins preaoras del útero, o la relativa 

hipovolemia reeultar en una liber~ci6n compenautorla excesiva 

de catecolaminaa, esto ha asociado un gasto cardiuco 

bajo asi como la presión venosa central y presión cuña 

loe que vurian inversamente en relación con la gravedad 

de la enfermedad. (12) 

La génesis de las crisis convulsivas que se presentan 

en la eclampsia se han atribuido a una vasoconstricción severa 

y que ea semejante a la observada en la encefalopatia t1ipertensi­

va 1 que incluso puede llegar la hemorragia cerebral con 

mayores complicaciones para la paciente. (12) 

El comportamiento hemodin6.mico en las pacientes con pre­

eclampeia severa y eclampsia ha sido analizado en varias series 

Benedetti estudio diez pacientes en loa cuales encontró el 

gasto cardiaco elevado, con elevación de la frecuencia cardiaca 

y volúmen latido, En relee i6n a la presión media de la arteria 

pulmonar, la presión on cui".ia, las resistencias pulmonares 

totales y resistencia vascular pulmonar se encontraron normales. 

Solo las resietcnciae vasculares sistémicas encontraron 

aumentadas. Esto ea compatible con lo reportado por otros 



6 

autores como llamilton 1 el cual encontró el gaato cardiaco 

elevado pacientes con o sin hipertensión crónica. En cambio 

contrastan con lo reportudo por Llttler, Werko y Asaall loa cua-­

lea encontraron 110 gasto cardiaco bajo en comparación con 

la emburazatla normal. Jionderaon reporte en entudio que 

tres puc i en ten 

cuales cursaron 

edema agudo pulmonar, dos de las 

presión en cuña aumentada en forma severa 

y otro en la cuul la elevación fue leve y se asocfo una 

presión oncótica bujo. (13,14,15) 

Por lo tanto loe parámetros que más influyen y se alteran 

en la paciente con preeeclampsia non: presión en cuña, gasto 

cardíaco, resistencias vasculares sistémicas y la presión 

oncd'ti ca. 

.IUSTIFICACION. 

La incidencia de E.U. I.E. que ae presenta en loa hospitales 

Generales de los Servicios de Salud del D.O.F. en número de 

25 a 30 coaos por año en cada uno de ellos, y siendo frecuente 

que en el primer contacto el tratamiento inadecuado, lo 

que hil ocaslonudo que dichas pacientes ingresen a los servicios 

de Terapia Intensiva con graves compLicacioneo o altas probabili­

dades de desarrollarlas, desconociendose en ocasiones el trata-

miento previo instituido. Ea tas graveo compli cae i o nea son 

principalmente eclarnpsla, el P.dcma. agudo pulmonar, la falla 

renal y la hemorragia cerebral. 

Por lo tonto para tener un conocimiento más amplio de 

dichas p1:1.cientes, ea necesario que sean sometidas diversas 

medidas de monitoreo¡ como es la colocación del catéter se 

Swan-Ganz, y de ser posjble antes del tratamiento, para determina 
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el modelo hemodinóm1co LHtac y de cata formu dar el tratamiento 

adecuado, con vigilancia de la respuesta al trotnmiento udecundo 

y correlaclone.ndo oat.ou pa.rnmetros con otros menos softuticados 

como: rvc, POC, 1'A, dluroula, de fácil acceso al prim~r contacto 

y que pudieran un momento relacionarse loe diversos 

parornelros hemodinñmicos, y/o un conjunlo de dichns variables 

que formen un modelo definido. Dicho monitorco deberá analizar 

tombión loa posibles ract:ores que ocauionan las complicaciones 

a fin de modificarlos terapeuticumenle y eviturlau, evaluando 

el beneficio y daílo que el cateterismo p11diera ocnaionar. 

ODJ~TIVOG PíllMARIOS. 

1.-Evuluar el comportamiento hemodin6.mico de las pacientes 

con F..H.I.I~. antes del trutamiento y posterior a la aplicaci6n 

de alguno de ellos. 

OBJETIVOS SECUNDARIOS, 

!.-Identificar si existen diversos modelos de comportamiento 

llemodinámico en la preeclampsla-cctampsia. 

2,-Correlacionar las variables medidas con el catéter de Swan­

Ganz y el rettl;o de medicio11es tlemodinámicae no eofietlcadae. 

3.-ldentificar las variables <Jlle se asocian con la preaenlaci6n 

de lns complicaciones de lu E.11.I.E. 

4,-Dcterminar tipo y frecuenciu de complicaciones dol cateterismo 



llIP01'ESIS DE NULIDAD. 

1.- El monitorco invasivo lll mejor rorma de evaluar 

luu pucionton F.,11.I.E. pura tratamiento adecuado 

y evaluar su respueatn. 

2.- El monitoreo ht~modin6.mlco no ea indiupcnsable para evaluar 

loa diferent.os modelos tle cornport.amiento hemodinámico y 

complicaciones. 

3.- El cateteriamo corcJ{aco no es un método seguro de realizar 

y ein minimo rieHgO de complicaciones. 

HlPOTESIS ALTERNA. 

l.- El monltorco invuHivo ea lo mejor forma de evaluar u las 

pacientes con E.11.I.E. para un tratamiento adecuado 

respuesta, 

2.- El monitorco hemodinámlco indispenHable para evaluar 

loa diferent.ea modelos de comportnmiento hcmodinámico y 

complicaciones. 

3.- El cut.eterismo curdtaco ea ura método seguro de realizar 

y mínimo riesgo de complicaciones. 

MATERIAL Y METODOS. 

TIPO DE ESTUDIO. 

Ea estudio prospectivo, longitudinal, comparativo 

observacional. 



UNIVERSO DE TílADAJO, 

Paciontea que ingreeen con dinan6otlco clínico y pa1•acllnico 

de proeclampeia o eclumpaia el Hoapital General Balbueno 

dependiente de loe Sorvicioa de Salud del Departamonto del 

Distrito Federal. 

UUICACION ESPACIO TEMPORAL, 

El estudio ae renli~nrá las pacientes internadas 

cargo del Servicio de •rerapia Intensiva del lloepital General 

Balbuena. Dentro del período comprendido d~l in. de JuJJo 

do 1991 al 31 de Diciembre del mismo nílo. 

CRITERIOS DR INCLUSION. 

1.- Paci11ntes que cursen con embarazo de 20 semanas de geelaci6n 

con diagnóstico de prceclampaia eeveree, eclampeia y enfermedad 

vascular crdnicu hiportensiva corroborada mediante criterios 

cl!nicoe y paracl!nJcoa. 

2.- Pacientes que acepten la reaiizuci6n del eatudio. 

CRITERIOS O~ ELIMINACION. 

1.- Pacientoa con liempo de proL1·omblna menor del 50% en rolaci6n 

con el teatigo o cuenta plaquetaria menor de 60,000. 

2.- PaclAntea con trastornos curdíacoa ¡lrevios como valvulopat!ae 

angor inestable, tuquicardia aupra o ventriculares, brndicardJ.a, 

bloqueos auriculove11tric1ilnree. 

3.- Crisis convulsivas subintrantes. 
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CRITERIOS DE EXbLU~ION. 

l.- Paciente~ que _p~esente~ -~~ngrudo que condicJono oatado 

de choque. 

DEPINICION DE VARIADLES. 

Pn~:ECLAMPSIA. 

Proceso hipertensivo asociado protelnuria y edema 

Los cifras tomadas son mayores de 160mm Hg como sistólica 

y 110 llg de tliustdllca, proleinuria dt:! 5 gr. 24 hra. 

o 3+ a 4t dt~rminada mediatite tiras reactivas. Oliguri~, t.raatorn 

nos visuales o cerelirates, edemn ag11do pulmonar, cia11osls. 

b:CLAMPSJA. 

Criterios similares a 111 preeclnmpnia uevera, agregandoae 

criuia convulsivas tónico-clónicas o estado de coma. 

DEFINICION DEL CASO. 

La utilizaci6n del caté'tcr de Swan-Ganz, poro medir con 

termodiluc16n y curva de prealonea los pordmetroe hcmodln6.micoa 

a su ingreso prt!Vio tratamiento y posterior a la 1natalaci6n 

del manejo. 
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DEFINICION DE VARIAULES. 

NOMBRE 

FnECUENClA CARDIACA 

PRESION VENOSA CENTRAL 

PRESION ARTF.RJAI. MEDIA 

PRESION ARTERIA PUJ,MONAR 

ME[llA 

PRESION CAPILAR PULMONAR 

GAS'l'O CARDIACO 

INDICE CARDIACO 

RESISTENCIA VASCULAlt srs­

TEMICA 

RESISTENCIA VASCULAR 

PULMONAR 

INDICE TRABAJO LATIDO 

VENTRICULO IZQUIEílDO 

INDICE VOLUMEN LATIDO 

PRESION ONCOTICA 

COEFICIENTE PRESION 

CAPILAR PULMONAR-PRE­

SION ONCOTICA 

TIPO UNIDAD DE MF.UICJON. 

CUANT~TATIVA NUM./Min. 

Cm de Agun. 

llg. 

mm d~ llg. 

de llg. 

Lt/min. 

Lt/mln/m2 

d.aeg/cm-5 

d,aeg/m-5 

grxm/m2 

ml /m'i! 

mm hg 

mm tlg 
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RRCURSOS HUMANOS, 

Lua mediciones se ronliznron por purte de los médicos 

roaldontes del Bcrvlcio do 'ferapia lntenaiva. Loe cualt:tl fueron 

entronutloa pura el lo. l.uu tleterminnclonos de prolblnue t;otulea, 

álbumina, tiempos do coagu1ncl6n, r>laquet.at! se roalizuron 

por parto del personal de loliurutorla dol llospilul General 

Ur.dbuena. 

RECUTISOS MATERIALES. 

Se utl 1 izó cu té ter de Swun-Gan:r. y bomba de Gasto Curdtaco 

ttsi como monit.orel:l de Ju Unidad de 'l'erapitl 111tenulv1:1, además 

d~ tubos de ensayo pura lu Lomo de n1uestras sangu[neaa y orina. 

n~cunsos FINANCIEROS. 

Se c:ontnron Ct')TI los que proporcionó en rnateriul y equipo 

la Dirección del lioupital General Ualbuena de loa nervie.los 

de Salud del ü.D.F. 

ANALISIS ESTADISTICO. 

Se realizó determinación de media, varianza, varianza 

de media y medio de vurtanzu y pruel.:a de ANOVA mediante paquete 

eatadlstico EPISTAT DE Gustufso. 
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METOUO DE ílEALIZACION UEL KSTUD!O, 

Al ingrcao del pucicnle al servicio du Urgencias y 11revlu 

corrobornci6n de hlpert.cnul6n en doti ocaalonea y en di !'~rentes 

poaiciones, y evnluuci6n ginocológica, ei no existió tnruinonclu 

de J!Brlo uufrirnienlo fotn.l, determinó medlnnLu tiraH 

reactivos proteinurlu, Se informó al servicio de Teruplo lnlc11u1-

vu de inmediato y nntt::A de lo odndnlstreci6n de lr·atamiento 

antihlpertenaivo, para su udmiaión. Donde mediante punct6n 

eubcutanea o venodlnccclón de vena yugular, subclavia, buuilico 

o cufalica 1 ee coloco mediante mtidici6n de presiones el cttll!ter 

de Swan-Ganz en artt~ria pulmonar. Se corroboró lo pog1ci6n 

met.liEtnte la radlugral'fe de Tórax. Y posterior ta t!Bto se reul it.6 

el estudio hemodi11nrnico mediante termodiluc16n apoyo1lo~ 11or 

lu bomba de Gasto Card{uco. Al m1smo Llempo su tomaron rnueslrus 

sanguíneas para determinar Dh completa, cuenta pJuql1eluria, 

T.P. y •r.P.1'., protóina.B totales, 6.lbumlna, urea, cr~u.tininu, 

TGO, TGP, bilirrubinas y poateriormonte se reali~.6 ot.ra medición 

6 hrs duepuéa del trntandent:o y u las 12 hrs. n.uovumente. 

Previo a la colocac16n del catéter se inform6 al paciente 

o su familiar del estudio a realizarle. 

Loe calculas se reallzar6n mediante las formulas de Flck 

y la detorminac16n je preai6n 6ncollcu se re1:tllz6 líl!!dlunte 

tres formulan tomandoae el promedio de las mlsman y las cualeu 

se adjuntar6n en hoja de recolecc!6n de datos. 
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TIESUL1'ADOS. 

' l.n poblac16n del uatudio fue de (i puclentes cmbarnzudas 

prlm!gest:ue, con edad promedio de 22.5 arios y edad geatacional 

me din de 35. 5 semun&s. A toda a se les real lz6 cesearéu pura 

obtención del producto. Solo dou prese11tHron complicncioneH 

a lu ln1:1l:alaci6n del cuttt'ler y rueron del tipo de las extraa{aLol 

les ventriculares durante lo colocación iniclul, que corriMieron 

al rct11~6 del mismo o dettlnflar el ulobo, sin rcquf!rir tcrlipÍn 

enpociftca parn lns miamos. Uno vez reetnbleclclo el ritmo 

normal otro Intento fut! realizado, colocandose el cate"ter 

adccuuclamente en ltt artttria pulmonar. Se realizaron :1 meclicioneR 

hemodinámicus; nl ingreso la UTI sin t1·ntamlento p1·evio, 

nuevnmcnlc a lan f3 hrn. posterior o. t.rnt:amiento que conaiatlJ 

en allrninistraci6n de 1429 ml do criataJoideu promedio y 

32.5 mg de ni fedipinn y finalmente a laH 12 hru. con un trat:amien 

t;o de 2905 ml de cri!lt.alold~s en promedio, 400ml de plasmo 

y 100 mg de hidralazinu, y Rolo a una paciente se administrcr' 

25 mg de clorproma2lnn. 

Lo presión art:erLnl media (PAM) con x=l?fi torr, con rango 

de 110 a 145 torr. modificandoue a x:o:llU.5torr y 99.l torr. 

reapectivamont:e, Ln vnrinnza de modla fud da 848 y la media 

de varianza de 276, con p=0.002316 algnificablc c~tadlot.lcumente, 

(grar. 1) 
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La presión vonosa central {PVC) con X=3.6 cm de :aguo, 

5cin y 5cm de t1guu roapectivumente. La varianza de m1Jdia~ fue-

de 2.18 y tnediu de varianza da .69 con p ... 5.70 no -s.igntr1~ativa 

{Grnf. 2) 

t.a preai6n capilar pulmonar (PCP) con x=8.5 Lorr,· 9.66 

torr y 0.6 torr. respeclivamante. Co11 varinaza de 11;1 y varlnnzn 

de medio de 13.75 y media de varianza de ,4101 con pi:::.9661 

aigniflcativu. (g1•nf.3) 

La pre!J!Ón arterial pulmonar media (PAPM) x:::;de 13.33 

to1•r., 12.16 y 10.20 torr respectivo.e, ln varit:tnz.a lle media 

de 20.51 y meditt d~ varlan~a de 2.50 y p=.2670, (Gruf. 4) 

El gnRto cnrdínco (Q) con X=5.2 lt./mln, 5.0 y 4.81. Lu 

vnrian:r.u d~ media rue de .5441 y media de vttrianzu de Q,0525 

con p=.3123 no significativa. (Gruf. 5) 

El indictl cardíaco (1.C.) x=4.34 lt/m2xmin, 4.05 4.55 

lt/m2/min. Su varionzn de media fuJ 0,5249 y media de varianzu 

de 6.31 y una p= Q.6767 , {Graf. 6) 

Las re1:1it:1t.tl11clttt1 Vt11:1culurt:11:1 1:1i1:1t.dmictt1:1 (ílV::l) con ;<-1!>~3 

dina1::1xsegxcm-5. x=1416 y 791 dinaexaegxcm-5. 1.o. varianza ruJ 

de 42911 y la varianza de media de 448566 y medio de varinn~rn 

de 3361201 con p=0.00'175 signilicativa eatadlsticamento. (Graf. 

7) 

Las rea latencias vasculoree pulmonareA (RVP), x=?!l.5 

dinaexaeg/cm-5 y 1455.8 y 32.200 respectlvamante. l.R varianza 

de media ele 3998447 y media rle varianza de 655654.5 

p=0,0164 significutlvu. (Graf. 8) 
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~:1 Jndice trahRjo luticlo riel v~ntriculó iz(¡ui"el-_dO~:CrTL.~I) 
- --··, -.,,.-- -

x,,,,61.16 grxmin/m2, x=53.16 y x:::i33.00. La '~Br.1\l .. O_z~ , .. da~·:'me~ia 

de 577.9 y mttdiu dH varianza do 196 con p~s-~71 •. (~r'ii'_f.,---_~) 
. '" ~ ':: ... - ' ,. - . ~ 

1n indice volumen latido ( IVJ,) regl~tro un'~ "_:l'.t~·3_~S;_1~ ~ ni3:_{m2, 

X.c<35.fi y X=23,6 La vnrlanzu de medill fue de ·-217~7 y media 

de vurlonzu de fi'l.7 y p=0,0742. (Gruf, 10) 

Ln diferencia proai6n capilar pulmonar-preai6n oncoticu 

(PCP-POC) se r1~gistro co11 x=-8.25 1'orr 1 -3,20 y -J.3 La 

varianza de media fu¿ de 27,06 y media de varianza de 12.Bl 

p=0.04229 con ~ignificnncia e1itaJ1stica. (Graf. 11) 

No presentaron ninguna compllcuci6n posterior al retiro 

del cuteter. 
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ll!SCUSIOIL 

La ovaluaci~n hemodinámica deemoetr6 que lea pucttrntea 

preBentaron un patr6u de hlperdinam!a del ventrículo lzquJerdo 

munlf'eetado por Q-=5.2 lt/min e r.c. de 4.34 lt/m2xmin. 

reoiutenciaa veaculareH alatemlcae de 1993 d1naaxacgxcm-5, nal -­

como el ITLVJ de 61.16 grxmin/m2. En 1980 Denedetti y Cotton 

(16) rcport1:1ron au tHil.udlo de 10 paciontea con prEiuencia d~ 

ílVS aumentadas con x=.1332 dtnaaxeeg/c:m-5. con un gasto cttrdfaco 

aumentu1Jo con x=7.4 lt/mln. con ITLVI aumentado de 82 grx1nin/rn2, 

Phelan y Yurth de l~J62 (17) reportan sus 10 puclentes 

ílVS X=l042 dinttsxseg/cm-5 con Q x=9.3 ITLVI--00.4 explicu1u.Jo 

que debido al gran guata cardfaco las f't'll:liat.encins vascularea 

perife
1
rlcae se encuentrttn bajaa. Sin embttrgo nutlvarnent.e Cot.ton 

y cols en 1984 (18) en sus 45 pacientes oncuenlru HVS 

de 1496 dinasxseg/cm-5. y solo 1 con nvs menor a 1200. y lodna 

reportando Qx=7.50l/Mln., con TTLVI x=Bl grxmxm2 

llenderaon y cols J•ealiza otro estudio en 1904 (19) reporta 

en sus nueve pacicnteA RVS incremAntndaa aai como et Q y el 

ITLVI. Hnnkina y cola. (21) reporta uno x=dc 1357 dina~xAeg/cm 

de nvs, con Q uuma11LuJu ~ 1TLVI=66. Cullon y Gonlk (~~) realizara~ 

una evaluaci6n hemodinOmica nntea de manejo con aulfut:o de 

mg. reportando RVS x=2256 dinaaxaegxcm-5. más alta en relación 

a estudios previos realizados. 

Los hallazgos de n11estro estudio y lo reportados por loa diferen­

teo autores se correlacionan en forma muy similar por lo cual IR 
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rormu en que uc hu juatifica1to clicho comportamiunt.o h~modln6mico 

no oe incluye Hll formu complet.u tHl loa parametros definidos 

do ltiperdlnumia y solo se conulderu un comporlumlento l1l11erdin6mi 

d~l ver1lriculo izquierdo, reuistenciau vuaculuron totulos 

hlpovolen11a lncrem"nt.:ndus necuruhtrln a lu vuuoconatrtcc16n 

mtentrru1 que el g1.1st;o curdíuco incrementado unn 1·espueu La 

de una res~rvu curdiace excelente. 

Ln PVC PCP c11contr•rldau bajas rnflejuron un volumen 

sanguíneo circulante cliaminuido. Por lo que condicioneH 

de un coraz6n sano olrven como puramet:ro ailecuudo de vigilancia 

hemodinárnica e11 la pHcicnt.e preoclnmptica. 

El comport.omtent.o post.t1riur al trut.amiento combinado 

de vnsodllatadoreu y vnlamen f11e ln diAminuci6n de tus reaiuten-~ 

cins periféricas valores uignlt"lcativoa estndisticamente. 

Y semejante n lo obaervudos por los autores Yli mencionados, 

nsi como la dit:1minuci6n de lr1s HVP lo bual fue reflejo 

de le acción de lou va.sndi latudorea y del volumen circulante, 

f.1 cnmporlAmit=-ut.n del GAst:o Cardiaco, IC. ITLVL fub 

ain cnmblos aignlficE1tivoR 1 persistiendo aumentados como 

la comentan lou estudlCJs previas con un comportamiento hiperdiná 

mico uecundario a hipovolemin. 
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CONCl,USIONES. 

l.- La E.11.I.E. peraiate haata la fechR debido a multiples 

errores en su manejo primario. 

2.- Ea una p&tolog{n r¡ue requiero el manejo odecuado una 

Unidad de Terapia Inte11ulva, 

3.- El comportamicnt.o he111odinán1ico de la E.11.1.~:. mAs frecuente 

ea un estado hlpcrdi116mico del ventriculo izquierdo con reaieten­

cius vasculares incrcmentadue. 

4,- El tratamiento con adminíetraci6n do líquidos el uso 

de vaaodilatadorea disminuye en forma eignificulivu lua reeiaten­

cioe vasculares totalefi, 

5.- La correlaci6n de las mediciones con el r.at6ter de Swan 

Ganz de PCP y PAPM correlacionan con loa volaren bajos encontrn­

dos de la PVC. 

6.- ~l cat.6ter de Swan-Ganz no presenta complicncionea frecuentes 

y aon facilmente cort•egiblea, 

7,- El monitoreo invaalvo con catéter <le flotaci6n euta indicnlto 

en pacientes con evldencia de falla card{acn 

rutinaria, 

no en formn 
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RF.SUMEN. 

La Enfermedad Jlipe,·censlvtt Jnduclda por el embarazo (F..H.I.~:.) 

tiene una frecuencJa aproximada de 30 pacientes 1>or aílo en 

lou diferentee houpitftlcu de loa SSOOF. Y complicucioneH 

inherenlea a la enfermodad LruLu1nienlo uon grttveu¡ falla 

curd!ucu, inauflclencJa renul o criaJa convululvas. F.l moti\o 

de est~ estudio fue Ja evaluación hemodin6mica de dlcl1ae p"cientd 

llablentlo ingresado 6 primigeutaa edad prome1lio de 22.5 

aftas y edad geatacionul de 35,5 ucmanaa. Solo dos preuunturon 

complicaciCJnea a lu UJJlicoci6n del cateter del tipo de los 

extratdtoleu ventriculurea luti cualea remitieron al ret.iro 

del caleter o desinJ'lnr el globo. Se lea realizaron 3 mediciones 

al ingreso sin tratnmJento y u lao 6 y 12 hrA µoaterior al 

manejo independienternonto estul.Jlecido. l,oa reaultadoo ohtenidof:I 

fueron PAM de 126 t.orr. al ingreso y modifico n las 12 hre 

a 99.l torr con p=0.002316. La PVC con 3.6 al ingreso '.) 

cm a las 12 hre. con p=.5.70. La PCP con media de 8.5 y n 1Afl I? -

hra. de 8.6 con p=.9661. l.u. PAPM con media de 13.33 y J0 • .<:10 a lus 

12 hra. con p=.2670. In Q con media de 5.2 y control de 4.01 

con p~.3123. El IC de 4.2 al ingreso y 4.55 do control con 

p=0.6767. Loa RVS con media de 1993 y control de 791 con p=0.0077 

Las RVP con ingreso de ?!J.5 y control de 32.200 con p=0.0164. 

EL ITLVI do 61.16 y control de 33.80 con p=5.71. t-:1 IVJ, con 

x=39.13 y control de 23.6 con p=0.0742. Ninguna paciente 

presento complicaciones. 
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