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RESUMEN

Introduccidn: el tratamiento de la preeclampsia severa (PS) incluye la administracion de
soluciones parenterales para expandir el volumen circulante.

Objetivo: comparar el efecto de dos diferentes esquemas de liquidos parenterales sobre la
glucemia de pacientes embarazadas con PS.

Pacientes y métodos: se estudiaron dos grupos de pacientes embarazadas con PS. El grupo
A (123 casos) recibio solucion con glucosa al 10% y el grupo B (146 casos) solucion
Ringer-lactato. Todas se manejaron acorde a la norma institucional y se les practicd una
operacion cesarea. Al ingreso y egreso de la unidad de cuidados intensivos (UCI) se
determind y se comparo la glucemia, la depuracion de la creatinina endégena (DCrE), la
frecuencia de infeccién urinaria y el tiempo de estancia. Analisis estadistico: medidas de
tendencia central y dispersion, t de Student.

Resultados: la glucemia del grupo A se incrementd significativamente (117.71 £ 73.01 vs.
168.27 + 70.85 mg/dL, p = 0.01) no asi la del grupo B (105.89 + 42.91 vs. 94.20 £ 26.63, p
= 0.20).

La DCrE no se modificé (grupo A 101.53 + 28.96 vs. 99.26 + 30.67 ml/min/1.73 m? SC, p
=0.55, grupo B 146.39 + 46.31 vs. 148.43 + 50.12, p = 0.71) al igual que la infeccion
urinaria (grupo A 21.95% (27 casos) vs. grupo B 18.49% (27 casos), p = 0.43).

La estancia resulté diferente (grupo A 2.2 £ 1.79 vs. grupo B 2.67 + 1.78 dias, p = 0.03).

Conclusion: las pacientes con PS tratadas con solucion con glucosa al 10% presentaron



hiperglucemia de magnitud significativa no asi las que recibieron solucién Ringer-lactato.

Palabras clave; hiperglucemia, preeclampsia severa, embarazo.



ABSTRACT

Background: Treatment for severe preeclampsia (SP) includes administration of parenteral
solutions to expand plasma circulating volume.

Objective: To compare the effect of two different schemes of parenteral liquids on
glycemia of pregnant patients with SP.

Patients and method: Two groups of pregnant patients with SP were studied. Group A
(123 cases) received a 10% glucose solution and group B (146 cases) received Ringer’s
lactate solution. All patients were managed according to institutional guidelines and were
delivered by Cesarean section. At the end of their stay in the intensive care unit (ICU), we
compared glycemia, endogenous creatinine clearance, frequency of urinary tract infections,
and length of hospital stay. For statistical analysis, measures of central tendency and
dispersion using Student t-test were carried out.

Results: Group A showed a significant increase in glycemia (117.71 + 73.01 mg/dL vs.
168.27 £ 70.85 mg/dL, p = 0.01); however, a similar increase was not shown in group B
(105.89 + 42.91 vs. 94.20 + 26.63 mg/dL, p = 0.20).

Endogenous creatinine clearance was not significantly changed (group A: 101.53 + 28.96
vs. 99.26 + 30.67 ml/min/1.73 m? SC, p = 0.55; group B: 146.39 + 46.31 vs. 148.43 + 50.12
ml/min/1.73 m?SC, p = 0.71).

Frequency of urinary tract infection was similar in both groups [group A: 21.95% (27

cases) vs. group B: 18.49% (27 cases), p = 0.43].
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Length of ICU stay showed the following difference (group A: 2.2 £ 1.79 days vs. group
B: 2.67 £ 1.78 days, p = 0.03).

Conclusion: Patients with SP treated with a 10% glucose solution presented
hyperglycemia; however, those patients receiving Ringer’s lactate solution did not present
such an increase.

Key Words: hyperglycemia, severe preeclampsia, pregnancy.
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INTRODUCCION

La preeclampsia-eclampsia (P-E) es una enfermedad de origen placentario exclusiva del
embarazo humano cuyo origen es poco claro. Sin embargo, su horizonte clinico es
facilmente reconocido en mujeres con embarazo > 20 semanas o en el puerperio a partir
del criterio mayor hipertension arterial sistémica (HTAS) y los criterios menores a saber:
edema generalizado y proteinuria patologica (> 300 mg/dL), esto es tanto en pacientes sin
factores de riesgo como con enfermedades predisponentes (1).

Se trata de un estado hipertensivo ampliamente documentado a nivel internacional como
una enfermedad muy agresiva para el binomio materno-fetal. Es la primera causa de morbi-
mortalidad perinatal en nuestro medio y tiene una distribucién cosmopolita. La P-E es la
primera causa obstétrica de ingreso a la unidad de cuidados intensivos (UCI) (2).

Desde 1972 el Colegio Americano de Gineco6logos y Obstetras (ACOG) incluye a la P-E
como la principal categoria de su clasificacion de los estados hipertensivos que complican
al embarazo (3). La P-E, a su vez, se clasifica acorde a las cifras de la tension arterial (TA)
como preeclampsia leve (PL) (TA > 140/90 mmHg, sin evidencia clinica o de laboratorio
de complicaciones en organos blanco), preeclampsia severa (PS) (TA > 160/110 mmHg,
edema generalizado, proteinuria > 5 g/24hr. y dafio especifico a dérganos blanco: cerebro,
pulmones, corazon, higado, rifiones, etc.) y la eclampsia (Ecl) definida como la aparicién de

crisis convulsivas tonico clonico generalizadas “de tipo gran mal” y/o coma en una paciente
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con PL o PS previamente establecida (4).

La PL puede ser tratada de forma ambulatoria y la PS, la Ecl y sus complicaciones se deben
manejar en un centro de atencion terciaria por un equipo multidisciplinario (obstetra,
neonatdlogo, anestesidlogo, internista, terapista) con experiencia en el tema (5).

En condiciones ideales las pacientes embarazadas con PS y/o Ecl se deben ingresar a una
UCI para recibir un tratamiento preparto que garantice la estabilizacion materna (Cuadro 1)
y la atencion del parto de manera segura y programada. Los parametros terapéuticos que se
deben cumplir en cada paciente para cubrir los objetivos de la estabilizacion materna han
sido revisados y publicados recientemente por nuestro grupo (6) (Cuadro I1).

En nuestra institucion las pacientes con PS son tratadas en la UCI de acuerdo a la norma
técnico médica del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) emitida en 1995 (5) y

revisada en el afio 2005 (7) y que resultan acordes con la norma oficial mexicana (8).
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Cuadro I. Objetivos del tratamiento de la preeclampsia-eclampsia en la unidad de cuidados

intensivos

Control de la tensién arterial

Expansion del volumen plasmatico

Proteccion cerebral

Tratamiento de la lesion endotelial

Correccion de las complicaciones a 6rganos blanco

Interrupcion del embarazo

N o g s~ wDd e

Manejo posparto
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Cuadro 1l.- Criterios de estabilizacién materna

Pardmetro Meta terapéutica
Tension arterial media <95
(mmHg)
Presion venosa central 6al0
(cm Agua)
Uresis 15a2
(ml/Kg/hr)
Glucemia <160
(mg/dL)
Presion oncética plasmatica 22a24
(mmHg)
pH sangre arterial 7.37a7.44
Hemoglobina 10a14
(gr/dL)
Cuenta plaquetaria > 150
(mil/mm 3)
Crisis convulsivas Ausentes
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En este contexto, en el afio 2004 revisamos los resultados perinatales y de laboratorio
clinico (que incluyé la evolucion del nivel sanguineo de la glucosa) de 123 pacientes
embarazadas con PS manejadas en la UCI durante un periodo de 11 meses (12 de agosto
del 2003 al 24 de julio del 2004) mismas que recibieron el tratamiento acorde a lo
establecido por la norma institucional vigente del afio 1995 (5).

Las enfermas fueron estudiadas desde su ingreso a la UCI hasta su traslado a una sala
general. Todas recibieron cuidados criticos y el tratamiento farmacologico que incluyo:
aporte parenteral de liquidos via intravenosa (IV) a base de solucion acuosa con glucosa al
10% 1000 ml cada 8 hr., albimina humana al 20% 50 ml cada 8 hr., dexametasona 32 mg.
iniciales y luego 8 mg. cada 8 hr., fenitohina sodica 15 mg./Kg. peso/ dosis inicial y luego
125 mg cada 8 hr. y ranitidina 150 mg cada 12 hr. Todas recibieron los siguientes agentes
antihipertensivos orales: metildopa 500 mg cada 8 hr., hidralazina 50 mg. cada 6 hr. y
metoprolol 100 mg. cada 8 hr. Para el manejo de las crisis hipertensivas indistintamente se
administroé nifedipina sublingual 10 mg cada 30 min., o bien hidralazina 10 mg. en bolo 1V
cada 30 min. hasta controlar el cuadro. La administracion de insulina rapida en los casos de
hiperglucemia permanecid ausente o resulto irregular ya que no recibi6 prioridad por parte
del personal médico de la UCI.

Respecto a la glucemia inicial, la media fué 117.71 £ 73.01 mg/dL y la del egreso 168.27 +
70.85 mg / dL, la diferencia resulto significativa (p = 0.010). En el resto de los parametros

de laboratorio no se encontraron cambios significativos.
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La hiperglucemia preparto asociada con el tratamiento que recibieron las pacientes con PS
puede tener varias explicaciones. Si bien es cierto que existen factores inherentes al
embarazo que la favorecen (resistencia periférica a la accion de la insulina por hormonas
gestacionales) y que no se pueden modificar, existen otros factores que son adquiridos y
secundarios al tratamiento que amerita la enfermedad y sus complicaciones (respuesta
sistémica al trauma quirurgico—anestésico, dolor obstétrico, ansiedad, liquidos parenterales
con glucosa hipertdnica, altas dosis de corticoides, etc.) y que son susceptibles de ser
modificados.

De particular interés ha resultado, desde la fecha del citado estudio a la actualidad, el papel
que tienen en el desarrollo de la hiperglucemia adquirida en la UCI tanto los liquidos
parenterales con glucosa hipertonica al 10% como el esquema de dexametasona que reciben
las enfermas conforme a la normatividad institucional. Ambos son factores reconocidos que
predisponen la presentacion de la hiperglucemia en pacientes en estado critico por diversos
mecanismos (9). Independientemente de su causa, la hiperglucemia se interpreta como un
problema asociado a la terapéutica recomendada por la normatividad, lo cual es una
situacion no deseada.

La hiperglucemia es comun en los pacientes en estado critico, se asocia con el incremento
de la mortalidad durante la fase aguda de cualquier enfermedad (10). Desde hace dos
décadas se ha documentado el impacto de la hiperglucemia no solo en pacientes con
Diabetes mellitus (DM), sino también sometidos a situaciones de estres (11).

También se ha debatido intensamente el tema del control de la glucosa en los pacientes que



17

requieren cuidados criticos (12). Diversos estudios han mostrado un incremento de la
mortalidad y en la incidencia de infecciones, polineuropatia, insuficiencia renal aguda
(IRA), necesidad de transfusion, dias de uso del ventilador mecanico, dias de estancia en la
UCI, sindrome de disfuncion o falla organica multiple, etc. Ademas, la hiperglucemia
incrementa la isquemia cerebral, retrasa la cicatrizacion de las heridas, aumenta la
frecuencia de infecciones y empeora el pronostico de la enfermedad primaria. La
hiperglucemia transitoria también puede causar alteraciones hidroelectroliticas,
deshidratacion por diuresis osmética, acidosis lactica, disminucion del flujo sanguineo
cerebral, alteraciones del estado mental, etc. (10-12).

A pesar que se ha visto una relacion aumentada de la morbimortalidad en pacientes en
estado critico que cursan con hiperglucemia, no se ha demostrado cual es la cifra
determinante. Alun cuando un importante nimero de expertos han aceptado como cifra meta
de la glucemia los valores entre 80 y 110 mg/dL (13) otros consideran que 145 mg/dL es el
limite superior recomendado (14).

En el afio 2001 Van Den Berghe y cols. (15) realizaron un estudio del control de la
glucemia en 1548 pacientes tratados con una terapia intensiva de insulina para mantener el
nivel de glucosa sanguinea entre 80 y 110 mg/dL. La morbimortalidad disminuyo en
pacientes con patologia quirurgica, sin embargo en pacientes con enfermedades no
quirdrgicas se demostré una reduccion de la morbilidad pero no de la mortalidad (14).
Moritoki (16), en el afio 2008, estudio el efecto de la hiperglucemia en el curso clinico de

4946 pacientes y encontré que la mortalidad aumento en pacientes no diabéticos mas nod
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en los diabéticos cuando la concentracion sanguinea de la glucosa estaba entre 8 y 10
mmol/L. En el 2009, en nuestro pais se realizdé un estudo comparativo entre dos grupos que
incluyd un total de 3821 pacientes, se observo que el umbral promedio de la glucosa < 150
mg /dL se asocio con una reduccién del riesgo de morbimortalidad en pacientes en estado
critico (17). Asi, la evidencia actual apoya el efecto deletéreo de la hiperglucemia como un

reconocido factor de comorbilidad en los pacientes graves.
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JUSTIFICACION

La P-E es la primera causa obstétrica de ingreso de las mujeres gestantes a una unidad de
cuidados criticos. En nuestra institucion las pacientes con PS son tratadas en la UCI de
acuerdo a la norma técnico médica del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS)
emitida en 1995 (5) y revisada en el afio 2005 (7), acorde con la norma oficial mexicana
(8).

Ambos lineamientos recomiendan la administracion de soluciones cristaloides que
contienen glucosa al 10% en agua para la expansion del volumen intravascular. En un
estudio transversal realizado en el afio 2004 en la UCI de nuestra UMAE se encontrd un
aumento del nivel sanguineo de la glucosa en las pacientes con PS al momento de su egreso
a una sala general en comparacion con la de su ingreso a la UCI, lo que representd un
mayor riesgo de morbilidad, sin embargo no existen estudios publicados en pacientes
preeclampticas que lo demuestren. Como se ha comentado previamente, es posible que las
soluciones cristaloides hipertdnicas que recibieron estas enfermas haya contribuido a la
presentacion de la hiperglucemia. De esta manera, el presente trabajo de investigacion tuvo
la finalidad de comparar el efecto de dos diferentes esquemas de reanimacion parenteral de

liquidos sobre la glucemia de las pacientes embarazadas con PS tratadas en la UCI.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El principal propdsito de la UCI obstétrica es proporcionar apoyo vital en base a una serie
de medidas terapéuticas para corregir el estado critico de las enfermas (18, 19).
Especificamente, en la PS estan bien determinados los objetivos del tratamiento y los
parametros que se deben alcanzar para lograr la estabilizacion materna entre las que se
incluye el aporte parenteral de soluciones cristaloides (6). No hay estudios concluyentes
acerca de cual es la mejor opcion del tipo de soluciones cristaloides que se deben utilizar.
De manera institucional el lineamiento normativo recomienda la solucién hipertonica con
glucosa al 10% la cual se ha asociado con hiperglucemia en casi 100% de las pacientes que
la reciben. Aln cuando existen otros factores potencialmente responsables de este hallazgo
su papel no esta definido.

La relevancia de la hiperglucemia transitoria o sostenida es bien conocida por tratarse un
factor deletéreo en la evolucion de los pacientes en estado critico. La hiperglucemia
asociada a la terapia de la PS debe ser investigada. En éste contexto, si bien la terapéutica
de la PS practicada en la UCI resuelve o compensa la enfermedad activa, por otro lado se
ha asociado con un problema nuevo cuyo impacto materno-fetal no se ha demostrado: la
hiperglucemia.

A nuestro juicio la comparacion con otro esquema de soluciones parenterales sin glucosa
hipertonica es la primera linea de investigacion que se debe realizar para cotejar los

resultados.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cual es el efecto de dos diferentes esquemas de reanimacion parenteral de liquidos

(solucion con glucosa al 10% versus solucion Ringer-lactato) sobre la glucemia de las

pacientes embarazadas con PS tratadas en la UCI?
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OBJETIVOS

Objetivo general

Comparar el efecto de dos diferentes esquemas de reanimacion parenteral de liquidos
(solucion con glucosa al 10% versus solucion Ringer-lactato) sobre la glucemia de las

pacientes embarazadas con PS tratadas en la UCI.

Objetivos especificos

1) Describir la correlacién de la glucemia de las pacientes a su egreso de la UCI con la
depuracion de la creatinina (Cr) endogena (DCrE) intra e intergrupo.

2) Conocer la frecuencia de infeccion de vias urinarias asociada con la hiperglucemia y
compararla entre los dos grupos de estudio.

3) Comparar el tiempo de estancia en la UCI de ambos grupos.



23

HIPOTESIS

No procedio por tratarse de un estudio observacional.
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TIPO DE ESTUDIO

Observacional, retrospectivo, descriptivo, analitico, comparativo
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DISENO

Estudio transversal (dos series de pacientes: grupo A como control histérico y grupo B

como grupo de estudio).
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POBLACION, MUESTRAY METODO DE MUESTREO

Poblacion:

Todas las pacientes embarazadas con PS que se atendieron en la UCI de la Unidad Médica
de Alta Especialidad (UMAE) del Hospital de Ginecologia y Obstetricia (HGO) No. 3 del
Centro Médico Nacional (CMN) “La Raza” del Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS) en México, DF. desde agosto del 2003 hasta diciembre del 2009 y que cumplieron

con los criterios de seleccion.

Muestra:

Para el grupo A (control histérico) pacientes embarazadas con PS gue se atendieron en la
UCI en el periodo comprendido del 12 de agosto del 2003 al 26 de julio del 2004
(aproximadamente 11 meses) y que recibieron soluciones parenterales cristaloides con
glucosa al 10%.

Para el grupo B (grupo de estudio) mismo tipo de enfermas que se atendieron en la UCI en
el periodo comprendido del 13 de junio al 12 de diciembre de 2009 (seis meses) y que

recibieron soluciones parenterales cristaloides del tipo Ringer-lactato.

Método de muestreo:

No probabilistico. Consecutivo continuo.



27

CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion:
1) Mujeres de cualquier edad y paridad, con embarazo > 20 semanas complicado con PS.
2) Manejo preparto en la UCI y atencidn obstétrica dentro de la misma UMAE.

3) Expediente clinico y resultados de laboratorio disponibles

Criterios de exclusion:

1) Antecedente personal de diabetes mellitus (DM) tipo 1, tipo 2, diabetes gestacional o
padecimientos en los que la hiperglucemia es secundaria.

2) Pacientes que recibieron insulinoterapia al menos 12 horas previas a su ingreso a UCI.
3) Pacientes con nefropatia cronica, hipertension arterial o insuficiencia renal cronica
primaria o secundaria previamente conocidas.

4) Portadoras de infeccion de vias urinarias adquirida en la comunidad o a partir de alguna

complicacién obstétrica que la condicione (ejemplo: ruptura prematura de membranas).

Criterios de eliminacién:

1) Pacientes con expedientes clinicos incompletos.
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VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICION

Cuadro I11.- Variables del estudio.

Variables independientes Variables dependientes
Grupo A Ambos grupos:
Solucion parenteral con glucosa al 10%
en 1000 ml. de agua Al egreso de la UCI:

Glucemia

Grupo B Depuracidn de creatinina endgena
Solucién parenteral Ringer-lactato Infeccion urinaria
en 1000 ml. de agua Tiempo de estancia en la UCI

Variables independientes:

e Esquema parenteral de liquidos con solucién con glucosa al 10%.

Definicion conceptual: solucidn hipertonica que contiene 10 gr. de glucosa por cada
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100 ml de agua.

Definicion operacional: 2000 ml. solucién con glucosa al 10% cada 8 horas, como
aporte hidrico, calorico y para mantener una vena permeable

Tipo de variable: dicotémica.

Escala de medicién: se utilizé o no se utilizé

Esquema parenteral de liquidos con solucion Ringer-lactato.

Definicidn conceptual: solucion isotdnica en relacion a la osmolaridad de la sangre
Definicién operacional: solucién Hartmann 1000 cc cada 8 horas.

Tipo de variable: dicotomica

Escala de medicién: se utilizé o no se utilizo.

Variables dependientes:

Nivel sanguineo de la glucosa:

Definicion conceptual: concentracion de glucosa en sangre (mg/dL).
Definicion operacional: glucemia al ingreso y egreso de la UCI.
Tipo de variable: numérica continua

Escala de medicion: mg/dL.

Otras variables dependientes:



30

DCrE

Definicion conceptual: asume que una parte de la sangre que pasa por el rifion es
depurada completamente de un soluto determinado en este caso la Cr endogena. Se
expresa como la cantidad (ml) de plasma depurado por minuto.

Definicién operacional: la media del valor normal fuera del embarazo es de 100 a
120 ml/min para una persona con 1.73 m? de superficie corporal (SC). Se puede
calcular utilizando la férmula rapida de Cockcroft-Gault, el.resultado final se

multiplica por la constante 0.85 como factor de correccién para el sexo femenino:

DCrE = [140 — edad (afios) x peso (Kg.) / 72 x Cr sérica (mg/dL)] 0.85

Su valor en el embarazo normal del segundo y tercer trimestres se considera de 110
a 170 mL/min/1.73 m* SC.
Tipo de variable: cuantitativa continua.

Escala de medicion: ml/min/1.73 m? SC.

Infeccidn de vias urinarias.

Definicion conceptual: presencia de bacterias viables en la orina. Se define
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como bacteriuria asintomatica a la presencia de bacterias en la vejiga sin ocasionar
sintomas, cistitis se define cuando existe sintomatologia urinaria baja, uretritis
cuando la infeccion bacteriana invade el trayecto de la uretra produciendo sintomas
especificos, pielonefritis aguda es la infeccion bacteriana que por via ascendente
alcanza el sistema pielocalicial y parénquima renal condicionando dolor lumbar,
fiebre y sintomatologia secundaria a la inflamacidn de las vias urinarias bajas.
Definicion operacional: examen general de la orina en el que se demuestra la
presencia de bacterias reportada por cruces sin leucocituria (bacteriuria
asintomatica) y la presencia de bacterias con 10 o mas leucocitos por campo
(sugestivo de cistitis).

Tipo de variable: cualitativa nominal

Escala de medicion: presente o ausente.
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PACIENTES Y METODOS

El estudio consistio de la revision retrospectiva de los expedientes de dos series diferentes
de pacientes embarazadas con PS que fueron tratadas en la UCI durante la fase aguda de la
enfermedad y cuyo parto fué atendido en nuestro hospital. En ambas series, se estudiaron

solo las enfermas que reunieron los criterios de seleccion.

Grupos de pacientes:

GrupoA.-

Consistié de 123 pacientes embarazadas con PS que se atendieron en la UCI del 12 de
agosto del 2003 al 26 de julio del 2004 (aproximadamente 11 meses) y que se distinguieron
porque recibieron liquidos intravenosos a base de solucion hiperténica con glucosa al 10%
en 1000 ml. de agua cada 8 hr., desde su ingreso a la UCI hasta el momento de ser

egresadas a una sala general.

Grupo B.-

Incluyd 146 pacientes gestantes con PS que se atendieron en la UCI del 13 de junio al 13 de
diciembre del afio 2009 (seis meses) y que recibieron liquidos intravenosos a partir de
solucion Ringer-lactato 1000 ml. cada 8 hr., de la misma forma que el grupo A hasta el

momento de ser egresadas a una sala general.
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El grupo A fué tomado como control historico y el grupo B como la muestra del presente
estudio. Se compararon los valores de la media del nivel sanguineo de la glucosa y de la
DCrE vy la frecuencia de la infeccidn de las vias urinarias del ingreso con los del egreso de
la UCI asi como la media del tiempo de estancia en la UCI.

Asi, el estudio inicio desde el momento del ingreso de cada paciente a la UCI y termind con
su egreso hacia una sala general (evento de desenlace) por mejoria de su cuadro de PS.

Las dos series de pacientes compartieron los cuidados criticos y el tratamiento
farmacoldgico que recomienda la norma institucional del IMSS para la PS (Cuadro V).

Se registraron los principales datos maternos que incluyeron la edad, paridad, semanas de
gestacion, la presencia de PS sin y con sindrome HELLP (anemia por hemdlisis
microangiopatica, enzimas hepaticas elevadas y cuenta plaguetaria baja), la tension arterial
sistdlica (TAS), diastdlica (TAD) y media (TAM), presion venosa central (PVC), uresis
horaria (ml), hemoglobina (Hb), cuenta plaquetaria, Cr, &acido Urico (Au), alanino
aminotransferasa (ALT), aspartato aminotransferasa (AST), deshidrogenasa lactica (DHL)
y la presion coloidosmética plasmatica (PCO). Los datos fetales incluyeron: peso,
calificacion de Apgar al minuto 1 y 5 del nacimiento, sobrevida y la mortalidad.

Se considerd como hiperglucemia al valor del nivel sanguineo de la glucosa > 105 mg/dL
en condiciones de ayuno de al menos 6 hr. cuantificada a partir de una muestra de 10 cc de
sangre venosa tomada del miembro toracico opuesto a la canalizacion con soluciones

parenterales o bien de un catéter venoso central.
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Cuadro V.- Esquema general del tratamiento comun de los grupos Ay B

Grupo A Grupo B
(control historico) (grupo de estudio)
Solucion con glucosa 10% Solucion Ringer-lactato
1000 ml. cada 8 hr. 1000 ml. cada 8 hr.

Tratamiento farmacolégico comun

Albumina humana al 20% 50 ml. IV cada 8 hr.
Dexametasona 32 mg., IV iniciales, luego 8 mg. IV cada 8 hr.
Fenitoina sddica 15 mg./Kg. peso/ 1V dosis inicial, luego 125 mg. IV cada 8 hr
Ranitidina 150 mg. IV cada 12 hr.
Metildopa 500 mg. VO cada 8 hr.
Hidralazina 50 mg. VO cada 6 hr
Metoprolol 100 mg.VVO cada 8 hr
Manejo de las crisis hipertensivas:
Nifedipina sublingual 10 mg cada 30 min.
Hidralazina 10 mg. en bolo IV cada 30 min. hasta controlar el cuadro.
Insulina répida IV o subcutanea en los casos de hiperglucemia: a libre decision por

parte del personal médico de la UCI.

IV = intravenoso VO = via oral
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ANALISIS ESTADISTICO

Estadistica descriptiva:
¢ Medidas de tendencia central (media y mediana)

e Medidas de dispersion (desviacion estandar y rango)

Estadistica inferencial:
e Prueba “chi cuadrada”.
e Prueba “t” de Student

e Coeficiente de correlacion de Pearson (r)

Se tomo como significativo el valor p < 0.05.
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ASPECTOS ETICOS

La investigacion se apeg0 a los principios éticos para las investigaciones meédicas en los
seres humanos contenida en la declaracion de Helsinki de la asociacion médica mundial en
1964 enmendada en Tokio, Japon en 1975 y ratificada en la 52% asamblea general realizada
en Edimburgo, Escocia en octubre del afio 2000. Corresponde al apartado I1; investigacion
biomédica no terapéutica con humanos.

Se disefio de acuerdo a la base legal con fundamento en la Ley general de salud de nuestro
pais en materia de investigacion para la salud y considerando el titulo primero, capitulo
unico, articulos 3° y 5° titulo segundo, capitulo primero, articulos 13, 14, (fracciones V, VI,
VII), articulo 17, fraccion 1: que al pie dice: “Investigacion sin riesgo: son estudios que
emplean técnicas y métodos de investigacion documental retrospectivos y aquellos en los
qgue no se realiza ninguna intervencion o modificacion intencionada en las variables
fisioldgicas, psicoldgicas y sociales de los individuos que participan en el estudio entre los
que se consideran cuestionarios, entrevistas, revision de expedientes clinicos y otros, en los
que no se le identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta” (articulos 20, 21,
22 y 23), capitulo tercero, articulo 72 titulo sexto, capitulo unico, articulos 113, 114, 115,

116 y 119).
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RESULTADOS

Como se ha comentado previamente, el grupo A se formd con 123 pacientes y el grupo B

por 146 enfermas. Los principales datos maternos de ambos grupos se muestran

comparativamente en el Cuadro V.

Cuadro V.- Datos generales

Parametro Grupo A Grupo B Valor p
Glucosa 10% | Ringer-lactato
n=123 n = 146

Edad materna (afios) 27.99 £5.49 28.54 £ 6.11 0.42
Paridad (mediana) 2 2 0.90
Semanas de gestacion 32,77+ 3.78 | 3255+4.18 0.65
Preeclampsia severa sin sindrome HELLP 111 (90.25) 136 (91.28) 0.83
n (%)

Preeclampsia severa con sindrome HELLP 12 (9.75) 11 (7.38) 0.25
n (%)

Tension arterial sistolica 150.30 £ 15.62 | 144.89+19.21 | 0.10
(mmHg)

Tension arterial diastolica 96.95+10.78 | 91.14+13.81 0.35
(mmHg)

Tension arterial media 114.64 +10.87 | 109.12 +14.75 | 0.69
(mmHg)
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Durante su estancia en la UCI la media de la PVC del grupo A fué 9.52 £ 4.09 y del grupo

B 8.91 + 3.61 cm agua (p = 0.19) y la uresis del grupo A fué 193.00 + 151.09 y del grupo B

134.81 + 39.26 ml/hr. (p = 0.12), respectivamente (Cuadro VI).

Cuadro VI.- Comparacion de la presion venosa central y la uresis por grupos

Grupo A Grupo B Valor p
Parametro Glucosa 10% | Ringer-lactato
n=123 n =146
Presién venosa central 9.52 £ 4.09 8.91+361 0.19
(cm de agua)
Uresis horaria 193.00 + 151.09 | 134.81£39.26 | 0.12
(ml)
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Los principales datos fetales de ambos grupos se muestran comparativamente en el Cuadro
VII. Como se puede observar, no hubo diferencia en el peso, calificacién de Apgar ni en la
sobrevida, no asi en la mortalidad en general.

En el grupo A la mortalidad fetal fué mayor: ocurrieron 7 fallecimientos (2 pérdidas fetales
y 75 muertes neonatales) y en el grupo B 2 muertes neonatales. La prevalencia relativa

(analogo del riesgo relativo) fué 3.5 (grupo A 7 casos/grupo B 2 casos) (Cuadro VIII).

Cuadro VII.- Datos fetales

Parametro Grupo A Grupo B Valor p
Glucosa 10% Ringer-lactato
n=123 n =146
Peso (gr) 1845.52 +799.39 | 1859.34 £ 709.09 | 0.88
Apgar 1/5 min. (mediana) 7/8 89 | -
Sobrevida n (%) 114 (92.68) 144 (98.64) 0.07
Mortalidad n (%) 7 (5.69) 2 (1.36) 0.05
pérdida fetal 2 (1.62) 0
muerte neonatal 5 (4.07) 2 (1.36)




40

Cuadro VIII.- Casos de productos fallecidos

Tipo de muerte | Semanas | Peso | TAM materna | Glucemia materna
gestacionales | (gr) (mmHg) (mg/dL)
Ingreso | Egreso
Grupo A
Pérdida fetal 26 580 126.60 92 50
Pérdida fetal 29 1320 96.60 205 78
Neonatal 37 3100 133.33 60 96
Neonatal 36 1730 123.30 168 121
Neonatal 27 930 130 190 168
Neonatal 29 1320 96.6 205 78
Neonatal 34 1750 133.33 113 313
Grupo B
Neonatal 34 1850 93.33 85 83
Neonatal 20 1290 93.33 74 90




En el Cuadro IX se muestran comparativamente los datos del laboratorio clinico de las
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pacientes del grupo A al ingreso y egreso de la UCI.

Cuadro IX.- Resultados del laboratorio clinico de las pacientes del grupo A

Parametro Resultados Valor
p
Ingreso Egreso

Hemoglobina (g/dL) 12.32 £1.93 10.75 £ 1.53 1.55
Cuenta plaquetaria (x mm®) 135945 + 59033 | 123007 + 52800 | 0.07
Creatinina (mg/dL) 0.97+0.21 1.02 +0.28 0.11
Acido Urico (mg/dL) 6.1+1.6 56+1.61 0.02
Alanino aminotransferasa (U/L) 75.38 + 144.36 40.98 + 52.23 0.01
Aspartato aminotransferasa (U/L) 72.74 + 140.2 37.19+41.74 | 0.007
Deshidrogenada lactica (U/L) 298.01 + 239.01 | 268.24 +179.09 | 0.27
Presion coloidosmética plasmatica 20.31+£2.42 00 18.87 + 3.98 0.06
(mmHg)




En el Cuadro X se muestran comparativamente los datos del laboratorio clinico de las
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pacientes del grupo B al ingreso y egreso de la UCI.

Cuadro X.- Resultados del laboratorio clinico de las pacientes del grupo B

Parametro Resultados Valor p

Ingreso Egreso
Hemaoglobina (g/dL) 12.66 +1.51 10.78 +1.75 0.53
Cuenta plaquetaria (x mm®) 60972+11617 | 157990 + 6275 | 0.18
Creatinina (mg/dL) 0.79+0.39 0.78 + 0.38 0.22
Acido Grico (mg/dL) 6.17+1.71 7.18+12.53 0.34
Alanino aminotransferasa (U/L) 76.95+134.88 | 41.60+47.19 0.003
Aspartato aminotransferasa (U/L) | 93.26+220.09 | 32.13+27.85 | 0.001
Deshidrogenada lactica (U/L) 472.67+403.17 | 358.89+128.07 | 0.001
Presion coloidosmatica plasmatica | 20.30 £ 2.34 19.13+2.53 0.05
(mmHg)
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En el grupo A, la media del nivel del nivel sanguineo de la glucosa al ingreso a la UCI fué
117.71 = 73.01 mg/dL y al egreso de la misma 168.27 + 70.85 mg/dL (p = 0.010) y del
grupo B fué 105.89 + 42.91 mg/dL y 94.20 + 26.63 mg/dL (p = 0.20), respectivamente

(Cuadro XIl) (Figura ly 2).

Cuadro XI.- Comparacion del nivel sanguineo de la glucosa de las pacientes de ambos

grupos al ingreso y egreso de la unidad de cuidados intensivos

Glucemia (mg/dL)

Grupo Ingreso Egreso Valor p

Grupo A | 117.71 £73.01 | 168.27 £+ 70.85| 0.01
(n=123)
Grupo B | 105.89 +42.91 | 94.20 + 26.63 0.20
(n = 146)
Valor p 0.10 0.009 | -------
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Glucemia 168.27 £ 70.85

ma/dL

117.71 + 73.01

Inareso Egreso

Mediciones en la UCI

Figura 1.- Resultados de la glucemia (mg/dL) al ingreso y egreso de la unidad de cuidados
intensivos de las pacientes del grupo A. La comparacién mostré una diferencia significativa

(p = 0.010).
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105.89 +42.91

106

Glucemia 1047
(mg/dL) 102+

100
98 94.2 + 26.63
96
94+
92
90
88+

Ingreso Egreso

Mediciones en la UCI

Figura 2.- Resultados de la glucemia (mg/dL) al ingreso y egreso de la unidad de cuidados
intensivos de las pacientes del grupo B. La comparaciéon no mostré una diferencia

significativa (p = 0.20).
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La comparacion de la media de la glucemia inicial de ambos grupos (grupo A 117.71 +
73.01 mg/dL versus grupo B 105.89 £ 42.91 mg/dL) no mostrd diferencia importante (p =
0.10). Por el contrario, la comparacion de la media de la glucemia final de ambos grupos
(grupo A 168.27 + 70.85 mg/dL versus grupo B 94.20 + 26.63 mg/dL) mostrd una

diferencia significativa (p = 0.009) (Figura 3).
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Mediciones en la UCI

Figura 3.- Comparacion de los valores de la glucemia (m/dL) al ingreso y egreso de la
unidad de cuidados intensivos por grupos. La comparacion intergrupos de la medicién

inicial no mostré diferencia (p = 0.10), no asi la medicion final (p = 0.009)
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Especificamente, del grupo A (n = 123 casos) iniciaron con nivel de glucemia normal el
58.54% (72 casos) con una media de 81.13 £ 14.23 mg/dL y con hiperglucemia 41.46% (51
casos) con una media de 169.37 + 89.83 mg/dL. Al final de su estancia en la UCI el 19.51%
(24 casos) terminaron con glucemia normal cuya media fué 92.43 + 9.75 mg/dL y con
hiperglucemia 80.49% (99 casos) con una media de 185.84 + 67.23 mg/dL. Es decir, al
final de la estancia en la UCI hubo 39.02% (48 casos) de conversion 0 casos nuevos de
hiperglucemia.

En el grupo B (n = 146) iniciaron con nivel de glucemia normal el 63.70% (93 casos) con
una media de 82.92 + 14.20 mg/dL y con hiperglucemia 36.30% (53 casos) con una media
de 146.2 + 46.67 mg/dL. Al final de su estancia en la UCI el 80.13% (117 casos)
terminaron con glucemia normal con una media de 85.56 + 12.93 mg/dL y con
hiperglucemia 19.87% (29 casos) con una media de 129.07 + 37.51 mg/dL. Es decir, al
final del tratamiento en la UCI hubo reduccién de 24 casos a partir de la hiperglucemia
inicial.

La prevalencia relativa (el andlogo del riesgo relativo) respecto a la presentacion de
hiperglucemia al final del tratamiento en la UCI del grupo A (99 casos) versus grupo B (29
casos) fué 3.49 (99/29 casos).

En el grupo A, la DCrE del ingreso a la UCI fué 101.53 + 28.96 y del egreso 99.26 + 30.67
ml/min/1.73 m* SC (p = 0.55). En el grupo B la DCrE del ingreso a la UCI fué 146.39 +
46.31 y del egreso 148.43 + 50.12 ml/min/1.73 m? SC (p = 0.71) (Cuadro XII). La

comparacion intergrupo de los resultados de ambos momentos no mostré una diferencia
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significativa (Figura 4).

Cuadro XI1.- Comparacion de la depuracién de la creatinina endégena (ml/min/1.73 m? SC)

del ingreso y egreso a la unidad de cuidados intensivos por grupos.

Grupo Depuracion de la creatinina endégena | Valor p
(ml/min/1.73 m? SC)

Ingreso Egreso
Grupo A 101.53 + 28.96 99.26 + 30.67 0.55
Grupo B 146.39 + 46.31 148.43 £50.12 0.71

Valor p 0.46 014 | --—---
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DCrE
(ml/min/1.73 m? SC)

146.39 £ 46.31  148.43 £50.12
160 1

101 RR + 2R OR
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Grupo A Grupo B

Mediciones en la UCI

Figura 4.- Comparacion de los valores de la depuracion de la creatinina endogena
(ml/min/1.73 m? SC) al ingreso y egreso de la unidad de cuidados intensivos por grupos. La
comparacion intergrupos de la medicion inicial no mostr6 diferencia (p = 0.46) al igual que

la medicion final (p = 0.14)
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Al egreso de la UCI, la r de la glucemia versus DCrE de las pacientes del grupo A fue —
0.16 (se interpreta como débilmente negativa) y la del grupo B fué 0.19 (se interpreta como
débilmente positiva).

En relacién a la bacteriuria asintomatica, en el grupo A se encontrd en 25.20% (31 casos) al
ingreso a la UCI y en 21.95% (27 casos) al egreso de la misma (p = 0.87) y en el grupo B
se encontro en 19.27% (29 casos) y 18.48% (27 casos) respectivamente (p = 0.93). La
comparacion intergrupo mostré una diferencia al ingreso (p = 0.05) no asi al egreso (p =
0.43) (Cuadro XI11) (Figura 5). La prevalencia relativa (el analogo del riesgo relativo) de

los casos de bacteriuria de los grupos Ay B al final del tratamiento fué 1 (27/27 = 1).

Cuadro XIIl.- Comparacion de la frecuencia de la bacteriuria asintomatica al ingreso y

egreso de la UCI por grupos.

Grupo | Bacteriuria asintomatica n (%) | Valor p

Ingreso Egreso
Grupo A 31 (25.20) 27 (21.95) 0.87
Grupo B 28 (19.17) 27 (18.49) 0.93

Valor p 0.05 043 | -




52

No. casos
(%) 31 (25.20)

28 (19.17)

27 (21.95) 27 (18.49

Grupo A Grupo B

Mediciones en la UCI

Figura 5.- Comparacion de las frecuencia de la bacteriuria asintomatica al ingreso y egreso
de la UCI por grupos. La comparacion intergrupos de la frecuencia inicial mostré una

diferencia significativa (p = 0.05) no asi la medicion final (p = 0.43).
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La estancia en la UCI de las pacientes del grupo A fué de 52.80 + 43.12 horas (2.2 + 1.79

dias) y del grupo B fué 64.08 + 42.72 horas (2.67 = 1.78 dias) (p = 0.03) (Figura 6).

Estancia

la UCI
(horas)

64.08 + 42.72

52.80 £43.12

Figura 6.- Comparacion del tiempo de estancia en la unidad de cuidados intensivos. No se

encontro una diferencia (p = 0.03).
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Para el grupo A, la r de la glucemia al final con el tiempo de estancia en la UCI fué de 0.08

y para el grupo B 0.02.
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DISCUSION

La edad, paridad y las semanas de la gestacion de las pacientes resultaron similares en los
dos grupos. La frecuencia del sindrome HELLP complicando a la PS en general fué del
8.56%, para el grupo A fué del 9.75% (12/123 casos) y del grupo B 7.38% (11/146 casos),
dichos porcentajes se encuentran discretamente por debajo del rango reportado por la
literatura actual citado del 10 al 20% para las pacientes con PS (20).

Las enfermas de ambos grupos ingresaron a la UCI con cifras similares de TAS, TAD,
TAM y PVC de manera que su condicion hemodinamica al inicio del estudio resulto
idéntica.

De igual forma, los resultados fetales (peso, calificacion de Apgar al primero y cinco
minutos del nacimiento y la sobrevida) no mostraron una diferencia significativa en los dos
grupos salvo la mortalidad fetal que tuvo una frecuencia mayor en el grupo A (5.69%,
7/123 casos) comparada con el grupo B (1.36%, 2/146 casos) (p = 0.05). Como se ha
descrito, la mayoria consistieron de muertes en el periodo neonatal en ambos grupos, la
pérdida fetal solo se present6 en dos casos en el grupo A.

El tratamiento comudn (farmacos y la operacion cesarea) que se practico en todas las
pacientes tuvo resultados satisfactorios en base a que los parametros clinicos y de
laboratorio mejoraron o permanecieron estables al final de su estancia en la UCI lo que

contribuyd, entre otras cosas, a la recuperacion del dafio hematoldgico (cuenta plaquetaria),



56

de la lesion hepatocelular (hipertransaminasemia), de la funcion renal (DCrE) y en la
obtencion de una alta frecuencia de la sobrevida neonatal.

Como parte del tratamiento integral de las pacientes gestantes con PS el aporte de liquidos
parenterales es de vital importancia ya que un incremento juicioso del volumen plasmatico
circulante evita el deterioro tisular que por isquemia, hipoxia y acidosis metabdlica, se
puede presentar en los principales 6rganos de la economia materna asi como en la placenta,
en el liquido amniotico y en el propio feto. En el presente trabajo encontramos que la
administracion de ambos tipos de soluciones cristaloides (glucosa al 10% o bien solucion
Ringer-Lactato) resultaron igualmente suficientes para mantener las cifras de PVC, la
uresis horaria y la DCrE dentro del rango normal, siendo ésta Gltima, un parametro que
evalla la integridad de la funcién de filtracion renal.

No se presentaron casos sugestivos de sobrecarga hidrica (edema agudo pulmonar,
anasarca, intoxicacion por agua) por el uso de cualquiera de las soluciones cristaloides. Sin
embargo, las pacientes que recibieron solucién acuosa con glucosa al 10%, presentaron
hiperglucemia significativa al final del tratamiento respecto a sus valores de ingreso
(ingreso 117.71 £+ 73.01 vs. egreso168.27 + 70.85, p = 0.01) no asi las pacientes que
recibieron solucion Ringer-lactato (ingreso 15.89 + 42.91 vs. egreso 94.20 + 26.63, p =
0.20). La hiperglucemia final asociada a la administracion de soluciones con glucosa al
10% tuvo una media de 168.27 = 70.85 mg/dL, una cifra superior a la recomendada por la

mayoria de los autores que va de 80 y 110 mg/dL (13), aunque otros autores la consideran
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de 145 mg/dL como limite superior deseado (14) tanto para los pacientes diabéticos y no
diabéticos que reciben cuidados intensivos por algun padecimiento agudo.

En base al disefio de nuestra investigacion, solamente estuvimos en la condicion de
describir una relacion de asociacion del efecto de la infusion de soluciones con glucosa
hipertonica y el desarrollo de la hiperglucemia, para estudiar una relacion causal se necesita
efectuar a futuro un estudio de cohorte o mas bien un ensayo clinico controlado.

Si bien es cierto que la infusién intravenosa de las soluciones con glucosa hipertonica
puede ser un factor determinante de la hiperglucemia de las enfermas preeclampticas, no es
el Gnico que puede participar en ello ya que los cambios fisiologicos gestacionales
predisponen a la hiperglucemia materna al igual que la respuesta sistémica al estrés
quirdrgico-anestésico (10, 11) y la resistencia periférica a la insulina con hiperinsulinemia
por el propio estado hipertensivo de la P-E. El efecto hiperglucémico de la dosis elevada de
dexametasona que se administra a las pacientes preeclampticas como parte del protocolo de
la UCI es otro factor causal que no se puede descartar. También es posible que una
proporcion no conocida de pacientes haya debutado durante el periodo agudo de la P-E
como portadora de algin tipo de DM (tipo 1, tipo 2, diabetes gestacional) o que su
hiperglucemia sea parte de un sindrome metabdlico que emerge “de novo” durante el
embarazo en mujeres portadoras de uno o varios factores de riesgo presentes desde el
periodo pregestacional.

No tuvimos la oportunidad de conocer con exactitud el tipo de soluciones parenterales y/o
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los farmacos administrados en su centro de atencion médica inicial que pudiera haber
influido en el nivel sanguineo de la glucosa ya que la informacion contenida en las notas
de referencia resulté muy escueta o incompleta. De la misma forma, tampoco pudimos
conocer el tiempo de evolucion de la hiperglucemia que algunas pacientes de ambos grupos
ya presentaban a su ingreso a la UCI. Estos dos puntos debiles de nuestra investigacion son
considerados como limitantes para la interpretacion integral de los resultados.

Las enfermas con la hiperglucemia prolongada o adquirida en la UCI no tuvieron deterioro
de su estado clinico y/o laboratorial ni incremento en su morbilidad y mortalidad como se
ha descrito en la literatura (10-12). Tampoco mostraron un aumento en la frecuencia de las
complicaciones agudas de la P-E (sindrome HELLP, hematoma hepatico, Ecl, IRA, etc.) o
de la infeccion urinaria. No se documentaron casos que hayan evolucionado con la
progresion del dismetabolismo de la glucosa hacia un estado hiperosmolar o cetoacidosis
diabética aun cuando el tratamiento insulinico que recibieron las enfermas de ambos
grupos resultd irregular, inconsistente o inexistente por parte del personal médico de la
UCI, una practica contraria a la recomendada por la literatura acerca del control insulinico
de los niveles sanguineos elevados de la glucosa en los pacientes en estado critico (14-17).
Ademas, las pacientes del grupo A tuvieron una estancia mas corta en la UCI que el grupo
B (p = 0.03) lo que pudo haber contribuido a que se magnificara el hallazgo de la
hiperglucemia al egreso en base a que su periodo de su correccién espontanea o
intencionada resulto significativamente mas corto. Esto se puede considerar méas bien como

una variable de confusion ya que no se demostro una correlacion fuertemente positiva entre



59

la hiperglucemia y el tiempo de estancia en la UCI (grupo Ar =0.08, grupo B r =0.02).
Nuestros resultados indican que la hiperglucemia asociada a la infusion de soluciones con
glucosa al 10% no tuvo repercusion en el estado clinico materno. Sin embargo, es posible
que si haya sido un factor predisponerte para los casos de pérdida fetal y de muerte neonatal
principalmente del grupo A ya que se conoce que la hiperglucemia materna es un factor
adverso para el feto durante la gestacion asi como en el periodo neonatal (21). Reportes
previos han demostrado que la administracion aguda de soluciones intravenosas que
contienen glucosa condiciona hiperglucemia e hiperinsulinemia materna y fetal. La
hiperglucemia fetal incrementa la produccién de acido lactico con lo que se reduce el pH de
la sangre arterial y la aparicion de una acidosis metabolica severa es frecuente (22, 23). La
hipotensién materna por hipoperfusion placentaria, la prolongada posicion supina de las
pacientes o un intervalo prolongado del inicio de la labor hasta el nacimiento son factores
adicionales que pueden contribuir al agravamiento de la acidosis fetal.

Philipson y cols. (24) estudiaron 32 mujeres con embarazo de término sometidas a una
operacion cesarea electiva. Las pacientes se distribuyeron en tres grupos acorde al tipo de
soluciones parenterales que recibieron (1000 ml): solucién con glucosa al 5% (50 @),
Ringer-lactato o solucion salina isotonica. La infusién aguda de glucosa resultd en
hiperglucemia, hiperinsulinemia y lactato aumentado en la sangre materna y del cordon
umbilical con un descenso del pH de la vena (media 7.31 + 0.04) y arteria (media 7.21 +
0.06) umbilical, lo que no ocurrid en los otros grupos (p < 0.05).

El conocimiento de éstos hallazgos y los nuestros son de particular importancia clinica en el
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momento de seleccionar el tipo de soluciones cristaloides que se deben administrar a las
pacientes preeclampticas cuyos fetos tienen ya alteraciones de la perfusion placentaria por
la misma naturaleza de la enfermedad.

Finalmente, las aportaciones mas importantes de nuestro estudio en relacion a la evaluacion
de los resultados del manejo de la fase aguda de la PS en la UCI incluyen el hallazgo de la
hiperglucemia materna al final del tratamiento y su posible contribucion al incremento de
casos de muerte fetal mediante la facilitacién de la acidosis metabdlica. Es posible que
nuestros resultados y los de investigaciones futuras influyan para modificar las

recomendaciones del manejo médico de la P-E que sefiala la normatividad institucional.
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CONCLUSIONES

Las pacientes con PS tratadas con solucion cristaloide con glucosa al 10% presentaron
hiperglucemia significativa y una mayor frecuencia de la mortalidad fetal al final del
tratamiento en la UCI no asi las que recibieron solucion Ringer-lactato. Se recomienda
tener presente estos resultados al momento de prescribir el tratamiento expansor del

volumen circulante con soluciones cristaloides.
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RECOMENDACIONES

Evitar, en la medida de lo posible, la administracion de soluciones cristaloides con
glucosa hiperténica al 10% como parte del tratamiento expansor del volumen
plasmatico de las pacientes gestantes con PS tratadas en la UCI.

Investigar mediante un ensayo clinico controlado la asociacion de hiperglucemia
encontrada por nosotros para documentar si existe causalidad propiamente dicha.

La interrogante acerca del impacto materno de la hiperglucemia de forma aguda y
cronica debe ser motivo de estudios posteriores que incluyan un seguimiento
extenso de las pacientes que la presentan.

Se debe tener en cuenta que la infusion aguda de glucosa hipertdnica puede facilitar
el desarrollo de hiperglucemia, hiperinsulinemia y acidosis metabdlica fetal.
Investigar en lo futuro el papel que puede tener la utilizacion de altas dosis de

dexametasona en la presentacion de la hiperglucemia materna encontrada.
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ANEXQOS

Anexo 1.- Carta de consentimiento informado

No procede por tratarse de un estudio observacional.
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Anexo 2.- Hoja de recoleccion de datos del grupo A (control historico)

DATOS MATERNOS

Nombre NSS Edad Paridad
Semanas de gestacion Dx: Sx HELLP Dias estancia
si()no() en la UCI
Pardmetro Ingreso a la UCI Egreso de la UCI Puntos

Tension arterial sistélica
(mmHg)

Tensi6n arterial diast6lica
(mmHg)

Tensién arterial media
(mmHg)

Presién venosa central
(cm Agua)

Uresis
(ml./hr.)

Hemoglobina
(gr/dL)

Cuenta plaquetaria
Mil x mm 3

Glucemia
(mg/dL)

Creatinina sérica (mg/dL)

Depuracion de la creatinina endégena
(ml/min/1.73m? SC)

Acido Urico (mg/dL)

Alanino aminotransferasa (U/L)

Aspartato aminotransferasa (U/L)

Deshidrogenasa lactica (U/L)

Dismorfismo eritrocitario en un frotis de
sangre periférica

Presion oncotica plasmética (mmHg)

Infeccion de vias urinarias

DATOS FETALES

Peso

Apgar min. 1

Apgar min. 5

Sobrevida

Complicaciones

Mortalidad
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Anexo 2.- Hoja de recoleccion de datos del grupo B (grupo de estudio)

DATOS MATERNOS

Nombre NSS Edad Paridad
Semanas de gestacion Dx: Sx HELLP Dias estancia
si()no() en la UCI
Pardmetro Ingreso a la UCI Egreso de la UCI Puntos

Tension arterial sistélica
(mmHg)

Tensi6n arterial diasto6lica
(mmHg)

Tensién arterial media
(mmHg)

Presién venosa central
(cm Agua)

Uresis
(ml./hr.)

Hemoglobina
(gr/dL)

Cuenta plaquetaria
Mil x mm 3

Glucemia
(mg/dL)

Creatinina sérica (mg/dL)

Depuracion de la creatinina endégena
(ml/min/1.73m? SC)

Acido Urico (mg/dL)

Alanino aminotransferasa (U/L)

Aspartato aminotransferasa (U/L)

Deshidrogenasa lactica (U/L)

Presion oncética plasmatica (mmHg)

Infeccion de vias urinarias

DATOS FETALES

Peso

| Apgar min. 1

Apgar min. 5

Sobrevida

Mortalidad
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Anexo 3.- Cronograma de actividades 2009 — 2010

Actividad

Noviembre

Diciembre

Enero

Febrero

Marzo

Abril

Investigacion bibliogréafica

XXXXX

Marco teérico

XXXXX

Elaboracion del proyecto de
investigacion

XXXXX

XXXXX

Presentacion al comité DEIS

XXXXX

Recoleccion de resultados

XXXXX

XXXXX

Analisis de los resultados

XXXXX

Elaboracion del reporte
escrito

XXXXX

XXXXX

Presentacion de la tesis

XXXXX

Envio para su publicacion

XXXXX
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