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DETERMINAR £1 ESTADD HEMODINAMILD OF LA PACIENTE
CMBARRZADA CON HRECLLAMPSIA SEVERR,



ANTECEDENTES

La preeclampsia se conoce desde los antiguos egipecios y chinos, pero fué -

Chesley quién esteblecid que fueron los antiguos griegos (entes de Hipdcrates),
que la reconocieran como una enfermedad independiente. Par sigles se han esta-
blecido teor{as para esclarecer 1o etiologla de ésta enfermedad, sin llegar sln
a explicarla, por lo que ha sido llamada " la enfermeded de las teorias ", y se
considera comp la principal causa de morbimortalided materno y fetsl. (1, 2)
La preeclampsia es una enfermedad dnica del embaraze humano, que ocurre durante
13 segunda mitad del emharazo y @ edad mfs temprana con la enfermedad del trofo
blasta. Esté caracterizada par hipertensidn arterial, proteinuria y edema gene
ralizado, (3)

La hipertensifn arterial es un signo diagndstico primario de interés clini
ca del obstétra que estd el culdada de la paciente preeclamptica.

Par definicidn la hipertensién arterial en el ewbaraza, se establece por una --
elevacian en la presidan sistblica ( mayor & igual & 30 moHg ) o en la presian -
diastdlica ( mayor & igual a 15 meHg ); el diagndstico es hecho cuando la pre -
sifn sanguinea excede de 140/90 mmHg en dos tomas con 6 horas de intervalo. La
prateinuria se define con la presencia de 0.3 gramos de albdwina par litra, 8 -
de 0.5 gremos de proteinas totales por litro en orina de 24 horas, o mds de un
gramo de proteinas por litro en una muestra recalectada al azar. El edewma pue-
de ser en cara, extremidades o generalizado., (3, 4) .

Coma las causas de hipertenaién y proteinuria en el embarazo son desconaci
das, se ha establecidn une nueva clasificacidn clinica de las alteraciones hi -
pertensivas, y se basa en signos clinicos de hipertensidn y protetnuria, que de
fine todes aquéllas categories en todos los casos de hipertensifin y proteinuria
que ocurren en el embaraza, trabajo de parto y puerperin. Durante le evolucién
en cuanto @ la terminologla de la enfermedad, se ha llegado a preferir el uso -
de " hipertensién inducida por el embarazo ", que implica que éste es la (nica
causa que la condicionaria, wientras que en algunas instancias es causada primg
riamente, por una tendencia latente para hipertensién esencial que llega & ocu-
rrir durante el emhara:io, y que también puede estar ssocimda a preeclampaia.(5)
La clasificacidn de 1972 de The American College of Obstetricians and Gynecolo-
gist's es la siguiente: 1) preeclampsis-eclampsin; 2) hipertensién crénica; 3)
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hipertensién crénica con preeclempsia sobreafadida, y 4) hipertension transito-
ria. QuizAs ésta sea la mhs sencilla, y ha sido reafirmado recientemente por el
1lamado National High Blood Pressure Education Working Group Report en 1990.(4)
Para la Organizacién Mundial de la Salud los parémetros objetivos los constitu-
yen la presion arterial en un nivel especifico y proteinuria, para catalogar a-
la preeclampsia. Es importante destacar que no ge incluye el edema de manos y -
cara, porque es un signo poco "constante" y es diffcil valorarlo de un estudio
a otro. ()

l.a preeclampsia se clasifice como leve, moderada y severa de acuerdo a lus ha -
1lazqos cliniros. Preeclempsia severa se considera cuando la presidn sistflica
es mayor o igual a 160 mmHg, diastOlica igual & mayor de 110 mmMg, protelnuria-
mayor de 0.5 gramos § més en orins de 24 horas, oliguria (uresis menor de 400ke
en 24 horas) y ! teraciones neurolfgicas manifestadas por alteracion en el esta
do de alerta, cefalea intense, visidn borrosa. Puede acaompafiarse de otra sintg
matologin como dolor epigéstrico y escotomes, o alguna forma de alteraciones vi
suales. Se puede presentar edema pulmonar, disfuncion hepética y datos de coagu
lecion intrivascutar,  Llamandése eclampsia cuando ocurre convulsiones generall
zadas durante el embarazo, trabajo de parte y/n dentro de los primeros 7 dias -
del puerperio, y que ng sean causadas por alteraciones convoisivas de otra indo
le. (1, 4, 9)

Muchos de los cambios fisinléninos que caracterizan a lo preeclampsis deng
tan una " falls " de las respuestss compensadoras propiss del embarazo normal.
En diversos estudios we demupstra que 8] gasto cardisco en la  greeclampsia au-
menta, es normal o disminuye; ésta discrepsncia quizés se deba a la diferencia-
en la intensidad y duracifn de la enfermedad, en el tratamiento establecido an-
tes de la medicion o vigilancia o durante é1. (6)

En un estudio longitudinal reciente, donde se utilizd el ultrasonido Doppler -
para medir el gasto card{aco, se encontraron los criterios hemodinémicos dis --
tintos a los supuestamente encontrados en le preeclampsia. Y arguyen que la hi-
pertensitn es la consecuencia del incremento del gasto cardfaco y no de la ele-
vacidn de la resistencia vascular sistémica. (7)

Ls hip6tesis de que las prostaglondinas vesodilatadores son las encargadas de -
los cambios hemodinémicos en el embarazo normal, han hecho como corolario que -

se piense que la deficiencia de tales sustancias sean la causa de las alteracip



nes hemodindmicas de la preeclampsla. (6, 7)
Diversas estudios indican que los carbios pateligices y fisiopatolégleos -
de la preeclampsia no son secundarins al incremento de la preslén arterial, al-
gunos autores consideran que la isquemia uteroplacentaria parece intervenir en-
el origen de la preeclampsia por liberscién de factores hacia la circulacitn -~
que dafian a8 la célula endotelial, con reduccidn en la sintesls de vasodilatado-
res y, de un incremento en la relacidn de tromboxano/prostacicling, a favor del
tramboxzno, predominando la actividad vasopresnra, agregacion plaguetaria y ac-
tividad uterina. (2, 6, 8)
Existe una mayor sensibilidad a sustancias vasoactivas como @ la anglotensina -
I1 (que puede estar dentro de niveles narmales) y a catecolawminas, ocasionando-
espas~n arteriolar generalizade, con aumento de la resistencia vescular perifé-
rica, incremento del trabajn sistélico del ventriculo izguierdo, presidn venosa
central bajas, presidn capilar en cufia pulwonar gue se encuentra en la zana baja
de los limites normales. £ volumen plasmitico disminuido diferente sl que se-
ohserva en el embaraze ngrimal, acasiona hemocencentracian y mayor viscocidad --
sanguinea, (8, 9) La funcidn rensl se coracteriza por baja filtracidn glomery
1ar, disminecidn del Flujo plasmdtico renmal y eliminceidn del dcidn drico.(2,8)
Se ha opservade que las pacientes con preeclampsia severa gereralmente se
conducen cl{nicamente como si tovieran una hipovolemias severa y tiemen una pre-
sidn czpilar en cofia pulmonar en rangos bajos = lo normal. Esta reduccién en la
precarga es manifestada por la bien conocida tendencia de las pacientes con pre
eclampsia severa s desarrollar hipotensifn, en respuesta o disminucitn minims -
de sangre. Las medidas directas del volumen sanguinen han demostrado un estado
de volumen contraido; estos datos junto ron las coracteristicas clinices de las
pacientes con preeclampsia severa suglere que estd disminuido el volumen cir-
culante efectivo intravascular. (9)
s claro que la presitn venosa central (PUC) y la presifn capilar en cuia pulmg
nar (PCCR) no se correlaclionan en 1a preeclampsia severa. 5in embargn, ésta pe-
queiia observacin se ha dado por los factores contribuyentes de s observacién
fisiolégica. €1 aumento de la postcargs ventricilar izquierda acompafada de un
rendimiento cardiaco alto o normal y un miocerdio bien compensado, resulta en -
en un aumento de la presién intracavitaria, dado por un vaolumen sanguineo en el

laco fzquierde del corazdn cuando vs comparado con el sistems ventricular dere-

1o s e
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cho. (9, 10) Bajo éstas clrcunutancias las presiones de llenado de las cavida-

des derechas e izquierdas del corazon no podrion ser similares.

Mientras mas paclentes con preeclampsia severa presentan solo una elevi --
cion moderada de la resistencia vascular sistémica; ona marcada elevacitn de ég
ta podria causar un efecto en detrimento de la funclon cardiaca, ocaslonando e-
dema pulmoner. Una paciente con presion sanguinea elevada pardria ser hiperten-
sa en base de s{ la resistencia vascular sistéwica estd elevada, o por eleva --
cion del débito cardiaco. Recientes investigaciones sugieren que ur pequefio --
grupo de pacientes con preeclampsia severa, pueden no presentar vasoespasmo ge-
neralizado significativo, pero pueden ser principalmente hlpertensas en base al
alto rendimiento cardiaco. €s evidente que el espasmo sistémico visto en éstas
pacientes no es uniforme, y puede afectar diferentes lechos vasculares en dife-
rentes grados. (9,10)

Cuandu las pacientes preeclédmpticas con expansidn aguda de volumen, gene -
ralmente reaccionan con una disminucion de la resistencia vascular sistémica vy
aumento del gasto cardiace, con una tensidn arterial media sin cambios o dismi
nuidu. Si se realiza el incremento de volumen, debe vigilarse las presiones --
centrales por una posible sobrecarga de liguidos en forma inadvertido y edema -
pulmonar subsecuente. (9, 1)

£l uso de los vasodilatadores sin la previa expansion de volumen, produce
efectos graves sobre el riego uteroplacenterio, por 1a reduccifn brusca en la -
tension arterial de la madre, condicionando sufrimiento fetal aguda, En la pre
eclampsia severa al no haber mediciones directas del riego sanguineo uterspla -
eentario, los {ndices hemodindmicos sistémicos tal vez contribuyen a mejorar el
riego, lo que ayuda al blenestar de la madre.
Algunos investigadores han considerado que la PCCP baja, observada en la pre -
eclampsia severa constituye un {ndice directo de un volumen intravascular efec
tivo bajo. Al evaluarla se debe tomar en cuenta la Funcidn miochrdica y el vo-
lumen intravascular efectivo en las presiones de llenado card{aco. Hay datos -
disponibles que indican que las pacientes con preeclampsia severa funclonan en-
condiciones " hiperdinimicas ¥, al desplazarse hacia la lzquierda las curvas de
Starling de la funcian coardiaca, (12)

Le mayor parte de los estudios hemodindmicos descubrieron que las curvas -

de 1a funcidn cardiaca de la moyorfo de 19s parientis co encuentran en limites

e oo e e



-7 -
hiperdindmicas o normales. El gastn cardiaco alto en la preeclampsia severa no

{ndica un riega de drganos maternos vitales o de la circulacién uteroplacenta -
rie zdecuados. (12)

Aungue el gasto card{aco puede medirse en forna directa, su suficiencia de
be valorarse indirectamente en funcidn del estado dcido-base, las diferencias -
arteriovennsas de ox{gens, contenido o soturacion venosos mixtos de oxigenu y -
produccitn de arina. (13)

Lz disponibilidad de catéteres para le arteria pulmonar, hace posible vigilar -
ve centinue 1a saturacidn de oxigeno en sangre venosa mixta. Ademas se ha demas
trado que a menudo el contenido de ox{geno en ésta sangre decae bastante, antes
de que se manifieste cualquier otra evidencia de inestabilidad hemodinamica, lo
gque le cz una gran utilidad potencial como sistema de alarma precoz. Al igusl-
que 12 =zngre arterial, la venosa mixta puede analizarse para mediv 1o tensién-
de ox{geno (PvDZ mmHg) y 17 saturacisn (Sv02%). Finolmente, la saturacion de la
sangre venosa mixta refleja el equilibrio entre el aporte de ox{geno y su utili
zacion. Pefleja el riego tisular, la veriacidn de la diferente necesidad de --
oxigeno en los drganos, y la afinidad de la bemoglobina para aceptar y libeear-
el ox{geno desplies. (10, 13)

Las diferencizs en el contenidn de nxigenn ©n las derivaciones pulwonar y arte-
riovenoses se calculan con el andlisi+ de wuestras de sangre venosa mixta (toma
da del orificio distal del catéter de lo arteria pulmonar) y sangre arterial ob
tenidas simulténeamente.

tas ventajas de la vigilancia hamodin@imica continua de la saturacion de sangre
venosa mixta, en oposicién a la saturacién de sangre arterial sen muchas. Prime
rc, las muestras de sangre arterial siempre tendrén una saturacion del 90% & --
més, que corresponde a una presiin de ox{geno (p02) de 60-100 mmMg & mds. La -~
fluctuacian de éstos niveles, m3s elevados de tensidn de oxigeno no se refle---
jan por cambios correspondientes en la saturacién., A la inversa, los niveles -
més tzjos de ox{geno presentes en la sangre venosa, existe una relacidn 1inesl
entre la saturacidn y la tensidn, hacienddla una prueba sensible para detectar-
inestabilided fisioldgica. En segunde lugar, sunque la sangre arterial propor -
ciona informacién (til respecto al intercembio de oxigens, ventilacitn y deriva

cion pulmonares, da poca informacién sobre la suficiencia global del aporte de
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oxigena a los tejidos periféricos. £n éste sentido es superlor el gas en sangre

venosa, ya que refleja el producto final del aporte y la demanda. Finalmente, -
la adleidn de un gasto sardiaco por termodilucion, en conjuncién con gases en -
sangre venosa mixta, puede spoyar o refutar las suposiciones clinicas basadas -
en la saturacion de uxigeno de la sangre venosa mixta. (13)

£l enharaze ocasions alteraciones fisiologicas en los gases de la sangre -
venosa mixta. Como la elevacion del gasto cardiaco excede el incremento en la -
utilizacian de oxfgena, tantn la presidn venosa de oxfgeno, como la saturaciin
verosa de ox{genn aumentan normalmente. Hay pocos datos sobre el uso die ésta -
tecnologfa mas o menos nueva en embarazadas. Sin embargo, se prevee que la vi-
gilancia continua de la saturacién de oxigeno de la sangre venosa mixta serd --
particuiarmente Gti) en las wnujeres que desarrollan el s{ndrome de insuficien-
cia respiratoria del) adulto, o que padecen enfermedades muy prolongadas o permg
necen perfodos largos en la unidad de terapia intensiva. (13)

Los verdaderns datos henodindmicos en preeclampticas son objetn de contro-
versia, La revision de la literatura inglesa sobre el tema demuestra notable di
vergencta respertn a uno o nbs de los pardmetros hemodindmicos estudiadod, Cste
desacuerdo e ha atribuido a diferencias en la definicidn de prepelanp is, in--
tensidad y duracion variables del proceso patolagico, presencia oo oopdio atiss
o nefropatias subyacentes, Ja técnice de medir el gasto cardiuco v ia presii;
arterial, v las iotervenciones terapedtizas utllizados o tos oo les viversas e
dictones . Adends, la fluctuacion dindmica minuto a minuto de lou pardwetros -
cardiovaseid ares estudiados dificultan la estandarizacion de las situaciones o
nue se hicieron tales observaciones y limita la utilldad de una sola medicidn.
Loy hemadindmica cardiovascular de la preeclampsia se ha estudiado por técnicas
nxtrocorporales e intracorporales; los datos dados para gasto cardiaco, resis-
tencla vascular periférica, presion capilar pulwoner en cufia varfan de scuerdo
o las téceicas utilizadas y por los diversos auteres. La presifn venosa cen -
tral varfa por eiemplo e 2 a 6 malg.  Entre los hallazgos demostrados se han
encontrado citron normales o altas los pardmetros siguientes: indice cerdiaco,
{ndice de resistencia vascular sistémica y presidn capilar pulmonar. En resu ~
men, las datos hemodindmicos verdaderos de la preeclampsia no se conpcen. (10)

Gran parte de 1o informacion indica que en las preeclémpticas graves, al pare-



cer, aumentan el gasto cardiaco y la resistencia vascular sistémica, y tﬁlgdatu
sugiere gue el problema en la preeclempsia es el que la resistencia vascular --
sistémica es inapropiadamente alta en relacidn al nivel del gasto cardi{aco, Al-
parecer, la presion capilar pulmomar y 1s presifn venosa central estén en limi-
tes bajos o normales, pero no hay una correlacidn entre los dos valores. (10)

Estas consideraciones nos hacen distinguir el papel que desempefia la vigi-
lancia hemodinémica en la preeclampsia severa, proporcionando informaecién sobre
la fisiopatologia de ésta entidad. (11, W)

+a extracclan de ox{geno se define como los mililitros (ml) de oxfgeno ex-
traidos de 100m} de sangre sistémica. Esto se expresa en mililitros sobre deci-
litros o en volumen por ciento (vol %). La extraccldn de oxigeno se mide median
te el =nillsi: de la diferencia de ox{geno entre 1a sangre arterial y la venoso
mezclada,  E£sta medician se denomina diferencia en el contenido de oxigeno arte
rial-venosa mezclado (Dif a-v 02) y su valor normal es 5 volimenes por ciento -
(4,5 - 6 vol%) en reposo. £n tanto, que la extraccion tisular de axigeno sus va
lores normales son 265 2 %, (15) Se ha visto que una tasa de extracclén alta -
de oxigeno con diferencia arteriovenosa amplia, dato gue tieme relacién directa
con el gasto cardfaco, nos especifica un estado hipodindmico, lo contrario una
disminrucién de las diferencias de oxigeno arteriovennsas, con sumento del pasto

cardiace nos estardn traducienco un estado hiperdinimico. (15)
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La preeclampsia severa es la patologia que con mayor Frecuencia moti-

va el ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva, del Hospital de Ginecoobste
tricla No. 3 Centro Médico la haza, y es considerada como la principal ceu-
sa de marbi-mortalidad materno-fetal.
Las pacientes con preeclampsia severa corsan con cambios hemodindmicos lme-
portantes, con un volumen intravasculer efective disminuido, presion veno-
sa eentral baja, presion copilar en cufia pulmonar en limites inferiores nor
males y una lobilidad a la disminucién del volumen como si corsaran con hi-
povolemin severn; par lo que se esperaria encontrar hemodinédmicamente un -
estado hipndinfmico. Diversos estudios revelan que se encuentra hewndingmi
camente un estado hiperdindmico,

Ante Gsta situacifin se decive determinar el estado hemodinfmico en las

pacientes con preeclampsia severa,
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2]

HIPOTESTI

HIPOTESIS ALTERNA,

La paciente con preeclampsia severa hemodindmicamente cursa con un estado

hiperdinémica durante su evolucidn.

HIPOTESIS NULA.

La paciente con preeclampsia severis hemodindmicamente no cursa con un es-

tado hiperdinémico durante su evolucidn.



TIPOD DE ESTUDID

PROSPECTIVO

LONGT TUDTNAL

DESCRIPTIVG

OBSERVACTONAL



MATERTAL Y METODOS

UNTVERSO DE TRABAJD

El estudio incluyd 25 pacientes con diagndstico de preeclampsia
severe y eclampsia, gue ingresaron @ la Unidad de Cuidados Intensivos
del kospital de Ginecoohstetricia No. 3 del Centro Médico la Raza,del

a

'S £z junio 21 15 de septiembre de 1992.
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CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con embarazos mayores de 24 semands,

De cualquier grupo de edad.

Sin haber recibido ningln tipo de tratamientu antibipertensiva.

Con tensién arterial igual & mayor de 160/110 mmHg.

Proteinuria mayor O iqual a 0.3 gramos por litro de una muestra al a-
zar o con método semicuantitativo igual & mayor de 3 +,

Edema generalizado. '

Alteraciones neuroldgicas como hiperreflexia, vision borrosa, cefa-
lea.

Alteraciones en el estado de alerta.

Pactentes sin antecedentes de hipertension arterial cronica.

CRITERINS DE NO INCLUSION

Pacientes can embarazos menores de 24 semanas.

Tensidn arterial menar de 160/110 mnHg.

Proteinuria menor de 0.3 gramos de albdminag por 1itro, o menar de 2+
por método semicuantitativo,

Sin edema generallzada,

Con antecedente de hipertension arterial crénica.

S5in alteraciones neuroldgicas.

Pacientes con preeclampsia severa sin embarazo.

Pacientes gue recibieran manejo antihipertensivo,
CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con preeclompsia severa que por algin motivo no completen -
el estudia.
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METODOLOGIA

Todzs las pacientes que ingresaron a la Unidad de Culdados Intensivos del
Hospital de Ginecaobstetricia No. 3 Centro Médico la Raza, embarazadas -
con clagndstico de preeclampsia severa, fueron sometidas o los siguientes
procedimientos para corroborar los criterios de inclusidn.

1.1 Determinacion de tensidn arterial con método auscultatorio con esfig-
nomandmetro de mercurio marca Adex, modeio Mi-300 Méxica.

1.2 Determinacion de proteinuria en miestra de orina gue contenga més de-
0.2 gramos por litro de proteinas, (semicuantitative més de 3 + en ti
ra reactiva).

1.3 Estudin neurclfigico clinico: Determinando estadn de alerts, refledios
osteotendinosos, fondo de ojo.

.4 Fevisidn del expediente clinlco pora obtener los detos de interés co
acuerdo a log criterios de inclusion,

Se tomaron dos muestras de snagre arterial y venosa: La primera al ingre-

50 2 la Unidad de Cuidados Intensivhs, la segunda posterior a la estabili

zaci6n hemodinamice y de la tensifin arterial, ésta Gltima postratamiento-

estzhlecido.

Se les colocd un gatéter central para medir presidn venosa central y pora

13 obtencidn de la muestra venosa mixta, o todss las pscientes, solicitan

“fse una radiografia anteroposterior simple de térax para situar 18 pun--

ta del catéter.

.2 muestra para gasometria orterial se cbtuvo por punciép de la artevia -

rzolal, mediante técnica anaerébice con aguja y jeringa de pléstico dese-

zhable conteriendo 0.1 mililitro de heparina por cada mililitro de sangre
ctterida,  El mismo procedimiento se realizd para la pasometr{s venosa to
mada del catéter de PUC.

~ todas las muestras se celculd la diferencia arteriovenasa, del conteni-

=z za cx{geno, mediante la siguiente farmula: Hemoglobina x 1.44 x satu-

czzl5n de oxigeno + presién parcial de oxigena x 0.003 iqual a diferencia

zr<z-iovenosa (Cal2-Cv02) = DIf. a-v 02, siendo la cifra normal de 4.5-5
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milititro por cienta (mla).

E1 porcentnje de extraccidn de oxigeno se obtuvo mediante la siguiente -
formula: % CO2 - Dif. a-v 02 entre el contenido arterial de ox{geno por
100, tomando cono ranga normal 26 = 2 %. (15)

B. Las muestras se procesaeon en el laboratorio del Hospital de Ginecoobste
tricia No. 3,

7. Los resultados fueron vertidos en la hoja de recoleccidn de datos al ---
inual gue se recolectaron en una libreta de control, que fué 1levada por

el investigadoe. (Ver anexo 1)
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ANALISIS ESTADISTICDO

Se hiza comparacitn de los parémetros hemodinémicos iniciales y
finales, utilizando la prueba de t de Student, con un nivel de-
significancia de una p menor de (0.05.
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RECURG(S HUMANGS

Estd constituldo por médicos de base y residentes adscritos al ser-
vicio de la Unidad de Cuidados Intensivos, ademds del personal de eafer-

mer{a, de laboratorio y radiodiagnistico.

RECURSOS MATERTALES

1. Catéter marca centracath 79, catheter intravenous de veine ORX, para
presian vengsa central,

?. Jderingas con aguja desechables de 3 ce.

3. hasométrg mayos 1L sodelo 8179 Instrumentation Laboratory INC. USA,

L, tadiogeafin simple de tarax.

Y. Baumanimetro de nercorin marca Adex, modelo MI-300 México,

6. Tiras reactivas de Iabstix,

7. Estucte de diagnbstica (oftalmoscopia).

8. Martilla de reflejos,



ANEXD 1.

INSTITUTO MEXICAND DEL. SEGURD SOCIAL

HISPITAL DE GINECOOBSTETRICIA No. 3 C.M.R.
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VALORACTON DEL. ESTAD) HEMIDINAMICU DE LA PACTENTE EMAARAZADA
CON PREECLAMPSIA SEVIERA

HOJA DE RECOLECGION DE DATOS.

COMERE

CEbULA

EDAD

AGD: G__ P

SEMRNAS DE GESTACION
EXPLORACION FISICA AL INGRESO:

»l’;‘ B C

£STADD NEUROLCGICD:

SINTOMATOLOGIA:

ALERTA

n-——-——-

C—-.—.—

FUR

___ GENERALIZADD

REFLEJDS OSTCOTENDINDSOS
FONDD DE 030

C.__ TEMP.__ EDEMA: _ CARA __ EXTREMIDADEC

|GRSOMETRIA | pH pCo? p02 E8 | GSAT, 02
i ~ | INICIAL
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| |F INAL

| INICIAL F INAL.
RN | ‘
[ T.he | | !
| DIF. A-v G2 | | |
| % E02 | | |
| o ! { l
‘ | | l
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RESULTADOS

purante el periody cumprendido del 15 de junia al 1% de septiembre de-
1992, se incluyeron 25 pacientes que ingresaron a la lnidad de Culdados In-
tensivas del Hospital de Ginecoobstetricia No. 3 del Centro Médico la Raza,
y que cumplieron con los criterios de inclusion establecidos ert la metodoly
gia.

Bl rango de edad estuva comprendido entre los 15 a 4% afios, con una media -
de 25.6 afins. £n el Cumdro 1 se reporta éste por grupos y porcentajes.

La distribucién de pacientes de acuerdo al ndmero de embarazos fué: Primi--
gestas 15 (60%), secundigestas 2 (20%), trigestas 2 (8%), cuatrigestas 1 --
(%) y whs do S enbarazos 2 (BY). Cuadro X

Con uni edad gestacional de 21-27 semanas en 1 paciente (4%), 28-36 semanas
9, (W) y do 37-40 semanas 15, (60%). Cuadro 2,

Todas las pacientes presentaran el cuadro clinico caracteristico de la pree
clampaia severa como son: Hipertension arterial, proteinuria, edema en el -
100%, con otros signos agregados como reflejos osteotendinosos aumentados -
en el 100%; angioespasmo (par fonda de oje) en 26 pacientes y sblo una pre-
sentd papiledama. 19 valaracian neurolbgica fub: “in afeccién 23 pacinnte
(92%), somnoliencia 1y coma 1, correspondiente al L respectivamente. U
praseoatd una defuncidn, siendn de ia paciente que llegh al coma, Cusdro G,

Dr acuerdu a la clasificacidn de la enfermedad hipertensiva inducida--
pac el embarazo, una paciente presentd eclampsia (W%), y las 24 restantes -
se clasificaron comn preeclamsia (96%); y de éstas, una presentd inminen -
cia de eclampsia (0.14), y dos casos con sindrome de HELLP (8.3%), una de -
ellas desarrolld insuficiencia renal aguda. Cuadro 5,

La media de Ja presion venosa central (PUC) al inicio del estudio fué-
de 8.8 cob?0 = 3.9 de desviacidn esténdar y al final de 7.4 % 3,5, encon --
tranddse con un rangu de 1-18 al iniclo y de 1-13 al final. Cuzdro 6. Al -
comparar 1os valores iniciales con los finales, se obtuvo una p mayer de -
0.05, no siendo estad{sticamente significativa. (Fig. 1)

La determinacidn inicial de la presién arterial sistdlica, la media tu
vo una media y desviacién estandard de 160.4 £ 13.9, con un rango minimo vy

maximag e W0y 00 meHg respectivamente. Cuadro 7. En la determinacian ©i
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nal una minima de 70 y mxima de 150 meHg, con uno wedia de 127.4% : 15.6,
el zn&lisis estadistico abtuvo una p menor de 0.001, siendo significativa.
La presion arterial disstdlica en la determinacion inicial tuvo un va-
lor minima de 90 maHg y maxima de 135 mmHg, con una media y desviacidn es -
téndar de 109 % 12.2; en la determinacién final un valor mintmo de 40 mmHg-
y maximo de 90 mmHg, con media de 79.8 hd 12.%; estadisticamente se obtuvo -

un valor de p menor de 0,001; al camparar los valares iniclales y finales
fueron altamente significativos. (Fig. 2)

La presion artertal medla (PAM), en la determinacion inicial tuvo un

1

T+

valor minima de 106.6 y un mhximo de 156.6 mmHg, con una media de 126.3%
12 mm=g; la determinacion final un valor minimo de 50 moHg v un valor mixi-
mo ge 1C5.6 mmHg, con una media de 94,36 L1501 mmHg, con un valor ce p ne-
nor de 0,05, siendo éste altamente significativa, (Cuadro 7 y Fig. 3)

.2 diferencia arterio-venasa de axigeno (Dif. a-v 02) en la determina-
cibn inicial fué un velor minimo de 0,60 ml/% y un valor méximo de 6.49 ml%
con wna media de 3.1 © 1,87 ml/%. €n la determinacién final un valor minimo
de 1,07 ml/% y un valor miximo de 8,61 ml/%, con una media de 3.28 £ 2,11,
Al comparar los valares inicieles y finales de la diferencia arteris-venosn
de ox{geno, se obtuvg una p mayor de 0,05, no siendo significetiva, (Cuadro
7y Tig. b)),

La tasa de extraccidn de oxigena (¥£02) en la determinacifin inictal un
yalor minima de 2,55 % y un valor mAximo de 4k,36%, con una media de 20,7 &
12,75 %. En la determinacifn final un valor minimo de 7,20 % y un valor mg
ximo ¢= 58,53 %, con una media de 21.53 e, v comparanda sus valores -
se obtuva una p mayor de 0.05, no sienda estad{sticamente significativa.
Cuadro 7 y Fig. S),

En shla 20 pacientes se obtuvieron las muestras finales en forma consecuti-
va, las restantes par problemas técnicos no se realizaron,



DISCUSTION

El sindvame de preeclampsia-eclampsia se ba estudiado ampliamente, y -
su mayor incidencia ocurre en pacientes primigestas jovenes, la anterior---
se ha respaldadn en diversos estudios. (16) En el presente estudio se ob--
servd mayor incidencia en el grupo de edad comprendido entre 20-24 afios, en
un 40%, siendo la incidencia también mayor en primigestas en un GO%, de pre
dominia en el tercer trimestre de embarazo, en el 60%; lo cual ha sida re ~
portade en diferentes estudios (16, 17, 18), siendo nuestros resultados si-
milares a los ohservados por éstos autores. (Cuadra 1, 2 y 3).

Encontramos camplicaciones tales como el sf{ndrome de HELLP, en 2 pacientes-
(8.3%), con degarrallo de insuficiencia rensl sguda en una de ellas, lo cual
ha sido reportade ea diversos estudios de Weinsteln, ddnde la alteracién de
la funcifn hepdtica puede 1legar hasta una coagulacidn intravascular disemi
naga y en un momento dado, alteracidn en la funcidn del tibulo contorneado
proximal renal, con el desarrollo subsecuente de insuficlencia renal aguda.
Por lo anterior consideramos, que nuestra paciente halla entrado en un esta
do de hipercoagubilidad condicionande junto con la alteracién del tubulo --
proximal remal y volumen plasmético contrafdo, la insuficiencia renal aguda
(Cuadra 5).

Nosotros encontramos en éste estudio valores de presidn venaosa central
en un rango de 1-18 cmH20 y de 1-13 en la primera y segunda determinacign -
respectivamente, siendo un rango muy amplio, los cuales no nge orientan ha-
cia una verdadera precarga. (Cuadro 6 y Fig. 1) Estudios realizados en he-
modinamia de pacientes con embarazos normales, Wallenbuth y Clark sefalan -
cifrag de PUC normales de & mmHg. Y los datos reportaedos por el primero en-
pacientes con preeclampsia severa sin tratamiento son de 2-6 mmHg; y bajo -
tratamiento da un ranga de 2-6 mmHg, En nuestras determinaciones se obtuvo-
una PVC con un valor medic inicial de 8.8 y con tratamienta de 7.4 cmH20, -
lo cual refleja una minima variacidn, no siendo estad{sticamente significa-
tive al comparar dichos valores. Por otro lado, Cotton y Sibal consideran-
que la PVC no refleja un valor real de la precarga ya gque no tiene correla-

cidn can la presiop capilar pulmonar en cufia, que también nos Indica la pre
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carga; por tanto la presién venosa central no se toma como un parémetro he-
madinémica en la preeclampsia severa. (10, 18)

Far 1a gran variabilidad en los valores de presidn venosa central encontra-
dos en nuestra estudio, que son similares a las de Cotton y wallenburgh en-
cre otros, no lo considerawons como pardmetro hemadindmico, sing mis bien se
coloch el catéter central con la finalidad de la obtencidn de la muestra de
sangre venosa central.

Ohservamos que las presinnes orteriales sistdlica, diastblica y pre --
sién arterisl media estuvieron elevadas previas al tratamiento, la anterior
ha sida reportado por diversgs sutores. (16) Esto se sabe, es causada por-
una labilidad en la respuesta 8 diversas sustancias vasoactivas, que produ-
ce~ unoaumento de la resistencia vascular periférica, caracteristica de las
racientes can preeclampsia severa. (2, 8, 16)

Sg m2 ciservado que las pacientes con preeclaspsia severa generalmente se -
conducen como st otuvieran unma hipovolemia severa. Esta reduccion en lo pre
carga es manifestada por la bien conoclda tendencia de las pacientes con --
preeclampsia severa a desarroller hipotensidn arterisl en respuesta a la -
digminucion minima de la volemia.

-as medidas directas del volumen sanguinen han demostrado un estado de volu
=2~ cortraido. Estos dates sugleren que estd disminuido el volumen circulan
te efectivo, lo que refleja un estado hipodindmico. Debienddse encontrar -
en éste caso, una diferencia arterio-venosa amplia, con una tasa de extrac-
cién d= oxigeno tisular alta, causados por una circulacién lenta por los cag
pilares encnarcados, esto permite 1a mayor entrega de ox{geno a las células.

‘uestras observaciones en éste estudio, fueron todo lo cortrorio ya gue
enconiramos que en 18 pacientes (72%) presentaron datos de hiperdinamia, da
dos por la diferencla arterio~venosa de oxigeno bajas con una tasa de extra
ceidn ce oxigeno bajas, v stilo en un 16% (4 pacientes) un estado de hipadi-
namia, siendo el resto (12%) tener un estado hemodinémico normal,

Los estudios hemadindmices en las pacientes con preeclampsia severa no son-
zirilares en cuanto a resultadns. La anterinr ha sido estudiada por Sibat-

y colatoradores, donde observan que hay factores que influyen en las resul-



tados de los valores hemodindmicos como son, el momento de la determinoeidn
durante la evolucidn de la enfermedad y el inicio o no de manejo midino.

El comportamiento del estado hemodindmlco de las pacientes estudiadas,
fué similar tanto al inicio coma al final de las valoraciones (Fig. 6y 5),
ya que las que presentaron un estado hiperdlndmico se mantuvieron en fste -
estado posterlor al establecimiento del tratamientu y s0lo tuviecon una mi-
nima variacidn, siendo no signiflcativa estad{sticamente. SAle hubieron --
diferenciaa altamente slgnificativa en cuanto a las comparaclones iniciales
y finales de tensidn arterial, sistdlica y diastdlica ademds de la presion
arterial media, siendo ésto uno de los principales objetives del tratamien-
to, pero no el mativo de nuestro estudio.
Por la tanto, el comportamlento hipo » hiperdindmico de las pacientes cstu-
diadas, fueron similares tanto al inicio como al final, es decir, sin trata
miento y posterior a éste,

£l monitoreo hemodindmico, el gasto cardiaco pueden valorarse en farma
indirecta en funcidn del estado 4cido base, la difersncia arteric-venosa de
oxigeno y 1a tasa de extracclan del mismo; por lo que inferimos que #1 gas-
to cardiace se encontrsha elevado, en agquéllas paclentes quo se demostid un
estado hiperdindmico, o pesar de que presentaban un estado intravascelo vis
minuida,
£1 comportaniento del estado hemodinidmico determinado en la moesstira final,-
fué similar  lo primera valoracién tanto en las pacientes hiperdindmicas
como hlpadindmicas, afin despiies re haberse estableciduy el maneju médico,lo
anterior reflejs que el control de la presidn arterial no nos traduce una -
estabilizacidn bemodinimica,
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CONCLUSIONES ¥ SUGERENCIAS

La paciente con preeclampsia severa cursa en un gran poreentaje con
un estado hemodindmico aumentade a peser de estar en un estado vas-
cular de hipovolemia.

El estado hemadindmico determinado en la preeclampsia severa, esté-
influenciada, por el momenta en que se inicla el monitorec de los -
parémetros durante la evalucidn del padecimienta. Esto influye en -
los datos ten variados como bhiper o hipoginamia.

L= diferencla arterio-venasa y 13 tasa de extraccion de oxigeno san
pararetros indirectos para definir vl estado bhemodindmico de la pa-
ciente con preeclampsie-eclampsia, siendo de utllidad como un estu-
dio de referencia.

En éste estudin se corrobora la hipOtesis, mén sin embargo, estadis
ticamente no fué significativo, por lo que les paclentes ameritan -
un métoda invasivo, como seria la aplicactén de un catéter de Suan-
Ganz, para determinar su estado hemodindmica directamente.

Sugerimos realizar una valoracion hemodindmica en pacientes embara-
zadas normales y tener valores de éstas constantes como referencia-
en nuestra poblacian de pacientes,

Se sugiere llevar a cabo la determinacidn de gasto card{aca, dife--
rercia arterio-venosa y tasa de extracclan de axigeno en paclentes-
con preeclampsia severa previo sl tratamiento y posterior a éste, -

asi como el estado hemodindmico posterior @ ia interrupcién del em-
barazao.



CUADRD 1. DISTRIBUCION DE PACIENTES POR GRUPOS DE £DAD

GRUPOS DE EDAD No. PORCENTAX. %
1% - 19 2 2)
20 - 24 10 4a
25 - 24 36
30 - 34 2 8
35 -39 1
Ay A 1 4
n =25 1)

CUADR( 2. DISTRIBUCTION DE PAGIENTES POR EDAD GESTACIONAL

SEMANAS DE GESTACION fNo. PORCENTAXE %
21 - 27 1 L
28 - 36 9 36
37 - 40 15 60
+ L2 a a

n =25 100



CUADRD 3. DISTRIBUGION DE ARKRDD AL Na. DE EMBARAZOS

No. EMBARAZOS n %
1 15 60

2 5 20

3 2 a

A 1 [N

v 5 2 5]

25 100

-D7 -

CUADRO 4. CARAGTERISTICAY QLLINICAS DEL GRUPD DE ESTUDID

n %
HIPERTENSION ARTERIAL 25 100
PROTEINURIA 25 100
EDEMA :
. GENERALYZADO 9 36
. EXTREMIDADES 16 N
ESTADD NEURDLOGICO :
« ALERTA 23 92
. SOMNOLIENCIA 1 4
. COoMA 1 4
{ REFLEDOS OSTENTENDINGSDS 25 100

FONDQ DE 0J0:
. ANGIOSPASMD
» PAPILEDEMA

56




- 20 -

CUADRO 5. CLASIFIGAGION DE LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA INOUGIDA

POR Ll EMBARAZO EN EL GRUPO DE ESTUDIO

1) %
PREECLAMPSIA SEVERA 21 8l
. INMINENGTIA DE ECLAMPSIA 1 b
. SINDROME DE 1FLLP a2 2]
ECLAMPSIA 1 4

CUADRO 6. VALORES DI LA PRESION VENOSA CENTRAL DURANTE €L £5TU

DIO.
cni2n) INIGTAL FINAL
n n
1~ 4 4 5
5- 9 12 1
10 - 1h 8 5
15 - 18 1
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CUNDRND 5, CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA INDUCIDA
POR EL EMBARAZO EN EL. GRUPO DE ESTUDIO

n %

PREECLAMPSIA SEVERA 21 84

. INMINENCIA DE EDLAMPSIA 1 A

. SINDROME DE HELLP 2 8

ECLAMPSTA 1 &
25 100

CURDRO 6. VALORES DE LA PRESION VENOSA CENTRAL DURANTE EL

ESTUDIB
GmH20 INICIAL FINAL
n n
1- 4 4 5
5- 9 Y M
0- 1M 8 5
1% - 18 1 1

25 25



CUADRD 7. COMPARAGION DE LA MEDIA Y DESVIACION ESTANDAR
DE LAS CONSTANTES HEMODINAMICAS

PARAME TRO INJCIAL FINAL
X 8D X 280
PRESION VENOGA CENTRAL 8.8 ( 3.9) 7.4 ( 3.5)
20
TENSION ARTERIAL mmig ;
SISTOLICA 160.4 (13.9) 1274 (15.6)
DIASTOLICA 09,0 (12.2) 79.8 (12.5)
MEDIA 126,35 (12.0) 94,3 (15.1)
DIFERENGIA ARTERIO VENGSA
DE OXIGEMI ml/% 5.1 (1.87) 1.28(2.11)

EXTRACCION DE OXIGEND % 20,7 (2.7 21,53011.2)

e n . n e en L ——— e e s
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F18.1. COMPARACION DE LA MEDIA Y DESVIACION
ESTANOAR DE LA PRESION VENDSA CENTRAL
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F10, 3, COMPARACION DE LA MEDIA Y DESVIACION
ESTANDAR CELA EVOLUCION DE LA TENSION ARTE-
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FIG.4 COMPARACION DE LA MEDIA Y OESVIACION
ESTANDAR DE LA EVOLUCION DE LA DIFERENCIA
ARTERIOVENOSA DE OXIGENO.
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