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ANTECEDENTES

En 1978 Pritchard asever6: " De alguna desconocida
forma, en algunas mujeres la presencia de vellosidades
coribénjcas provoca espasmos vasculares e hipertensién.
Ademds, para lograr la curacién, estas vellosidades
coriénicas tienen que ser expulsadas o© eliminadas
quirdrgicamente. E1 estado de hipertensién vasoespastica y
las alteraciones patolégicas dependientes de ella,
provocadas por la presencia de vellosidades coriénicas,
pueden no ser tan importantes como para obligar a
interrumpir prematuramente el embarazo ". (13).

Los problemas hipertensivos constituyen la complicacién
de tipo médico mé&s frecuente del embarazo y una de las
causas mAs importantes de morbimortalidad materna y
perinatal. La hipertensién puede ser de corta o larga
evolucién, existir ya antes del embarazo © aparecer por
primera vez durante éste o en el puerperio, puede ser 1labil
o estable, benigna o maligna, primaria o secundaria. (19).

El embarazo puede producir hipertensién en mujeres
previamente normotensas o agravarla en mujeres gque eran
hipertensas. (3,19).

La hipertensién crénica, que se presenta casi siempre
en forma de hipertensién primaria o esencial, representa
alrededor de una tercera parte de los casos vistos, si bien
ello puede variar en funcién del grupo de poblacién
estudiado. Pero la forma mds frecuente de hipertensién
gestacional es la denominada hipertensién inducida por el
embarazo (HIE)}, sinénimo de preeclampsia. (19). Esta es una
enfermedad de primigestas gue se caracterizan por
hipertensién, proteinuria y edemas, caracteristicamente en
el dGltimo trimestre del embarazo; pueden aparecer
convulsiones como consecuencia del estado hipertensivo,
especialmente en mujeres cuya hipertensién se ignora.
(6,4,8,3,30,25 y 23). .

Por otra parte, el cuadro clinico de la HIE puede
sobreafiadirse a una hipertensién crénica preexistente, lo
cual puede resultar m&s peligroso gue la HIE priwmaria, Yya
que en general se presenta mas precozmente y de manera mas
severa. Con frecuencia no resulta f&acil determinar si la
hipertensién en una gestante es una HIE o no, pero su
diferenciacién es importante, ya que la HIE es una
enfermedad progresiva y ello tiene implicaciones pronésticas
y terapéuticas. (19,13,17y 7).



Dado que la hipertensién crénica incluye diferentes
enfermedades responsables, su fisiopatologia puede ser
diversa y diferente a la que la HIE. Desde el punto de vista
fisiopatolégico, la HIE se caracteriza por un intenso
vasoespasmo de las arteriolas periféricas, cuyo elemento
desencadenante inicial es desconocido. Esta hipertensién
vasoespastica aguda preduce isquemia orgdnica terminal,
especialmente a nivel renal, cerebral y uteroplacentaria,
siendo el grado de vasoespasmo proporcional a la severidad
de las manifestaciones clinicas. (14,16,20 y 25).

El gran nGmeroc de vidas maternas e infantiles que se
pueden perder por HIE, es susceptible de diseminarse en la
mayor parte de los casos. (25,26). Una adecuada vigilancia
prenatal seguida de tratamiento mejorard muchos casos, de
tal forma que la consecuencia para la madre y el nifio se
eviten., (25, 23, 19 y 10).

La HIE suele empezar en su forma m&s tipica con un
rdpidc aumento de peso, seguido de edema clinicamente
evidente, hipertensién y proteinuria, aungue en ocasiones la
proteinuria puede preceder a la hipertensién. La aparicién
de estos signos en una paciente previamente normotensa, o su
superposicién a una hipertensién crénica estable, son
indicativos de la existencia de una HIE. Cifras de T/A mayor
o igual a 140/90mm de Hg. (en dos tomas consecutivas
separadas como minimo 4 horas), son propias de la HIE, que
se califica de grave cuando la presién sistélica alcanza los
160mm de Hg o la diastdlica los 110. En la preeclampsia
grave la proteinuria suele exceder los § g/l y puede existir
sintomas que manlflestan la isquemia org&nica: cefaleas y
trastornos de visidén que implican el SNC; dolor epigéastrico,
el higado; oliguria y fallo renal, el rifién e insuficiente
cardiaca congestiva, el corazén. La HIE grave puede seguirse
de 1las convulsiones propias de la eclampsia, una grave
complicacién que puede llevar a la muerte materna por
hemorragia cerebral, aspiracién del contenido gastrico o
insuficiencia cardiaca congestiva. En los casos tipicos,
todo este cortejo sintomatico se presenta a partir de 1la
semana 30-32 de embarazo, pero puede iniciarse con
anterioridad en mujeres con enfermedad renal o hipertensién
preexistente, y en los casos de hiperplacentosis. Cuando
aparece en los primero 4 meses de embarazo es virtualmente
patognémonico de la mola hidatiforme. La enfermedad puede
presentarse también en el postparto, apareciende 1la
hipertensién e incluso convulsiones generalmente en las 24—
28 horas sigujentes al parte, sl bien se han descrito casos
aGn 7 dias después de éste. (19,24,16,20,25,17,23 y 10).
Aunque esto Gltimo referido no es lo frecuente.



Teniendo en cuenta que se trata, pues, de una
enfermedad cuyc espectro fisiopatolégico implica maltiples
sistemas organicos, no es raro que su forma de presentacién
clinica puede ser tan variada y en ocasiones atipica, que
simule otros procesos patolégicos. Con frecuencia, las
pacientes en esta situacién son vistas por los servicios
médicos y quiridrgicos al ser poco patentes o quedar
enmascarados los signos cldsicos de la preeclampsia, y se
necesita la intervencién del obstetra conoceder del problema
para establecer el diagnéstico correcto y llevar a cabo la
terapéutica adecuada que implica casi siempre la
interrupcién inmediata de la gestacién dada la gravedad del
cuadro., (19, 17 13 y 3).

La errénea denominacién de toxemia del embarazo ha sido
aplicado de modo indiscriminado a cualquiera de 1los
trastornos que presentan hipertensién, proteinuria y/o edema
durante el embarazo o el puerperio, asi como otro tipo de
manifestaciones. (25,23,19 y 10).

El comité en terminologia del American College of
Obstetricians and Gynecologist, sugiere 1las siguientes
definiciones y clasificaciones de la HIE y/o puerperio.
(25).

La hipertensién se considera una presién diastélica
igual o superior a 90mm de Hg y/o una presién sist6lica
igual o superior a 140mm de Hg, también se define como una
elevacién sobre los valores basales de por lo menos en la
primera de 15mm de Hg o de 30mm de Hg en la segunda, Las
presiones sanguinea citadas tienen que hacerse
manifestaciones por lo mencs en 2 ccasiones en 6 horas o més
separadanente. .

La preeclampsia es el desarrolle de hipertensién con
proteinuria, edema o ambas, provocadas por el embarazo,
después de la vigésima semana de gestacién.

La eclampsia es la aparicién de convulsiones no
causadas por enfermedad neurolégica coincidente como 1la
epilepsia, en una mujer que también cumple los criterios de
la preeclampsia. (24,23 y 25).

La preeclampsia o eclampsia intercurrente se define
como la aparicién de la misma en una mujer con una
enfermedad vascular hipertensiva crénica que por su parte,
se define como: la presencia de hipertensién persistente,
por cualquier causa, antes de la vigésima semana de embarazo
en ausencia de enfermedad trofobldstica, o de hipertensién
persistente despu&s de la sexta semana de postparto, sin
agravamiento de la misma. (25 y 20}.



La hipertensién gestacional es la que aparece durante
la segunda mitad del embarazo o durante las primeras 24
horas después del parto (hipertensién tardia), no va
acompafiada de otras manifestaciones de preeclampsia ¥y
desaparece en los 10 dfas gque siguen al parto. Probablemente
la hipertensién gestacional sea una variante de 1la
preeclampsia. (14, 16,20 y 25).

El edema gestacional consiste en la acumulacién
generalizada de liquidos que origina un intenso edema de
févea después de 12 horas de reposo en cama o de un
incremento de peso de 2.5 kgrs o mids en una semana. La
proteinuria estacional, es la presencia de proteinas en la
orina bajo la influencia del embarazo en la ausencia de
hipertensién, edema, infeccién renal o enfermedad
renovascular conocida. .

Existen diferentes tipos de clasificaciones para la
HIE, a continuacién se hard mencién de la que a nuestro
juicio, es la mis simple y aplicable clinicamente,

1.- Hipertensién provocada por el embarazo (hipertensién del
enbarazo).:
a) Sin proteinuria ni edema generalizado (hipertensién
gestacional).
b) Con proteinuria o edema generalizado (Preeclampsia).
- Moderada
- Grave
c) Eclampsia.
2.- Hipertensién coincidente (hipertensién crénica).

3.- Hipertensién agravada por el embarazo.
a) Preeclampsia superpuesta.
b) Eclampsia superpuesta.

4.~ Hipertensibén tardja (A las 24 horas de puerperio).

La incidencia de la hipertensién provocada por el
embarazo en las multiparas tiene mas probabilidades de
sufrir hipertensién crénica la cual predispone a sufrir el
desarrollo de preeclampsia. Las primigravidas muy jévenes
que no alcancen los 20 afios también se hallan expuestas a un
riesgo inusitado alto. A causas de la ignorancia y en
ccasiones de la verglienza por un embarazo ilegitimo; estas
jévenes no buscan la asistencia prenatal hasta que 1la
enfermedad se agrava.(8,9.20.22.12 y 25},

La incidencia de preeclampsia normalmente se sitda en
torno al 5-10% aunque se han descrito notables variaciones
(20y25) .



La eclampsia en general es poco comin, su incidencia se
verd reducida a medida gque un numero cada vez mayor de
mujeres reciba una mejor asistencia prenatal.

La incidencia entre las mujeres de E. U. probablemente sea
de 1 de cada 1000-1500 embarazadas, aunque existen amplias
variaciones entre diversas localidades o estados (25).

Durante los dltimos 25 afios Yy entre los 170 000
embarazos, la incidencia de eclampsia en el Parkland
Memorial Hospital ha sido de 1 de cada 700.

Se ha tratado de explicar la etiologia de la HIE. Las
teorias que existen a la fecha son las sigulentes:
cualquier teoria coherente ha de tener en cuenta que la
hipertenisién inducida o provocada por el embarazo se
desarrolla con mayor probabilidad en la mujer que:

1.~ Estd expuesta a las vellosidades coriénicas por primera
vez.

2.~ Estd expuesta a superabundancia de 1las vellosidaces
corionicas que cubren el trofoblasto como sucede en el caso
de embarazo miltiple o mola hidatiforme.

3,- Estid dgenéticamente predispuesta a la hipertensién
durante el embarazo; mientras las vellosidades coriénicas
son esenciales, no es indispensable que no tengan un feto,
ni gue este localizado dentro del Gterxo. (20,13 y 25).

Las posibilidades de que existan implicados mecanismos
inmunolégicos y endécrinos en la génesis de la hipertensisn
inducida por el embarazo es interesante. El riesgo de 1la
hipertensién inducida por el embarazo aumenta en aquéllos
casos en gque la formacién de los anticuerpos blogqueantes en
los puntos antigénicos de 1la placenta podria estar
perturbada, como puede ocurrir durante el <tratamiento
inmunosupresor para proteger un transplante renal durante el
embarazo previo, lo dque tiene lugar en las primeras
gestaciones o en el numerc de los antigenos proporcionados
por la placenta es demasiado grande en comparacién con la
cantidad de anticuerpos, como en 1la placenta de 1los
miltiples; en apoyo a este concepto estd la aparicién de
preeclampsia en las mnultiparas embarazadas por un nhuevo
consorte. (25).

Existen tantas teorfas hasta la referida como causa de
HIE, como la de un gusano (Hydatoxy Lualba); de lgual manera
se piensa que el medioc socioeconémico bajo influye en la
génesis de esta enfermedad, pero no se ha comprobado en
forma definitiva dado que al principlo de siglo se creia que
la eclampsia tenia su mixima frecuencia entre las mujeres de



clase media y alta. Sin embargo esta observacién 1llevé a
considerar la hipétesis de que la restriceiédn dietética de
proteinas explicaba la disminucién de la frecuencia de
eclampsia en Alemania durante la primera guerra mundial.

Existen pruebas convincentes demostradas en estudios
recientes de que la preeclampsia no se halla directamente
relacionada con la cantidad de proteinas en la dieta.

El manejo 6ptimo de estos pacientes en la actualidad es
controversial, no hay duda que el mejor tratamientc es la
profilaxis y tratamiento precoz. Una vez presentado el
cuadro de HIE. Los objetivos fundamentales del tratamiento
son:

1.- Terminacién del embarazo con el menor trauma posible
para la mujer y el feto.

2.~ Nacimiento de un nific que pueda desarrollarse
normalmente con posterioridad.

3.- Restablecimiento completo de la salud de la madre.
SegGn los pardmetros de tratamiento del Parkland Memorial
Hospital; son los siguientes:

1.- Profilaxis y tratamiento de las convulsiones con sulfato
de magnesio utilizando una désis de ataque por via IV mas
inyecciones IM periédicas, estandarizadas en cuanto a la
dosis a inyectar y a la frecuencia de administracién.

2.- Tratamiento de la hipertensién grave con inyecciones IV
intermitentes de hidralazina para reducir en cuerta medida
la presién arterial, siempre que la presién diastélica sea
igual o superior a 110 zm de Hg.

3.- Evitar diuréticos y sustancias hiperosméticas.

4.- Limitacién de la ingestidén de liquidos a menos que las
perdidas sean excesivas.

5.~ Iniciacién de las medidas para realizar el parto.

Con 1lo anterior dicha Institueidén logra obtener
excelentes resultados en cuanto a morbimortalidad materna y
fetal. (13,17 y 3).

Realmente el curso clinice de la preeclampsia grave
estd caracterizado por un deterioro progresivo tanto de la
madre como en el feto. Asi gque la cura de la preeclanpsia
grave es la J.nterrupclén del embarazo. El momento oportunc
de parto en la mujer con esta entidad es dificil de decidir
cuande no se tienen los pardmetros obstétricos bien
establecidos y lo que aGn es més diffcil es el tener
establecida una conducta terapéutica estandarizada.



En el postparto inmediato ocupan un lugar preponderante
los antihipertensivos, siendo los mas utilizados en nuestra
Institucisén la hidralazina, propanclel y la nifedipina, asi
como el captopril, en ocasiones muy especiales y de acuerdo
a criterios establecidos se utilizan otro tipo de
antihipertensives més agresivos y poderosos.

Bloqueadores de los canales de calcio.

En 1962, Hass y Hartfelder encontraron un Farmaco con
posible efecto o vasodilatador coronario, poseia efectos
inotropicos y cronotrdpicos negativos que se observan en
otros agentes vasodilatadores. Fieckenstein sugirié, que el
efecto inotrépico negativo se debfia a 1la inhibicién del
acople excitacién-contraccidén y que el mecanismo implica la
reducci6én del desplazamiento de 1la despolarizacién de
calcio. M&s adelante Rougler y col. comprobaron gque la
despolarizacién del tejido auricular, estaba mediada por 2
corrientes idnicas dirigidas hacia el interior, cuando el
potencial de transmembrana llegaba a un umbral, la
permeabilidad de la membrana ({conductancia), para el Na
aumentaba en forma rapida y pronunciada. Este se realiza por
el canal réapido y es bloqueade por tetrodoxina. Esto se
traduce con el tiempo requerido para gque la segunda
cortiente alcance su valor miximo es mucho m&s lento y es
causada en gran parte por el movimiento de calcio, hacia el
interior de la célula, es inhibido por el Mg. (11).

A la fecha se conocen 5 bloqueadores de los canales de
calcio que han sido aprobades para uso clinico en E.U. a
saber: Diltiazem (benzotiazepina), Nicardipina, Nifedipina,
Nimodipina (dihidropirinas}, y verapamilo (fenilaquilamina).
(11).

Farmacologia. La liberacién de calecio del los lugares
de almacenamiento intracelular, también actfia sobre el
misculo liso, particularmente lechos vasculares. Ademds, la
entrada de Ca, desencadena la liberacidén de Ca adicional
desde los depésitos intracelulares. La concentracién de Ca
extracelular se eleva; en canmbio, la concentracién
intracelular de ca 1libre es 10,000 veces menor, Este
gradiente es establecido por bombas de la membrana y
depésito intracelulares. La concentracién de Ca c¢itosélico,
es incrementado por diversos estimulos contractiles. Asi
numercsas hormonas y neurochormonales aumentan el ingreso de
Ca, a través de los canales operados por receptores;
mientras que las altas concentraciones externas de K, y los
estimulos eléctricos despolarizantes, aumentan el ingreso de
ca, a través de los canales voltaje dependientes u operados
por el potencial. Algunos wvasos sanguineos presentan un
mayor ingreso de Ca, cuando son dilatados se dice que
contienen canales operados por tensién., Los canales de Ca
voltaje dependientes, pertenecen a una familia de proteinas
homélogas, que también incluyen canales de Na y K. (11, 6 y
1).



Las membranas de las células de los vasos sanguineos
contienen varias regiones hidrofobas, que separan la
membrana y forman un poro interno; ademis de esta unidad
formadora de canales (denominada alfa 1), los canales de Ca,
contienen varias subunidades menores (denominadas alfa 2,
beta y delta), La nifedipina se fija. s6lo a la gran unidad
alfa 1. los canales de Ca dependientes, se han dividido en 3
subtipos denominados: L, N, T, segGn su conductancia y
sensibilidad al voltaje. Solé los canales L, son sensibles a
los bloqueadores de canales de Ca.

Por otro lado, los canales L son abundantes en el
maGsculo liso. La nifedipina también puede inhibir a las
fosfodiesterasas que actfian sobre el nucleéticos ciclicos.
La capacidad dual de las dihidropiridinas por disminuir el
Ca Citos6lico y elevar las concentraciones de nucle6ticos
ciclicos contribuye a sus mayores efectos sobre relajacién
vascular, (11,6.,27 y 30).

La despolarizacién de las células del msculo 1liso
vascular estd requlada por la concentracién citoplasmitica
de ¢a 1ibre (11} Por lo menos existe 3 mecanismos
responsable de la concentracién del msculo liso vascular:

1.- Concentracién inducida por un agonista que se produce
sin despolarizacion de la membrana; resultado de la
hidrélisis del fosfatidilinositol (presente en la membrana),
que actda como seqgundo mensajero liberador de Ca
intracelular; el cual fomenta ingreso de Ca extracelular.

3.- intervienen canales de Ca operados por receptores (su
estructura es poco conocida)

El ca citosélico se une a la calmodulina activado a la
guinasa de la miosina promoviendo 1la interaccién entre
actina-miosina, lo que trae como resultado la concentracién
de mGsculo liso vascular. los bloqueadores inhiben los
canales de Ca voltaje dependiente en concentraciones
significativamente mas bajas que las requeridas para
interferir con la liberacién de Ca (11,30 y 1).

Los blogueadores de Ca, relajan el misculo liso
arterial con poco efecto en los lechos vencsos; en
consecuencia, nho alteran la precarga cardiaca. En corazén
tiene un efecto inotrdpico negativo; en désis clinicas las
nifedipinas no afectan la conduccién AV.



Efectos hemodindmicos: La nifedipina disminuye la
resistencia vascular coronaria, aumenta el flujo sanguineo
coronario. Por otro lado, refleja el misculo liso vascular
en concentraciones significativamente menores que las
requeridas para ejercer efectos importantes en el corazén.

De este mode, La T/A se reduce, disminuye 1la
contractilidad y 1la funcién ventricular segmentarfa la
frecuencia y el gasto cardiaco mejoran moderadamente; el
flujo venoso no varia. (11, 6 y 30).

La absorcién es casi completa por VO. Sus efectos son
evidentes a los 30-50 minutos por VO, su vida media 1.3 y 5
hrs.

Dosificacién: Inicial de 10-20 mgrs 3-~4 veces por dia,
la dosis total no debe exceder 180 mgrs por dia.

Toxicidad: Mareos, hipotensién, cefalea, rubor,
disestesias digitales, edema en 2-10%,en lo pacientes con
tratamiento continuo y a désis altas, las erupciones
cutdneas y somnolencia son menos comunes. En general los
efectos secundarios son benignas y desaparecen con el tiempo
y ajustando désis. El uso de agonistas beta adrenérgicos
esti contraindicada, debido a la propensién de bloqueo AV
y/o depresién grave de la funcién ventricular (11).

Por otra parte, la nifedipina a diferencia de otros
vasodilatadores arteriolares, no causa retencién hidrica; es
efectiva y segura para el tratamiento de la hipertensién. Es
segura en la hipertensién con asma, hiperlipidemias, DM tipo
11, disfuncién renal; no altera la concentracién de
lipidos, &cido Grico de los electrolitos.

Hidralazina.

Para la hipertensién arterial sistémica desde 1950,
quedando documentada su eficacia. Su mecanismo de accién
principal es la relajacién directa del misculo 1liso
vascular, el efecto sobre las arteriolas, es mayor que sobre
las venas en general producen taquicardia. Farmacologia:
Disminuye la T/A, la resistencia vascular periférica,
aumenta la frecuencia cardiaca, aumenta el volumen sistélico
y ‘el gasto cardiaco. La dilatacién preferencial de las
arteriolas comparadas con las venas, minimiza la hipotensién
ortostadtica. <Cuando se administra sola se reduce su
capacidad de disminuir la T/A. Su efecto se desarrolla
gradualmente durante 15-20 min.; incluso de la
administraci6én Iv. (11, 1 y 30).



La vasodilatacién periférica es extensa pero no
uniforme, hay un aumento de la circulacién esplédcnica,
coronaria y cerebral y probablemente renal, La filtracién
glomerular, la funcién tubulorrenal y el volumen urinario no
siempre esta afectado, pero es com(n, como otros agentes
antihipertensivos que pueda causar repeticién de Na, agua y
disminucién del volumen urinario, (11,30 y 1j.

La hidralazina aumenta generalmente la actividad de la
renina como efecto de la respuesta simpdtica refleja: Su
absorcién y eliminacién: Debido al amplic metabolismo
hepaticoe 1la ©biodisponibilidad de 1la hidralazina es
relativamente baja por VO. Por otro lado, su disposicién se
ha visto obstaculizada por su inestabilidad en los liguidos
biolégicos. Se metaboliza por maltiples vias, siendo la més
importante la acetilacién, su eliminacién es de 2-8 hrs.
(promedio 3 hrs.) Se administra vo. 100-200 mgrs. por dia,
sin exceder de 400 mgrs.; por dia, ya que la posibilidad de
un lupus eritematoso es elevada; por via parenteral de 20-40
mgrs désig respuesta. (1l).

TOXICIDAD: Su incidencia es elevada, produce: cefalea,
palpitaciones, anorexia, mareos, sudoracién, son comunes la
congestidn nasal, rubor, lagrimeo, conjuntivitis,
parestesias, edema, temblores y calambres musculares. Son
menos frecuentes la fiebre, urticaria, erupcién cuténea,
polineuritis, hemorragia gastrointestinal. anemia Yy
pancitopenia, Rara vez en corazén produce ataques de angina
y cambios de ECG, caracteristicamente de isquemia del
miocardio. No debe utilizarse en cardiopatia isquémica. De
lo anterior referido se deduce la necesidad de combinar a la
hidralazina con un antagonista beta adrenérgico, impidiendo
asi la taquicardia y la mayor secrecién de renina. (11,1 y
30).

En el embarazo normal, el gasto cardiaco aumenta, las
resistencias periféricas disminuyen y los vasos tienen una
ausencia de respuesta presora al efecto de la angiotensina
II. El evento primario parece ser 1la vasodilatacién
periférica con un incremento compensatorio en el gasto
cardiaco que alcanza 40-60% de los valores preembarazo.
(5,10,13,17 y 40).

La vasodilatacién méxima ocurre en la vasculatura
uterina, la cual se vuelve un largo corto-circuito de baja
resistencia. Normalmente, la implantacién del embrién es
seguido de migracién de las células trofoblasticas dentro de
las paredes de las arterias espirales; estos vasos pierden
su barrera muscular lisa y se wvuelven conductos pasivos el
cual acomoda un incremento de 10 veces el flujo uterino. Tal
sistema de baja resistencia debe promover el maximo recambio
de nutrientes y gases. Tanto la denervacién adrenérgica y
reducida respuesta a los vasos constrictores contribuye a
vasodilatacién uterina. (40,37,39 y 31).
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El incremento de 1la sintesis de prostancides
vasodilatadores, ademids de contribuir a la dilatacién y
sistémicos, puede explicar la reducida sensibilidad a leos
vasoconstrictores tales como la angiotensina 1I. La
excrecidén urinaria y niveles plasmiticos de prostaglandinas
E2 incrementa durante el embarazo normal; mucho del
incrementec es probablemente derivado de la placenta. (40).

Durante el embarazo normal ocurre una inhibicién de la
sintesis farmacolégica de prostaglandinas, lo cual
probablemente signifique que juegue un papel importante en
la disminucién de las resistencias placentarias e incremento
del flujo sanguineo uterino en el hecho de una concomitante
reduccién en la presion arterial y asimismo parece tener un
efecto antiplaquetario sistémico 1o cual proviene la
tromhosis microvascular. (3,10,13,17,40 y 37).

El tromboxano A2 es un vasoconstrictor con actividad
plaquetaria que es liberado por las plaquetas activadas y
puede amplificar la respuesta plaquetaria a varios
estimulos; se mantiene elevado desde el inicio del embarazo
y a todo lo largo del mismo. (40).

De la misma forma, en el embarazo normal la activacién
del sistema renina-angiotensina-aldosterona puede ayudar a
mantener la presién arterial y balance de sodio; este
gsistema puede ser activado probablemente por la actividad
refleja del sistema nervioso simpitico, como respuesta a la
presién arterial reducida, la respuesta a los
barorreceptores vasculares renales consecuente a la reducida
presién de perfusién renal y una lata sintesis de
prostaciclinas. (13, 17, 40 y 29).

La activacién del sistema renina-angiotensina-
aldosterona bloguea el efecto _natridreticeo de la
progestercna y contribuye para incrementar la capacidad del
rifion para reabsorber agua y sodio. (17,13 y 40).

La presién arterial media, es directamente proporcional
a la resistencia vascular sistémica y al gasto cardiaco; por
esto, la hipertensifn puede resultar de resistenclas
elevadas y/o del gasto cardiaco. La resistencia vascular
incrementada es tradicionalmente comentada como la causa
primaria de hipertensién y embarazo, sin embargo, el patrén
heterogéneo de anormalidades hemodindmicas recientemente
reportadas por la mayorfa de investigadores sugiere
explicaciones alternativas o adicionales. (40).

Groenedijk y col. reportaron un pequefic grupo hemogéneo
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de pacientes con baja presién de cufid, resistencias altas y
bajo gasto cardiaco, demostrando que la administracién de
fluidos e hidralazina disminuye las resistencias vasculares
e incrementa el gasto cardiaco.

Sin embargo, es inconsistente con los datos de Cotton y
cols. De una alta presién pulmonar capilar y minimamente
elevadas resistencias vasculares sistémicas y gasto cardiaco
alto en un grupo de pacientes no tratadas.

Una presién capilar pulmonar baja anormal, gasto
cardiaco de normal a alto y resistencias elevadas fueron
reportadas por Benedetti y col. Hankins y col. En dos grupos
de pacientes con restriccién de fluidos sus resultados
fueron semejantes a los referidos anteriormente. Mientras en
dos estudios en los cuales hubo administracién liberal de
liquidos, la presién capilar en cufia fue normal a alto, el
gasto cardiaco fue alto y las resistencias wvasculares
sistémicas fueron normales a bhajas. (40).

Recientemente Mabie y col. en un estudio confirmaron el
variable perfil hemogéneo de la preeclampsia severa, con
relativamente gastos cardiacos altos; presiones de llenado
normales e inapropiadamente altas resistencias vasculares
sistémicas resultante en hipertensién. la presién capilar
pulmonar en cufla y el edema pulmonar estuvieron presentes
solamente en pacientes con insuficiencia cardiaca o
sobrecarga de fluidos iatrogénica.

El incremento en el gasto cardiaco como el evento
primario ha sido propuesto, asociado con una vasodilatacién
compensatoria que puede mantener normotensién antes gque la
enfermedad se manifieste. (40, 31, 33, 34 y 32).

Finalmente, las resistencias periféricas probablemente
inerementan mientras que la enfermedad se desvia de una fase
temprana de gasto cardiaco alto a un estado de resistencias
altas, pero ningdn estudio sostiene esta posibilidad.
Mujeres con preeclampsia tienen una sensibilidad vascular
aumentada a agentes presores (antiotensina, catecolaminas y
vasopresina), cuando se comparan con mujeres embarazadas
normales, fuertemente sugieren gue este estado esta
actualmente caracterizado por una inadecuada reduccién en
las resistencias vasculares. {31 y 40).

Esta teorfia fue sostenida por 1los recientes datos de
Zemel, quien en un estudio no encontré descenso
significativo en las resistencias vasculares a lo largo del
embarazo, en mujeres hipertensas con preeclanpsia la
hiperreactividad vascular es detectada tan tempranamente
come en la semana 18 de gestacién, antes del inicio de la
hipertensién y proteinuria, ademids de que varios cambios
funcionales han sido invocados para explicar el estado de
altas resistencias de la preeclampsia, cuando se compara con
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el embarazo normal, incluyendo sensibilidad aumentada a
péptidos presores endégenos y asimismo de la disminucidn de
la refractariedad vascular a la angiotensina 11,
caracteristicas del embarazo normal. (40, 37, 33 y 32).

Es evidente que los autores nc han podido ponerse de
acuerdo en un sdélo cuadro hemogéneo de la toxemia, lo cual
dificulta aun mas las probabilidades conductas terapéuticas;
debido a lo anterior, en la literatura se encuentra una gran
cantidad de conductas terapéuticas.

En la institucién a la cual pertenezco, dentro de los
servicios de UCI y Obstetricia, se realizé un estudio muy
interesante, el cual hemos corroborado con el pasar de los
aflos; a todas las pacientes gue se presentaron a nuestra
unidad se les administré cargas de fluidos indexadas cada 10
minutos durante una hora de acuerdo al esquema de Weil.
(33); AdemAs se determinaron parémetros hemodindmicos cada
10 minutos y posteriormente cada 4 horas, nuestros
resultados fueron los siguientes: se reunieron 20 casos en
los cuales mas gque estudiar las cifras absolutas de los
parametros, se estudiaron las tendencias encontréndose dos
grupos fundamentalmente. El primero de 18 pacientes con IC,
IS, Pcc, PDP, E 1IDH, disminuidos, asi como IVS elevadas al
inicio, posterior al tratamiento con fluidoterapia
encontramos un aumento en las tendencias de los parametros,
excepto de las IRVS, las cuales disminuyeron. El segundo
grupo de 2 pacientes se encontré IC, IS, PCC, PDP, PVC,
aumentados y RVS normales, estos pacientes respondieron en
tendencias opuestas. (datos aun no publicados) (40).

De lo anterior nace la iniciativa de reunir més casos
de pacientes con preeclampsia, para ser incorporados al
protocolo de manejo a base de fluidoterapia, a pesar de
existir autores que no est&n de acuerdo con nuestros
resultados. Por otro lado, el motivo por el cual, en el
estudio que realizamos en nuestra Institucién no se logr6
reunir mds pacientes, fue f&acil de explicar, ya que
finicamente se incluyeron adquellos pacientes due se
internaron a UCI y a los cuales se les tomé parémetros
hemodinédmicos directos, por medio de procedimientos
invasivos.

Los procedimientos invasivos, adem&s de ser costosos
para la Institucién, requieren de cuidados especificos, y de
ninguna forma cubren las necesidades fundamentales de
nuestros servicios, Por otro lado el hecho de tomar como
base parémetros hemodindmicoes indirectos para mejorar
adecuadamente la £luidoterapia a guedado plenamente
demostrado en base a nuestros propios hallazgos y log de la
literatura.

Los pardmetros hemodinimicos indirectos guardan una muy
estrecha relacién con los patrones hemodinimices, con 1la
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ventaja de disminuir en forma importante la morbilidad de
nuestros  pacientes, sin considerar que se adecdan
perfectamente a nuestras demandas y capacidad de resolucién.

Se sobrentiende que para manejar parémetros indirectos
hemodindmicos se requiere de la perfecta comprensién de su
significado, ademis de conocer las férmulas convencionales
para calcular GC, IC, RVS, TAN, IS, Id, Diferencia Arterio-
Venosa de oxigeno.

blchos pardmetros se apegan mucho a la realidad ademss
de su facil aplicacién; sin poner en riesgo a la paciente
que ya de suyo tiene grave problema.

Quiz4 el aspecto més importante del manejo de 1la
preeclampsia, sea la fluidoterapia, este tiene su mayor
fundamento en los hallazgos hemodin&micos, ya referidos por
otros autores y por nosotros en nuestra unidad, de que 1la
muijer toxemica es su mayoria 90%, cursa con un patrén de RVS
altas y GC bajo; esto justifica el uso de fluidos de
predominio coloides o scluciones hiperosmolares (glucosa al
10%), que de acuerdo a los estudios que muestran disminucién
de presién coloidosmética se tratarad de mantener un volumen
intravascular efectivo y disminuir 1la fuga hacia tercer
espacio y as{ mejorar la hipcperfusién uterina, placentaria
Y sistémica. Hemos observado que al incrementar el GC se
obtiene disminucién paulatina de las RVS, mejora la uresis y
asimismo los parametros de perfusién tisular gque puede
traducirse en disminucién de complicaciones; por otra parte
el déficit de volumen y persistencia de acidésis metab6lica
d4 como resultado mayor incidencia de complicaciones e
incremento en la morbimortalidad y dicho balance se puede
utilizar como factor pronéstico. (40, 2, 4, 7, 13, 18, 25,
37, 33 y 40).

Los resultados obtenidos en el presente protocolo de
investigacién se comparan con los resultados gque se tienen
hasta el momento actual nuestro servicio de UCI parece
mentira gque estas valiosas armas (pardmetros hemodinamicos
indirectos), no se han estandarizado en nuestro propio
servicio de obstetricia, y atn m&s que no se han logrado
implantar como norma de tratamiento para las pacientes con
preeclampsia severa. Los cuales con mucho, brindan grandes
beneficios a costos bajos y sobre todo dan una idea clara
del estado en el cual se encuentran nuestros enfermos.
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A lo large de mi exposicién, he tratade de dar un
enfogque general de las caracteristicas més relevantes de la
enfermedad hipertensiva del embarazo, y especificamente de
la preeclampsia; asi como de sus terribles complicaciones.
De lo anterior descrito, se deduce la importancia de crear
un infraestructura que dé respuesta a las necesidades reales
y primordiales de un servicio de obstetricia. Por desgracia,
ain en nuestros dias, no se cuenta con un manejo
estandarizado para la preeclampsia. El por qué es muy
sencillo, hace mas de 5 siglos que se conoce la entidad; sin
embargo, no es hasta fechas recientes que se ha logrado
entender un poco de la fisiopatologia de esta enfermedad,
atin gueda mucho camino por recorrer y seremos nosotros y
nuestra descendencia la que logre esclarecer tanta
incertidumbre.

El conocer tan poco de la enfexmedad hipertensiva del
embarazo, nos limita a dar un tratamiento 100% efectivo; es
pues, un compromiso de los nuevos obstetras buscar
innovadoras conductas terapéuticas. Debido a lo anterior
existe un sinndmero de tratamientos acordes a modas a
instituciones; hoy por hoy, no hay duda gque el manejo
maultidisciplinario es la mejor opcidn para el paciente que
presenta una preeclampsia.

La enfermedad hipertensiva del embarazo contin@a siendo
una de las primeras causas de muerte en nuestro pals. La
incidencia de la preeclampsia en nuestro pais es
aproximadamente de 5-10 %, de todas 1las embarazadas
(estadistica similar a la de otros paises).

En nuestra institucidén la preeclampsia es relativamente
frecuepte y constituye la principal causa de nuerte materna
Y perinatal; ademis de que representa un gran gasto de
recursos humanos y econémicos; lo anterior nos compromete y
obliga a buscar terapéuticas nas efectivas para
contrarrestar esta peligrosa enfermedad.

Seria una mentalidad muy simplista dar tratamiento
sintomitico para la enfermedad hipértensiva del embarazo
tenemos la obligacién de cada vez m&s conocer la fisiologia
y etiologia de la preeclampsia, ya que éste es el dnico
camino a seguir para optimizar nuestra terapéutica.



16

Debemos partir de nuestros propios recursos y en base a
esto, ofrecer una mejor expectativa de vida para con
nuestros pacientes. Resultaria imposible e incosteable que a
cada paciente se le ingresara a una unidad de cuidados
intensivos, simplemente porque todo un piso no bastaria, aGn
m&s, utilizar medidas invasoras, no tienen razdén de ser,
cuando existen conductas terapéuticas indirectas que
proporcionan una gran expectativa de idea sobre cl estado
hemodinimico de nuestro paciente, sin considerar los riesgos
que implican una conducta invasora en un paciente que de
suyo se encuentra francamente comprometido.

En nuestra institucién nos hemos percatado, que los
pardmetros hemodindmicos indirectos son muy dtiles; al igual
que en la literatura, consideremos que soh una herramienta
de gran valor.

Es de vital impertancia recalcar, que los parémetros
hemodindmicos indirectos no son empirismo ya que estén
plenamente justificados, por todos ‘los trabajos de
investigacién previa que se han resalizado, las cuales han
demostrade a través del tiempe su utilidad. Dichos
pardmetros estadn fundamentados con base en el método
cientifico y son indiscutibles.

Con respecte a la fluidoterapia; ha demostrado, con el
pasar del tiempo, su gran utilidad para con la paciente con
preeclampsia; al iqual que en la literatura, en nuestro
servicio hemos logrado abatir con las propias estadisticas
del Hospital, las cuales han cambiado seriamente en un lapso
de 5 afios a la fecha; aunque no se ha lograde en su
totalidad disminuir la mortalidad, hemos avanzado en forma
importante, con lo cual logramos actualmente ofrecer una
expectativa mejor de la vida para nuestros pacientes.

Si partimos de la base que el 90% de nuestros
pacientes, hemodindmicamente presenta un GC bajo y RVS
altas, se justifica la utilizacién de fluidoterapia como
manejo, ya que nos ha dado resultados palpables, como son
una disminucién franca de las RVS y un incremento del GC
mejorando a todos los niveles a nuestros pacientes con
preeclampsia. Existen otros autores que se contraponen a
nuestras conductas terapéuticas. Consideramos gque 1la
incexrtidumbre s6lo se resolverd con el tiempo y 1los
resultados.



Existen otros autores que apoyan el manejo
antihipertensivo como la piedra angular del tratamiento para
la enfermedad hipertensiva del embarazo; sin embargo, de
acuerdo, a nuestros hallazgos y segn la hemodinamia que
hemos visto, no logramos justificar este tratamiento. Un
porcentaje pequefio 2-5% son pacientes gue se comportan fuera
de lo comtn; es decir, con el GC alto y RVS altas,
Gnicamente en estos pacientes se justifica la utilizacién de
antihipertensivos con restriccién de liquidos, lc cual apoya
nuestra terapia con fluidoterapia; ya que, de acuerde con el
esquema de Weil existen pacientes que no son candidatos para
la fluidoterapia y son excluidos de la misma.

Al no conocer plenamente la fisiopatologia de la
preeclampsia, se intuye la gran diversidad de tratamientos
exlstentes hasta ahora; sin embarge no debemos olvidar que
cada paciente es diferente y su comportamiento por ende seré
diferente.

El objetivo fundamental del tratamiento para la
preeclampsia es romper el vasoespasmo existente, evitar la
retencién de sodio, disminuir al maximo la irritabilidad del
sistema nervioso central; manejar la funcién renal,
disminuir la catabolia, asi como lo primordial es detectar
la enfermedad en estado temprano, mejorar la madurez fetal y
dar un manejo multidisciplinario.

El planteamiento del ©problema fué el siguiente:
¢Es la fluidoterapia, seglin parédmetros hemodinémicos
indirectos, la piedra angular en el tratamiento de 1la
preeclampsia severa y moderada?.

Hipétesis:

51 en la toxemia los pardmetros hemodindmicos indirectos se
encuentran alterados y la fluidoterdpia mejora dichos
pardmetros entonces la fluidoterépia es el tratamiento de
eleccién en la toxemia N

Mi objetivo fué Evaluar la eficacia y tolerabilidad de la
terapéutica con fluidoterapia segiin pardmetros hemodindmicos
indirectos en la preeclampsia severa y moderada.

Se trata de un estudio comparativo (en donde cada
paciente fue su prorpio control), abierto, experimental,
prospectivo y longitudinal.
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MATERIAL Y METODO

Se obtuvieron los pacientes del servicio de obstetricia
con diagnéstico de preeclampsia severa y wmoderada (segtn
criterios universales).

Se escodgierdn 20 pacientes, los cuales fuerén
seleccionados en forma esencial y se integrarén al manejo a
base de fluidoterapia, seglin pardmetros hemodinamicos
indirectos.

Mis criterios de seleccidn fuerén los siguientes:
Criterios de inclusién

Pacientes de 14 afios o mayores
Diagnéstico clinico y de laboratorio de preeclampsia
severa o moderada seg(n criterios internacionales
Ausencia de antecedentes de enfermedad renal,
hepatica o cardiaca previa
Ausencia de enfermedad hipertensiva previa

Mis criterios de exclusién fueron los siquientes:
Que la paciente rehuse a dar su consentimienteo para
el tratamiento
Que no reGna los criterios diagnéstico de
preeclanpsia severa o moderada
Enfermedad renal, hepatica o cardiaca previa
Que la paciente halla tenido previamente tratamiento
Que la paciente presente crisis convulsiva

Mis Criterios de eliminacién fueron los siguientes:
Sindrome de HELLP
Eclampsia
Crisis hipertensiva

Mis variables independientes fueron
- Edad, estado civil, control prenatal, estado
nutricional, habitos higiénicos y dietéticos,
etc. ..
Mis variables dependientes fueron

~ Del tratamiento con fluidoterapia (cantidad en

ce):

- Parimetros hemodindmicos indirectes (IC, RVS, GC,

PPF, Etc...).

-~ De la patologia: Evolucién, recurrencia vy

gravedad.

- Del investigador: La evaluacién del paciente es
por el mismo investigador, el
seguimiento lo realizo el propio
investigador y las muestras se
procesardn en el mismo
laboratorio.



Se captaron pacientes del servicio de obstetricia,
previa autorizacién de las mismas. Todas contaron con los
criterios internacionales para el diagnéstico de
preeclampsia severa y moderada, tanto por clinica como por
laboratorio. Se realizaro una historia clinica completa,
ademis se dieron las explicacicnes pertinentes.

Una vez incluidas en el protocolo se registro de cada
una de las pacientes: T/A, Hb, Peso, PVC, PH, Eb,Sat 02
(arterial y venoso), P02 (arterial y venoso), diuresis, se
inicio manejo de fluidoterapia segln esquema de Weil; y se
repitio lo anterior cada 8 horas, durante 72 horas posterior
al ingreso de la paciente. )

Con los valores obtenidos se realizo simultdneamente
cdlculos de la TAM, IC, RVS, GC, PPF, entre otras; las
cuales se registrardn para cada uno de los pacientes, para
posteriormente ser comparados.

Lo anterior lo realizo el investigador principal, el
cual dedico el tiempo necesario que amerito cada paciente;
Se difundio las bases del protocolo entre los integrantes
del Serviclo de Obstetricia y de la Unidad de cuidados
intensivos.

Mis paramettros de medicidén fueron los siguientes
- La eficacia se medio en cuanto al mejoramiento de
los parémetros hemodindmicos indirectos. (TAM, T/A,
Ge, Ic, PVC, IS, RVS), en escala de intervalo.

- La tolerabilidad se observo segGn efectos adversos
que se presentaron mediante escala ordinal.

Se utilizo estadistica comparativa (U.Mann Whitney), vy
se valoraro resultados de la fluidoterapia segln parfmetros
hemodindmicos indirectos en escala de intervalo y ordinal

Esta investigacién se considera de riesgo mayor al
minimo y se cumplira con todos los postulados de Helsinki
para la investigacién en humanos
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RESULTADOS -

Se estudiarén 20 pacientes, los cuales fueron obtenidos
del servicio de obtetricia del Hospital General Dr. Manuel
Gea Gonzalez. 5.S.A. Nuestros pacientes tuviercn una edad
promedio de 23.4 afios, con una edad inferior de 18 afios y
m&xinma de 38 afios. Encontramos gque el 50% fueron
primigestas, 30% secundigestas y 20% multigestas. La edad
gestacional correspondio a 55% para embarazo de termino, 35%
para embarazo pretermino y 1% para embarazo inmaduro, La via
de resolucién del embarazo fué del 100% por ceslrea con una
mortalidad del 0% materno infantil.

Con respecto a la TAM (tensién arterial media), al
inicio presentarén una media de 128, con inferior de 113 y
superior de 153; al final del estudio, es decir, posterior a
la aplicacién de fluidoterd&pia, se obtuvo una media de 107,
con un superior de 116 e inferior de 93. Con una media mas
una desviaciétn estandar de 139,06 y 115.84 respectivamente
de t=0.224 y de p menor de 0.001l. Como se observa en la
grafica 1.

La PVC (presifn venosa central), al inicio preseto una
media de 5.3, con una inferior de 0 y superior de 10.29,
después de la fluidoterépia; es decir, al final con una
media de 7.54, con una inferior de 2,21 y superior de 14.71.
con una media mas una desviacidén esténdar de B8.25 y 10.03
respectivamente t=-4.094 y p menor de 0.001. Ver grafica 2.

El % de EO02 (porcentaje de extraccién de oxigeno), en
un inicio con una media de 0,24, con una inferior de 0.11 y
una superior de 0.53, enseguida del tratamientoc al final
con una media de 0.25 con una inferior de 0.1 y superior de
0.9. La media ma&s una desviacién esténdar fué de 0.34 y 0.45
respectivamente. t=-0,222 y una p=0.,827. Ver grafica 3.

En lo que se refiere al IC (indice cardiaco). Las
pacientes se presentarén al inicio con una media de 3.47,
con una inferior de 1.68 y una superior de 5.69 y 72 horas
despuds del tratamiento (fluidoterédpia), al final con una
media de 5.13, con una inferior de 3.04 y una superior de
10.62, para ambas con una media m&s una desviacién esténdar
de 4.46 y 7.15 respectivamente. =~3,218 y una p=0.005.
Pasar a la grafica 4.

Lo gue se observo con la DIF AV (diferencia arterio
venosa de 02), fué que al inicio presento una media de 3.99
con una inferior de 1.52 y superior de 8.32, con una media
mas una desviacibn estandar de 5.61 e inmediatamente después
del tratamiento con una media de 3.3 con una inferior de
1.32 Yy una superior de 5,58, la media m&s una desviacién
estindar fué de 4.45. t=1,308 y p=0.207. Ver grafica 5.
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La EB (exceso de base), se comporto de la siguiente
forma: en sus inicios con una media de -6.81, con una
superior de -4.1 e inferior de =-12.8, con una media més una
desviacién estandar de -4.52 y posteriormente al tratamiento
(£luidoterapia), al final con una media de =~4.98, con una
superior de -1.9 y una inferior de -11, con una media mas
una desviacién estdndar de -3.12. t=-3.593 y una p=0.002.
Ver grafica 6.

El IRSV (resistencias vasculares periféricas). Al
inicio con una media de 1190.16 con una superior de 1598 y
una inferior de 516 después del tratamiento los pacientes
presentaron una media de 753 con una superior de 1166 y una
inferior de 340. Con una media mas una desviacién estandar
de 1581,59 y 998.61 respectivamente. t=5.074 y p menor de
0.001. Ver grafica 7.

El GCO2 (gradiente de cO2). Los pacientes a su ingreso
presentaron una media de 4.91, con una superior de 19.7 y
una inferior de -1.5, con una media mds una desviacién
estindar de 9.26, su comportamiento ante el +tratamiento
(fluidoterdpia), es decir 72 horas después, tuvieron una
media de 3.66 con una inferior de -2.5 y una superior de
14,8, con una media mis una desviacién esténdar de 7.15.
t=0.884 y una p=0.388. Ver grafica 8.

DISCUSION

Considerando los vresultados obtenidos, podemos
determinar que el objetivo planteado para esta tésis en
relacién a 1la fluidoterdpia como base terapé&utica, en
pacientes con preeclampsia severa y moderada; y asi mismo,
de los parémetros hemodindmicos indirectos como gufa de esta
terapia fueron cumplidos.

Es importante hacer mencién gque los estudios
previamente realizados (Han Kins, Max H, Natham Wessertum,
Thomas R. Easterlin, Weil y Benedetti), en los cuales se
realizaron determinacidnes aisladas de par&metros
hemodindmicos, tanto indirectos comeo directos y tomados como
cifras absolutas no son concordantes con nuestro estudio;
dado que, los resultados gue nosotros obtuvimos representan
una evolucién dindmica y analizada en relacién a las
tendencias de estos parémetros hemodindmicos a la oferta de
fluidos, lo cual pone de manifiesto la utilidad de 1la
fluidoterédpia como primera modalidad terapéutica.
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Segln lo reportado por Groenedijk y col; comparado con
nuestros paclientes toxemicos, encontramos inicialmente un
comportamiento hemodindmico caracterizado por la presencia
de: presién venosa central disminuida, incremento importante
de las resistencias vasculares periféricas y una franca
disminucién del indice cardiaco, que son los parédmetros
hemodin&micos contrarios a lo esperado en un embarazo de
termino normal, y que por si mismo apoya la hipétesis
emitida por nosotros y otros autores, en que la toxemia
(preeclampsia severa y moderada), se caracteriza por un
estado de hipovolemia importante e hipoperfusién tisular
sostenida; lo anterior seflalado nes da la pauta para inferir
cual es el tratamiento conveniente (fluidoterapia), para
nuestros pacientes.

Nuestros pacientes gque se presentaron con estado de
hipovolemia considerable e hipoperfusién tisular evidente
dieron manifestaciones claras .en sus parémetros
hemodindmicos tal fué el caso del exceso de base, el cual se
encontrd® en un inicio importantemente negativo y que a la
administracitn de fluidos tendié a positivisarse; esta
evolucién de nuestros pacientes habla en favor de que se
mejora su estado de hipoperfusién previamente establecido
con la fluidoterépia.

En lo que se refiere al andlisis tantc de la presién
venosa central, como del indice cardiaco, inicialmente
presentaron ambos parédmetros disminuidos en forma evidente,
los cuales al manejo de fluidos en forma progresiva a 1lo
largo del pericdo de estudio, se aprecié un incremento
progresivo y simulténeo de las mismas, con el consecuente
mejoramiento de nuestros pacientes.

Concomitantemente a lo referido en el parrafo anterior
se observé una disminucién considerable de la tensién
arterial media, como pardmetro clinico y desde el punto de
vista hemodin&mico un descensc evidente de las resistencias
vasculares periféricas.

Lo anterior nos hace pensar dque de acuerdo a los
resultados manifestados en la presente tésis, la
preeclampsia severa y moderada cursa con dos fases: Una
primera fase 6 inicial caracterizada por hipovolemia e
hipoperfusién tisular y wuna segunda fase 6 tardia,
caracterizada por hipervolemia (indice cardiaco elevado y
resistencias periféricas vasculares disminuidas);
apreciandose asi mismo inicialmente hipoperfusién
representada por un exceso de base negativo, y tardiamente
con un exceso de base neutro o positivo; lo cual apoya
fuertemente la resolucién de la hipoperfusién.
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Runque nuestras pacientes con preeclampsia severa y
moderada, se presentaron con una tensién arterial por arriba
de los valores considerados normales, esta manifestacién
clinica era una hipertensi6n secundaria o dependiente de
volumen; por lo que se hace dudosa la indicacién de
antipertensivos como esguema terapéutico en esta fase.

Por lo tanto, en relacién de la primera fase (en la
cual se encontraron la totalidad de nuestros pacientes), que
se caracterizan por hipovolemia y resistencias vasculares
periféricas elevadas; esta @Gltimas, son un mecanismo
compensador para tratar de mantener una adecuada presién de
perfusién  tisular, que se veria considerablemente
perjudicada o acentuada con el uso de vasodilatadores; esto
plantea la dudosa utilidad de los antihipertensivos como
medida terapéutica de primera instancia a inicio del manejo
de los pacientes con toxemia.

De acuerdo a lo mencionado en pirrafos anteriores, en
relacién de los paréimetros hemodindmicos indirectos en este
estudio y que guardan una gran semejanza en tendencia a los
resultados obtenidos en el Unidad de Cuidades Intensivos con
parédmetros hemodindmicos directos (Catéter de Swan @Gantz),
podemos considerarlos de invaluable utilidad.

Los pardmetros hemodinadmicos indirectos, con monitoreo
inicial de todas las pacientes toxemicas son de gran
utilidad, y dnicamente se debe utilizar el monitoreo
invasivo para aguéllas pacientes de dificil manejo o que se
acompafien de patologia cardiopulmonar concomitante o
cualquier otra enfermedad asociada a la preeclampsia.

En relacién al resto de los paradmetros hemodinédmicos
indirectos como fueron: GCO2Z, %E02 y DIF AV (gradiente de
C02, porcentaje de extraccién de oxigeno y diferencia
arterio venosa respectivamente); podemos considerar en este
estudio que carecieron de significancia estadistica, esto
debido tal vez a variables dependientes: por lo que se crea
la necesidad de llevar a cabo otro estudio en el cual se
evalie realmente su utilidad en el monitoreo de estas
pacientes.

Dado que todas las pacientes tuvieron el mismo grado de
severidad de la enfermedad y no presentaron complicaciones i
mortalidad; se hace relevante la utilidad de la
fluidoterdpia con modalidad terapéutica de primera
instancia.
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NCLUSIONES

“Las. pacientes c¢on toxemia ({preeclampsia severa Yy

moderada) se caracterizan en la primera fase o al inicio
por hipovolemia e hipoperfusién tisular.

En pacientes con toxemia (preeclampsia severa vy
moderada) la hipertensién arterial sistémica, es
inicialmente dependiente de indice cardiaco bajo vy
resistencias vasculares periféricas elevadas y

finalmente por hipervolemia con Indice cardiaco alto o
normal y resistencias vasculares periféricas normales o
bajas, .

La toxemla se caracteriza por dos fases: una inicial con
hipovolemia y una final con hipervolemia.

El monitoreo de parametros hemodindmicos es vital para
el manejo de pacientes con toxemia, reservandose en
monitoreo invasive (pardmetros hemodindmicos directos)
para aguéllos pacientes de dificil manejo © gue se salen
de 1los paréametros establecidos en este estudio.

La fluidoterapia se considera como la modalidad
terapéutica inicial y primordial de los pacientes
con toxemia.

Es dudosa 1la utilidad de antihipertensives en 1la
preeclampsia severa y moderada (toxemia}.

La tensién arterial media como pardmetro finico, es
irrelevante, en los pacientes con toxemia, tanto para
manejo, terapéutica o pronéstico.
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