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RESUMEN

Antecedentes: Las pacientes embarazadas con preeclampsia severa tienen factores de
riesgo para desarrollar acidosis metabdlica preparto la cual se considera una emergencia
médica. La adecuada expansion del volumen circulante y el control de la presion
sanguinea con medicamentos son dos medidas terapéuticas que pueden revertirla y con
ello mejorar el pronéstico del binomio. Los estudios del tema son escasos o inexistentes.
Objetivo: Conocer los efectos del aporte de liquidos parenterales y del control
farmacologico de la presion sanguinea sobre la acidosis metabdlica preparto en pacientes
con preeclampsia severa.

Material y métodos: Estudio observacional, longitudinal, prospectivo, prolectivo,
descriptivo consistente de una serie de casos consecutivos. Se incluyeron pacientes
embarazadas con diagnostico preeclampsia severa manejadas en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) del hospital. Los criterios de no inclusiéon fueron: antecedente de
neumopatia crénica o de insuficiencia renal crénica terminal, pacientes con choque
hipovolémico hemorragico o las que se les administré algin agente diurético previo a su
ingreso. Se eliminaron las pacientes con estudios incompletos. Variables de estudio: (1)
aporte de liquidos parenterales, (2) control farmacolégico de la presion sanguinea y (3)
acidosis metabdlica preparto.

El estudio inici6é al ingresar cada paciente a la UCI y termind hasta la atencién del parto.
Consistio del registro de una gasometria arterial basal para compararla con otra
gasometria arterial preparto respecto a las caracteristicas de la acidosis metabdlica antes
y luego de haber recibido tratamiento incluyendo liquidos parenterales y farmacos

antihipertensivos. Ademas, se documentaron datos complementarios como su edad,



paridad, edad gestacional, tipo de parto, tipo de analgesia-anestesia, peso-talla y
calificacion de Apgar al primero y cinco minutos de los recién nacidos, tiempo de estancia
en la UCI, complicaciones perinatales, tension arterial sistolica, diastolica y media, presion
venosa central, uresis horaria, hemoglobina, plaquetas, glucosa, &cido Urico, creatinina,
aspartato aminotransferasa, alanino aminotransferasa, deshidrogenasa lactica, sodio,
potasio y cloro.

Analisis estadistico: Medidas de estadistica descriptiva (media, mediana, rango,
desviacion estandar) y la prueba T de Student para comparar las medias de las variables
numéricas. Se tomd como significativo el valor p < 0.05.

Resultados: Datos generales. Se estudiaron 50 pacientes cuya media de la edad fué
30.22 + 5.93 afios, paridad (mediana) 2 y edad gestacional 32.63 + 3.56 semanas. Se
atendio el parto con la operacion cesarea en 96% (48 casos) y parto vaginal 4% (2 casos).
La media del sangrado fué 525.6 + 481.29 ml. Se ocup6 anestesia regional en 88% (44
casos) y general 12% (6 casos). La media de la estancia en la UCI fué de 11.3 + 1.35
horas.

Se obtuvieron 50 recién nacidos cuya media del peso fué 1574.44 + 603.93 g, talla 40.30
+ 5.18 cm y calificacién de Apgar al primero y cinco minutos del nacimiento (mediana) 7 y
8. Se encontro prematuridad (< 37 semanas) en 90% (45 recién nacidos) y muerte fetal “in
utero” en 4% (2 casos).

En 20% (10 casos) se presentaron complicaciones perinatales graves. Cuando se
compararon los principales resultados del estado hemodinamico preparto con los basales
no se encontré una diferencia significativa. Lo mismo ocurrié con los parametros del
laboratorio clinico.

Resultados de la gasometria arterial. El pH basal fué 7.42 £ 0.04 y preparto 7.41 + 0.04



(p = 0.11). La paCO2 basal fué 23 + 4.25 y preparto 23.82 + 4.32 (p = 0.34). La paO2
basal fué 87.24 + 28.56 y preparto 79.38 + 27.01 (p = 0.16). El HCO3 basal fué 16.88 +
2.32 y preparto 16.54 + 3.14 (p = 0.53). El BE basal fué - 9.1 + 2.97 y preparto - 9.476 +
3.36 (p = 0.26). El % saturacion de oxigeno basal fué 95.3 + 4.52 y preparto 94.58 + 3.29
(p = 0.36). Asi, no se encontré algun cambio significativo luego de que se administr6 el
tratamiento de la UCI a todas las pacientes.

El 100 % de la pacientes con preeclampsia severa que ingresaron a la UCI tuvo algun
trastorno del equilibro acido-base los cuales se distribuyen de la siguiente forma: 48% (24
casos) con trastorno mixto con alcalosis respiratoria/ acidosis metabdlica compensada,
24% (12 casos) con alcalosis respiratoria compensada, 18% (9 casos) con trastorno mixto
alcalosis respiratoria/acidosis metabdlica descompensada, 6% (3 casos) con acidosis
metabodlica compensada, 2% (1 caso) con alcalosis respiratoria descompensada y 2% (1
caso) con acidosis metabdlica descompensada. Posterior al tratamiento en la UCI en la
gasometria preparto se encontré que el 50% (25 casos) tuvieron un trastorno mixto con
alcalosis respiratoria/acidosis metabdlica compensada, 34% (17 casos) alcalosis
respiratoria compensada, 10% (5 casos) con acidosis metabdlica compensada, 4% (2
casos) con trastorno mixto alcalosis respiratoria/acidosis metabdlica descompensada y
solo 2% (1 caso) con gasometria arterial normal.

Tomando como punto de corte el valor del déficit de base de — 8.0 mmol/L se encontrd
gue al ingreso a la UCI el 62% (31 casos) tuvo valores superiores al mismo con una
media de -10.95 £ 1.78 mmol/L y el 38% (19 casos) tuvo valores inferiores con una media
de -5.93 £ 1.62 mmol. Asi, la frecuencia de casos con BE > -8.0 en la gasometria basal
fué del 62%.

Se encontr6é que en la gasometria preparto el 74% (37 casos) tuvo valores superiores al
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punto de corte -8.0 mmol/L con una media de -10.96 + 2.30 mmol/L y el 26% (13 casos)
tuvo valores inferiores al punto de corte con una media de -5.23 + 1.93 mmol/L. Asi, la
frecuencia de casos con BE mayor a - 8.0 preparto fué del 74%.

Aporte de liquidos parenterales y resultados gasométricos. El grupo con déficit de
base > -8.0 mmol/L (62%, 31 casos) recibi6 en promedio 2143 ml de soluciones
cristaloides y 797 ml de soluciones coloides. Cuando se compararon sus parametros
gasométricos se encontrd lo siguiente: pH basal 7.41 + 0.04 y preparto 7.40 + 0.05 (p =
0.57), paCO2 basal 21.35 £ 3.74 y preparto 23.48 £ 4.61 (p = 0.05), paO2 basal 85.32 £
20.69 y preparto 81.16 + 31.43 (p = 0.54), HCO3 basal 15.79 + 2.02 y preparto 16.56 +
3.40 (p = 0.28), BE basal -10.95 + 1.78 y preparto -10.09 + 3.55 (p = 0.23), % saturacién
de oxigeno basal 95.45 + 4.17 y preparto 94.45 + 3.67 (p = 0.32). Como se puede
observar el tnico cambio significativo posterior al aporte de liquidos parenterales ocurrid
en la paCOz2.

Control farmacoldgico de la presion sanguinea y resultados gasométricos. Tomando
como punto de corte de la TAM < 95 mmHg y posterior a la administracion del tratamiento
farmacologico se encontré que el 56% (28 casos) tuvo valores superiores al mismo con
TAM media de 104.25 + 5.71 mm Hg y solo se logré el control estimado de la TAM en 44%
de las pacientes (22 casos) las cuales tuvieron valores inferiores con una media de
84.01+ 6.40 mm Hg.

Pacientes con TAM < 95 mmHg. En el grupo con TAM < 95 mmHg en el 44% (22 casos)
se administraron en promedio 2 farmacos antihipertensivos orales y 1 agente intravenoso.
Sus parametros gasométricos preparto fueron: pH 7.40 + 0.04, paCO2 24.72 £ 5.30, paO2
85.18 + 38.01, HCO3 16.59 + 3.86, BE -9.56 + 2.86 y % saturacion de oxigeno 94.95 +

2.86. Asi mismo los trastornos acido-base identificados en este grupo de pacientes
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fueron 50% (11 casos) con trastorno mixto alcalosis respiratoria/acidosis metabolica
compensada, 23% (5 casos) con alcalosis respiratoria compensada, 18% (4 casos) con
trastorno mixto alcalosis respiratoria/acidosis metabdlica descompensada, 9% (2 casos)
con acidosis metabdlica compensada.

La r del BE con la TAM preparto fue - 0.01, con la uresis/Kg/h fue -0.6, con la presion
venosa central preparto fue -0.13, con la cantidad de liquidos cristaloides fue 0.05 y con la
cantidad de liquidos coloides -0.26.

Conclusiones: Ni el aporte de liquidos parenterales ni el control farmacolégico de la
presion sanguinea corrigieron, en lo individual, el trastorno acido-base preparto en las
pacientes embarazadas con preeclampsia severa atendidas en la unidad de cuidados

criticos.



12

MARCO TEORICO

Cambios gestacionales

Durante el embarazo, la capacidad pulmonar total se mantiene igual o ligeramente inferior.
Sin embargo, la capacidad funcional residual se reduce aproximadamente un 18% debido
a la elevacion del diafragma. Esta disminucion se produce tanto en el volumen de reserva
espiratorio y la porcion de volumen residual con un promedio de 15% y 13%,
respectivamente. La ventilacion por minuto, estimulada por la progesterona, aumenta en
un 48%, con un volumen corriente aumentado mas que la frecuencia respiratoria.

En el embarazo los requerimientos ventilatorios también son mas elevados debido a una
mayor utilizacion de hidratos de carbono y a una mayor relacion de intercambio
respiratorio medido. La funcion de las vias respiratorias superiores no se modifica segun
lo medido por el volumen espirado maximo en el primer segundo de la espiraciéon forzada
(FEV1) y la relaciéon del volumen espirado maximo en el primer segundo de la espiraciéon
forzada entre la capacidad vital forzada (FEV1/FVC). (1).

Al inicio del embarazo, los niveles de progesterona comienzan a aumentar, este
incremento estimula el centro respiratorio en el cerebro para aumentar la profundidad
respiratoria, pero no el ritmo (hiperpnea, no taquipnea). El volumen corriente aumenta en
un 40% durante el embarazo, mientras que la frecuencia respiratoria permanece
relativamente sin cambios. El aumento de volumen que representa el volumen corriente
por minuto mayor, que a su vez disminuye la presion parcial de diéxido de Carbono
(PaCO,) arterial a partir de un valor en las pacientes no embarazadas de 40 mm Hg a una
media en el embarazo de 30 mm Hg. Como compensacién para esta alcalosis respiratoria

primaria se produce una excrecién de bicarbonato por via renal, y como consecuencia el
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bicarbonato sérico cae de 24 mEq / L en la paciente no embarazada, a un valor de 19 -20
mEq / L en la paciente gravida. (2) La tensién de oxigeno alveolar materno aumenta como
disminuye la tension de CO2 y la presion parcial de oxigeno arterial (PaO,) alveolar puede
subir hasta 106 mm Hg durante el primer trimestre (5).

No es dificil imaginar que el utero gravido afectaria la mecanica respiratoria. El Gtero en
crecimiento hace que el diafragma suba aproximadamente 4 cm y aumenta el didametro
transversal del pecho por 2 cm. Ademés, el éangulo subcostal aumenta de
aproximadamente 68,5 grados al inicio del embarazo a 103,5 grados al final del
embarazo.

A pesar de estos cambios en la posicion del diafragma y de la configuracion de la caja
toracica el movimiento diafragmético no se vea afectado. Las disminuciones tanto en el
volumen de reserva espiratorio y el volumen residual van de 9,5% a 25% de la capacidad
residual funcional. La capacidad pulmonar total también se reduce ligeramente a término.
Ademas de estos cambios anatémicos, inducidos por el embarazo los cambios
bioguimicos también afectan a la mecanica respiratoria. (3) Los niveles elevados de
estrogeno y un aumento en el volumen de sangre asociada con el embarazo puede
contribuir a la edema de la mucosa. Estos cambios pueden ser marcadamente
exacerbados por una infeccién leve del tracto respiratorio superior, la sobrecarga de
liquidos o el edema asociado con preeclampsia estos mecanismos pueden conducir a una
via aérea gravemente comprometida(4).

La capacidad del transporte de oxigeno como la cantidad total de hemoglobina aumenta
en el embarazo, pero el contenido de oxigeno arterial se disminuye por una anemia
fisioldgica. El suministro de oxigeno se mantiene estable o por encima de lo normal a

pesar de esto porque el gasto cardiaco aumenta 50%. Una mujer embarazada es por lo
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tanto mucho mas dependiente del gasto cardiaco para el mantenimiento del suministro de
oxigeno que la paciente no embarazada.

El consumo de oxigeno aumenta 20% durante el embarazo, es superior a término y
aumenta 10% mas en gestaciones gemelares debido a las crecientes demandas
metabolicas de la madre y los fetos. Durante el parto, el consumo de oxigeno aumenta
40% a 60%, y el gasto cardiaco aumenta aproximadamente 20% . La mujer embarazada
sana es capaz de mantener el suministro adecuado de oxigeno a ella y a su feto, incluso
durante el parto, ya que el suministro de oxigeno es muy superior al consumo en
condiciones normales.

Los estudios que describen los valores de la gasdémetria arterial basal durante el
embarazo se han llevado a cabo desde el afio 1900. Los principales cambios en ella son
una PaCO, disminuida, aumento de la PaO,, disminucion del bicarbonato sérico, y pH
ligeramente elevado. En el cuadro | muestra los datos normativos para la gasometria
arterial en una mujer embarazada y no embarazada.

En una paciente embarazada sin complicaciones se ha observado una PaO, de 91
mmHg en aquellas mujeres que viven a 150 m, en comparacion con una PaO, de 61
mmHg en las que viven a 4.200 metros. (6)

La tasa metabdlica determina la cantidad de diéxido de Carbono (CO;) que entra en la
sangre, que es entonces transportado a los pulmones como el CO; disuelto, bicarbonato,
y los carbamatos; el CO2 se difunde desde la sangre a los alvéolos y se elimina del
cuerpo por ventilacion, o el movimiento del gas dentro y fuera del sistema pulmonar. La
medicion de PaCO2 permite la evaluacion de la ventilacién alveolar en relacion con la

tasa metabodlica.
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Cuadro I.- Comparaciéon de la gasometria arterial de pacientes embarazadas y no

embarazadas
Parametros No embarazadas Embarazadas
PaO, mmHg 93+2 102 a 106
PCO, mmHg 37+1.4 29 a 30
pH 7.40 + 0.004 7.43 a 7.46

Como PaCoO, refleja el equilibrio entre la produccion y excrecion de CO, alveolar, la
acumulacion de CO2 indica un fallo del sistema respiratorio para excretar productos del
metabolismo. El proceso primario puede ser respiratorio o puede ser un provocado por
enfermedad fuera de los pulmones. Escalofrios, convulsiones, sepsis, y el estrés
fisiolégico son ejemplos de procesos extrapulmonares que aumentan el metabolismo y la
produccion de CO,. Es importante reconocer que la PaCO; inicialmente puede ser normal,
pero aumenta a medida que el trabajo respiratorio excede la reserva funcional de una
paciente. La insuficiencia ventilatoria se produce cuando el sistema pulmonar ya no puede
proporcionar una adecuada excrecion de CO..

Clinicamente, esto se reconoce como taquipnea, taquicardia, contraccion del musculo
intercostal, uso de musculos accesorios, sudoracién y respiracién paradojica. La presion
parcial de oxigeno arterial (PaO,) refleja la capacidad de los pulmones para proporcionar

oxigeno arterial adecuado. El aumento de la PaO, durante el embarazo es facilitada por la
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hiperventilacion y la disminucion de la PaCO, Un intercambio gaseoso anormal,
ventilacion inadecuada, o ambos pueden llevar a una disminucién de la PaO,.

La hipoxemia se define como una PaO2 por debajo de 60 mm Hg o saturacién <90%. En
este nivel, el contenido de oxigeno de la sangre estd cerca de su maximo para una
concentracion de hemoglobina dada y cualquier incremento adicional en la tension de
oxigeno arterial incrementara el contenido de oxigeno en sélo una pequefia cantidad.
Oxigenacion fetal se mantiene tanto tiempo como la PaO, materna es superior a 60 mm
Hg. La PaO, y el gradiente alveolar-arterial (Aa) pueden verse afectados por la postura
materna (aumenta cuando es supino) y esto deberia tenerse en cuenta al interpretar una
gasometria arterial.

A pesar del aumento de la ventilacién, pH arterial materno sigue manteniendose
esencialmente sin cambios durante el embarazo. La excrecion de bicarbonato por el rifion
aumenta durante el embarazo normal para compensar la baja PaCO2, y los niveles
séricos de bicarbonato son normalmente 19 a 20 mEq / L durante el embarazo. El estado
metabdlico de un embarazo es por lo tanto una alcalosis respiratoria crénica con una
acidosis metabdlica compensatoria. El bicarbonato es el componente metabélico de la
gasometria arterial y refleja estado &cido-base. La concentracion de bicarbonato se
calcula utilizando la ecuacion de Henderson-Hasselbalch y representa una sola especie
ionica. El bicarbonato Estandar es el calculado con una PaCO2 de 40 mmHg.
Preeclampsia-Eclampsia

De acuerdo con los criterios establecidos por The National High Blood Pressure Education
Program Working Group, en las mujeres embarazadas, la hipertension se define como un
nivel de presiéon arterial sistélica de 140 mm Hg o mas, o un nivel de presion arterial

diastolica de 90 mm Hg o mayor, que se produce después de 20 semanas de gestacion
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en una paciente con presion arterial previamente normal. Hasta una cuarta parte de las
mujeres con hipertension gestacional desarrollaran proteinuria, es decir, preeclampsia.

La preeclampsia es un sindrome definido por hipertension y proteinuria que también
puede estar asociada con otros signos y sintomas, tales como edema, alteraciones
visuales, dolor de cabeza y dolor epigéstrico. Las alteraciones de laboratorio pueden
incluir hemdlisis, enzimas hepaticas elevadas y un bajo recuento de plaquetas (sindrome
HELLP). La proteinuria puede 0 no puede estar presente en pacientes con sindrome de
HELLP. La proteinuria se define como la presencia de 0,3 g o mas de proteinas en una
muestra de orina de 24 horas.

Este hallazgo se correlaciona generalmente con una constatacién de 1 + o mayor en una
tira reactiva, pero debe ser confirmado mediante una evaluacion de orina aleatoria. La
preeclampsia se considera severa si uno o mas de los criterios siguientes esté presente:
presion sistdlica de 160 mmHg o mayor, diastélica de 110 mmHg o mayor en dos
ocasiones al menos con 6 horas de diferencia, mientras que la paciente esta en reposo
en cama, proteinuria de 5 g o superior en una muestra de orina de 24 horas 0 3 6 mas
cruces en dos muestras de orina recogidas al azar por lo menos con 4 horas de
diferencia. Oliguria de menos de 500 ml en 24 horas, trastornos cerebrales o visuales,
edema pulmonar, cianosis, dolor epigastrico o en el cuadrante superior derecho,
alteracion de la funcion hepatica, trombocitopenia, restriccion del crecimiento fetal. (8)

La preeclampsia es un trastorno multisistémico en que los cambios fisiopatolégicos
empiezan mucho antes de que la mujer embarazada presenta signos o tiene sintomas. El
volumen intravascular de una mujer preeclamptica no se expande como en el embarazo
normal, pero se contrae con respecto al de una mujer no embarazada. La severidad de la

contraccion del volumen intravascular en la preclampsia generalmente va paralela a la
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gravedad de la enfermedad. Aproximadamente un 30% a 40% menos de volumen
intravascular se puede ver en las mujeres con preeclampsia severa en comparacién con
mujeres embarazadas normales.

El fluido intersticial en muchas mujeres embarazadas con preeclampsia se incrementa
notablemente si se compara con mujeres embarazadas no preeclampticas . Por lo tanto,
la mayoria de las mujeres con preeclampsia tienen edema tisular mas alla del relacionado
con el embarazo normal. Su aumento en el fluido intersticial es principalmente debido al
dafio endotelial y la fuga capilar de fluido y proteinas en el intersticio, que se agrava por la
hipertension, y fisiolégicamente promovida por la presion oncética coloidal del plasma
bajo.

Es importante tener en cuenta que el tratamiento agresivo de la contraccion del volumen
intravascular en la preeclampsia con fluidos y electrolitos para expandir el compartimiento
intravascular también aumentara el liquido intersticial (edema) y pone a la mujer
preeclamptica en mayor riesgo para el desarrollo de edema pulmonar (9) .

La abrumadora mayoria de los datos disponibles en la actualidad, muestra una caida en
el CO2 de la sangre, y un aumento en el pH de la sangre durante el embarazo, apoyan la
hipétesis de que la hiperventilacion es uno de los principales factores en el perturbado
equilibrio acido-base durante la gestacion. (10)

Las pacientes con preeclampsia tienen un mayor cambio en el pH y un mayor déficit de
base. Durante el embarazo, la hipocapnia primaria conduce a un cambio en el pH y una
ligera disminucién en el déficit de base. Durante el embarazo, el coeficiente de correlacion
de pH arterial vs capilar es 0,75, y el de la pCO2 arterial vs capilar es 0,76. Los pacientes
con preeclampsia tienen valores de referencia que indican acidosis e hipobasemia y se

demostr6 una acidosis mas significativa durante el parto. (12)
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En 1970 Schulman y colaboradores estudiaron un grupo de 17 pacientes con preclampsia
durante el trabajo de parto identificando acidosis e hipobasemia. () Estos datos se
corroboraron en un estudio realizado en 1996 por Wheeler y colaboradores en donde se
estudiaron 40 pacientes con preclampsia severa en donde se identifico que el pH arterial
disminuye conforme el déficit de base aumenta. (11)

Los célculos de suministro y el consumo de oxigeno han demostrado ser indicadores
importantes de la funcién metabdlica y respiratoria en pacientes criticamente enfermos, en
las mujeres con preeclampsia grave son extremadamente bajas. La identificacion de las
pacientes con un aumento de la deuda de oxigeno es clinicamente importante porque
refleja la fisiopatologia marcada con el consiguiente riesgo de compromiso fetal y materno
con la consecuente lesion a érganos diana. Las resistencias vasculares aumentadas de
manera constante con el aumento en la deuda oxigeno van seguidas de un aumento en la
extraccién de oxigeno para mantener el metabolismo aerébico. Sin embargo en la
preclampsia severa puede estar caracterizado por un sistema fijo de extraccidon de
oxigeno de los tejidos que inhibe su alojamiento apropiado para la demanda metabélica. A
medida que disminuye el suministro de oxigeno, existe un manejo inadecuado para
apoyar el metabolismo celular; hay lesiébn microvascular endotelial lo cual limita el
intercambio de oxigeno y causa un espectro de lesiones anoxicas e isquémicas, el aporte
de oxigeno alterado es experimentada por todos los sistemas y 6rganos, pero los que
tienen menor capacidad de aumentar la capilaridad, tales como el rifion, el higado y
complejo Utero-placentario, pueden ser especialmente vulnerables.

Este concepto puede explicar el patrén de lesion de 6rganos diana maternos y la
frecuencia de la acidemia y la muerte fetal observado en mujeres con preeclampsia

severa ingresados con una deuda de oxigeno importante. Un déficit de base de - 8,0
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mmol/L ha sido informado como un umbral que indica un aumento de la mortalidad
aunado a la deuda de oxigeno asociado y se considera que hay una tasa critica de
acumulacion de la deuda de oxigeno y es el nivel absoluto de déficit de base a partir del
cual se incrementa considerablemente la morbilidad.

Existe considerable evidencia que sugiere que la preeclampsia severa se asocia con uso
restringido de oxigeno periférico, por lo que los esfuerzos para la liberacion de oxigeno
puede ser un abordaje l4gico para reducir la morbilidad materna y fetal. El déficit de base
calculado es un marcador metabdlico fidedigno que revela la magnitud de la hipoxia tisular
experimentado por los pacientes con preclampsia severa. El déficit de base paralela a las
variables hemodinamicas refleja con precision los indices de transporte oxigeno obtenidos
mediante técnicas de monitorizacion invasiva. Esto puede tener implicaciones clinicas
importantes, ya que proporciona una rapida vision dentro fisiopatologia envolvente a la
preeclampsia y puede servir como marcador para el médico en ejercicio. (12)

La exactitud de la determinacion de gases en sangre se basa en muchos factores,
incluyendo las técnicas de toma de muestra de sangre, el transporte de especimenes, y
el equipo de laboratorio. Hasta el 16% de las muestras pueden ser manipuladas de forma
indebida, con la consecuente disminucion de la utilidad en el diagnéstico en un nimero de
casos. Los factores que pueden influir en los resultados de gases en sangre incluyen
exceso de heparina en la jeringa colectora, el espacio muerto del catéter, las burbujas de
aire en la muestra de sangre, los retrasos en el transporte de la muestra al laboratorio, y
otras causas menos comunes. El exceso de heparina en la jeringa antes de la toma de
sangre, puede disminuir significativamente la PaCO, y bicarbonato de la muestra. El
grado de cambio en la PO, depende de la PO, inicial de la muestra. Una burbuja de aire

puede causar una PO, falsamente elevada, como la burbuja tiene una PaO, de 150 mm
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Hg (aire ambiente) altera el estudio. Cuando una muestra de sangre se mantiene a
temperatura ambiente después de la recoleccion hay disminucion de la PaO, y el pH
mientras que se incrementa la PaCO,. Por lo tanto, la jeringa debe ser colocada en un
bafio de hielo inmediatamente después de la recogida de la muestra. La combinacién de
hielo y de agua proporciona una mejor refrigeracion de la jeringa que el hielo solo, y una
muestra puede ser almacenada durante un maximo de 1 hora sin afectar negativamente a
los resultados de gases en sangre.

Los procesos que llevan a alteraciones acido-base estan bien descritas, y el andlisis de
gases en sangre puede facilitar la identificacién de la causa de una enfermedad grave,
incluyendo un proceso extrapulmonar. La mala interpretacioén, puede dar lugar a retrasos
en el tratamiento y terapia inapropiada. Asi, un gas de la sangre es un complemento al
juicio clinico, y la toma de decisiones no debe basarse en una sola prueba. (5-7)

En la ultima década, una nueva evidencia ha surgido con respecto a la fisiopatologia de la
preeclampsia y los beneficios del tratamiento temprano de la hipertension en la poblacion
general, lo que puede afectar el manejo de pacientes hipertensas embarazadas.
Especialmente para las mujeres con edad materna avanzada en el momento del
embarazo, o incluso para algunas mujeres mas jévenes con evidencia subclinica de dafio
vascular que puede no ser detectable con estudios basicos. Estas mujeres, ademas de
tener hipertension, pueden tener otros factores de riesgo cardiovascular, tales como la
obesidad o la hiperlipidemia, y / o signos de dafio hipertensivo a rgano blanco, que sélo
puede ser detectado por estudios especiales. Por lo tanto, la identificacion de las
alteraciones gasométricas influye en el tratamiento oportuno de las pacientes con
preeclampsia, 0 que a su vez puede disminuir sus riesgos cardiovasculares, es decir, un

mejor resultado con un tratamiento mas temprano y eficaz. (13)
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los cambios fisiolégicos inducidas por el embarazo pueden afectar tanto el diagnostico
como el tratamiento de las enfermedades.. Los dos sistemas mas importantes en materia
de cuidados criticos son los sistemas cardiovascular y pulmonar.

Durante el embarazo, la hipocapnia primaria conduce a un cambio en el pH y una ligera
disminucién en el déficit de base. Las pacientes con preeclampsia tienen el mayor cambio
en el pH y un mayor déficit de base los cuales indican acidosis e hipobasemia las cuales
resultan mas significativas durante el parto.

El déficit de base calculado es un marcador metabdlico fidedigno que revela la magnitud
de la hipoxia tisular experimentado especialmente por las pacientes con preeclampsia
severa. El déficit de base paralela a las variables hemodinamicas refleja con precision los
indices de transporte del oxigeno obtenidos mediante técnicas de monitorizaciéon invasiva
ya que proporciona una rapida vision dentro fisiopatologia de la preeclampsia y puede
servir como un marcador terapéutico.

Por lo tanto, la identificacién de las alteraciones gasométricas influye en el tratamiento
oportuno de las pacientes con preeclampsia para disminuir su riesgo cardiovascular y con

ello conseguir un mejor resultado con el tratamiento temprano y eficaz.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cudles son los efectos del aporte de liquidos parenterales y del control farmacolégico de
la presion sanguinea sobre la acidosis metabolica preparto en pacientes con preeclampsia

severa atendidas en la unidad de cuidados criticos?
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JUSTIFICACION

Investigaciones previas han encontrado que la mayoria de las pacientes embarazadas
con preeclampsia severa cursan con una mayor frecuencia de acidosis metabdlica que se
manifiesta por cambios acentuados en los valores de la gasometria de su sangre arterial
caracterizados por una reduccion del pH, un mayor déficit de base y de la concentracion
sérica del i6n bicarbonato asi como valores incrementados del nivel sanguineo de acido
lactico que, en conjunto, traducen hipoperfusién, isquemia e hipoxia tisular graves lo que
condiciona un mayor descontrol hemodindmico y severas repercusiones a nivel de los
organo blanco maternos. Asi, en éste tipo de pacientes la acidosis metabdlica preparto se
ha asociado con graves complicaciones materno-fetales que incrementan la morbilidad y

mortalidad perinatales.
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OBJETIVO

Conocer los efectos del aporte de liquidos parenterales y del control farmacol6gico de la
presion sanguinea sobre la acidosis metabdlica preparto en pacientes con preeclampsia

severa.
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HIPOTESIS

El aporte de liquidos parenterales y el control farmacol6gico de la presion sanguinea
corrigen el estado de acidosis metabdlica preparto en todas las pacientes con

preeclampsia severa atendidas en la unidad de cuidados criticos.



TIPO DE ESTUDIO

Observacional, longitudinal, prospectivo, prolectivo, descriptivo.

DISENO

Serie de casos consecutivos.
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CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion:
1.- Pacientes embarazadas con diagndstico preeclampsia severa.

2.- Manejadas en la unidad de cuidados intensivos adultos del hospital.

Criterios de no inclusion:

1.- Antecedente de neumopatia crénica.

2.- Antecedente de insuficiencia renal crénica terminal.
3.- Pacientes con choque hipovolémico hemorragico.

4.- Pacientes a las que se les administr6 algin agente diurético previo a su ingreso.

Criterios de eliminacion:

1.- Pacientes con estudios incompletos.
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VARIABLES DEL ESTUDIO

(1) Aporte de liquidos parenterales.
(2) Control farmacoldgico de la presidén sanguinea.

(3) Acidosis metabdlica preparto.

29
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DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

(1) Aporte de liquidos parenterales.

Definicion conceptual: La terapia intravenosa o parenteral es la administracién de
sustancias liquidas con acceso inmediato al torrente sanguineo. Puede ser intermitente o
continua. Dos factores deben tenerse en cuenta al iniciar una terapia hidroelectrolitica: 1)
Requerimiento del volumen a reponer y 2) Eleccion de las soluciones para fluidoterapia
adecuada. Los liquidos usados para fluidoterapia, se clasifican de acuerdo a su
composicion en soluciones coloidales y soluciones cristaloides.

Definicién operacional: Se consideraron las soluciones administradas a la paciente
desde su ingreso hasta antes de la interrupcion que fueron consignadas en el expediente
clinico en sus diferentes apartados.

Tipo de variable: Cualitativa

Nivel de medicion: Nominal.

Unidad de medicién: Coloides, cristaloides, coloides mas cristaloides.

(2) Control farmacoldgico de la presion sanguinea.

Definiciébn conceptual: En mujeres preeclampticas sin complicaciones la terapia
antihipertensiva debe ser usada para mantener la presiébn sanguinea en rangos de
confianza. El objetivo del tratamiento fué mantener la tension arterial media (TAM) < 95
mmHg.

Definicién operacional: Se consideré que la presion sanguinea se encontraba
controlada cuando la TAM era < 95 mmHg.

Tipo de variable: Cualitativa


http://es.wikipedia.org/wiki/Sustancia
http://es.wikipedia.org/wiki/L%C3%ADquido
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Nivel de medicion: Nominal, dicotdbmica.

Unidad de medicion: Controlada/descontrolada.

(3) Acidosis metabdlica preparto.

Definicién conceptual: Es un proceso que afiade H* o elimina HCO3" desde el cuerpo y
por lo tanto dara lugar a una disminucién en el contenido de HCO3", en el compartimiento
del liquido extracelular. Una de las respuestas fisiol6gicas a la acidemia de origen
metabdlico es reducir la pCO2 arterial. Por otra parte, la concentracion del HCO3™ puede
estar cerca de lo normal si hay un volumen de liquido extracelular muy contraido y por lo
tanto puede ser que no haya cambios en el pH y PCO2 arterial.

Definicién operacional: Acidosis metabdlica no compensada: pH sanguineo menor a
7.37, con bicarbonato (HCO3") menor a 24 mEg/L, con un déficit de base menor de 0 (BE
< 0) con presion parcial de diéxido de Carbono (PaCO2) normal. Acidosis metabdlica
compensada: lo anterior pero con PaCO, < 40mmHg:.

Tipo de variable: Cualitativa

Nivel de medicion: Nominal, dicotdbmica.

Unidad de medicion: Con Acidosis y Sin acidosis.
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POBLACION, POBLACION MUESTREADA, MUESTRA Y METODO DE MUESTREO

Poblacion:
Pacientes embarazadas con diagnéstico de preeclampsia severa que se atendieron en la
UMAE Hospital de Ginecologia y Obstetricia No. 3 del Centro Médico Nacional “La Raza”

IMSS.

Poblacion muestreada
Mismas pacientes que se atendieron en la unidad de cuidados intensivos de adultos del

mismo hospital.

Muestra
Mismas pacientes que se atendieron en la unidad de cuidados intensivos de adultos y

gue reunieron los criterios de seleccion.

Método de muestreo

Muestreo no probabilistico, seleccion de casos consecutivos por conveniencia.
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MATERIAL Y METODOS

El estudio inici6 al ingresar cada paciente a la unidad de cuidados intensivos y termino
hasta la atencion del parto. Consistié del registro del reporte de la gasometria arterial del
ingreso para compararlo con el de una gasometria arterial preparto y asi establecer las
diferencias respecto a la frecuencia y caracteristicas de la acidosis metabdlica antes y
después de la administracion del tratamiento que incluyo los liquidos parenterales y los
farmacos antihipertensivos cuyos tipos, cantidades y dosis también se registraron para su
comparacion. (Figura 1)

Adicionalmente, se consulto el expediente clinico de cada enferma para documentar datos
considerados como complementarios tales como su edad, paridad, edad gestacional, tipo
de parto, cantidad del sangrado, tipo de analgesia-anestesia, peso-talla y calificacién de
Apgar al primero y cinco minutos de los recién nacidos, tiempo de estancia en la sala de
terapia intensiva (desde su ingreso hasta el momento del parto), complicaciones
perinatales, la tension arterial sistélica (TAS), diastolica (TAD), TAM, presién venosa
central (PVC), la uresis por hora, hemoglobina (Hb), cuenta plaquetaria (Plaq), glucosa
(Gluc), éacido darico (Au), creatinina (Cr), aspartato aminotransferasa (AST), alanino

aminotransferasa (ALT), deshidrogenasa lactica (DHL), sodio (Na), potasio (K) y cloro (CI).
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Pacientes seleccionadas

J

Gasometria arterial de ingreso

{

Reporte inicial

Acidosis
metabdlica

!

Otros estados
acido-base
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Aporte de liquidos parenterales, control farmacoldgico de la

presidn sanguinea

!

Gasometria arterial preparto

{

Reporte final
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Otros estados
acido-base

Figura 1.- Esquema general del estudio.
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ANALISIS ESTADISTICO

Se utilizé estadistica descriptiva: medidas de tendencia central (media y mediana) y de
dispersion (rango, desviacion estdndar) asi como medidas de estadistica inferencial como
la prueba T de Student para comparar las medias de las variables numéricas y el

coeficiente de correlacion de Pearson (r). Se tomé como significativo el valor p < 0.05.
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CONSIDERACIONES ETICAS

La investigacion se apeg6 a los principios éticos para las investigaciones médicas en
seres humanos, contenida en la declaraciéon de Helsinki de la Asociaciéon Médica Mundial
en 1964, enmendada en Tokio, Japén en 1975 vy ratificada en la 522 asamblea general
realizada en Edimburgo, Escocia en octubre del afio 2000. Corresponde al apartado I,
investigacion biomédica no terapéutica con humanos (investigacidon biomédica no clinica).
De acuerdo a base legal con fundamento en la Ley general de salud 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: Investigacién sin riesgo: son estudios que emplean técnicas y
métodos de investigacion documental retrospectivo y aquellos en los que no se realiza
ninguna intervencion o  madificacion intencionada en las variables fisioldgicas,
psicolégicas 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
o se le identifiqgue 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.

Los datos se obtuvieron de los expedientes clinicos y de los reportes emitidos por el
laboratorio del hospital sin mencionar nombres en los resultados. La informacién se

manejé con absoluta confidencialidad.
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RESULTADOS

Datos generales

Se estudiaron 50 pacientes que reunieron los criterios de seleccion. La media de la edad
fué 30.22 + 5.93 afios (rango 18 a 39), paridad (mediana) 2 y edad gestacional 32.63 +
3.56 semanas (rango 26 a 39).

Se atendié el parto con la operacion cesarea en 96% (48 casos) y parto vaginal 4% (2
casos). La media del sangrado fué 525.6 + 481.29 ml. (rango 30 a 3000). Se ocup6
anestesia regional en 88% (44 casos) y general 12% (6 casos) consistentes en bloqueo
peridural 34% (17 casos), bloqueo mixto 32% (16 casos), bloqueo subaracnoideo 16% (8
casos), anestesia general balanceada 10% (5 casos), bloqueo peridural mas sedacién 6%
(3 casos) y anestesia general endovenosa 2% (1 caso). La media de la estancia en la UCI
fué de 11.3 + 1.35 horas (rango 01 minuto a 72:27 horas).

Se obtuvieron 50 recién nacidos cuya media del peso fué 1574.44 + 603.93 g (rango 520
a 2950), talla 40.30 £ 5.18 cm (rango 29 a 48) y calificacién de Apgar al primero y cinco
minutos del nacimiento (mediana) 7 y 8. Se encontr6 prematuridad (< 37 semanas) en
90% (45 recién nacidos) y muerte fetal “in utero” en 4% (2 casos).

En 20% (10 casos) se presentaron complicaciones perinatales graves las cuales se

muestran en el cuadro 2.



Cuadro 2.- Complicaciones perinatales.

Complicaciones perinatales Casos %
Atonia uterina 4 8
Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta 3 6
Hemorragia obstétrica 2 4
Placenta previa 1 2
Ninguna 40 80
Total 50 100
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Los principales resultados del laboratorio clinico de todas las pacientes se muestran en el

cuadro 3.



Cuadro 3.- Resultados del laboratorio clinico.

Parametro

Resultado

media + desviacion estandar

Hemoglobina (g/dL)

13.04 £ 1.66

Plaquetas (plaquetas/uL)

194.76 + 93.70

Glucosa (mg/dL)

102.16 + 42.62

Acido urico (mg/dL)

5.38+1.46

Creatinina (mg/dL)

0.77 +£0.39

Aspartato aminotransferasa (U/L)

110.16 + 258.63

Alanino aminotransferasa (U/L)

93.26 *+ 156.55

Deshidrogenasa lactica (U/L)

573.22 £ 595.90

Sodio (MEg/L) 139.13 + 4.11
Potasio (mEqg/L) 421 +0.41
Cloro (mEg/L) 106.40 + 3.58
Albumina (g/dL) 2.94 +0.37
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Los principales resultados del estado hemodinamico (TAS, TAD, TAM, PVC y uresis por
hora) de todas las pacientes se muestran en el cuadro 4. Como se puede observar la
comparacion de los valores preparto con los basales no mostré diferencia significativa en

ninguno de los parametros.
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Cuadro 4.- Resultados del estado hemodinamico.

Parametro Basal Preparto Valor p

Tension arterial sistolica 1481 +2217 | 12714+ 1559 | 3.480

(mmHg)

Tension arterial diastolica 90.94 + 14.05 79.64+12.48 | 4.884

(mmHg)

Tension arterial media 111.32+17.18 | 95346 +11.77 | 4.246

(mmHg)

Presion venosa central 5.76 + 5.57 832+653 | 0.181
(cm Agua)

Uresis 0.76 + 1.01 0.98 £ 1.20 0.325
(ml/Kg/hora)

Resultados de la gasometria arterial

El pH basal fué 7.42 + 0.04 y preparto 7.41 £ 0.04 (p = 0.11). La paCO2 basal fué 23 £
4.25 y preparto 23.82 + 4.32 (p = 0.34). La paO2 basal fué 87.24 + 28.56 y preparto 79.38
+ 27.01 (p = 0.16). El HCO3 basal fué 16.88 + 2.32 y preparto 16.54 + 3.14 (p = 0.53). El
BE basal fué - 9.1 + 2.97 y preparto - 9.476 + 3.36 (p = 0.26). El % saturacion de oxigeno
basal fué 95.3 + 4.52 y preparto 94.58 + 3.29 (p = 0.36). (Cuadro 5) Como se puede
observar no se encontrd algun cambio significativo en los parametros estudiados luego de
gue se administré el tratamiento de la UCI a todas las pacientes y que incluyé el aporte

parenteral de fluidos y el control farmacolégico de la presion sanguinea.
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Cuadro 5.- Resultados de la gasometria arterial en 50 pacientes preeclampticas.

Parametro Basal Preparto Valor p
pH 7.42£0.04 7.41 £0.04 0.118
Presion parcial arterial de
(mm Hg)
Presion parcial arterial de 87 24 + 28.56 79.38 + 27 01 0.160
oxigeno (mm Hg)
Bicarbonato Serico 16.88 + 2.32 16.54 + 3.14 0.534
(mmol/L)
Déficit de base -9.1+2.97 -9.476 + 3.36 0.260
( mmol/L)
% Saturacion de oxigeno 95.3+4.52 94.58 + 3.29 0.365

El 100 % de la pacientes con preeclampsia severa que ingresaron a la UCI tuvo algun
trastorno del equilibro &cido-base los cuales se distribuyen de la siguiente forma: 48% (24
casos) con trastorno mixto con alcalosis respiratoria/ acidosis metabdlica compensada,
24% (12 casos) con alcalosis respiratoria compensada, 18% (9 casos) con trastorno mixto
alcalosis respiratoria/acidosis metabdlica descompensada, 6% (3 casos) con acidosis
metabdlica compensada, 2% (1 caso) con alcalosis respiratoria descompensada y 2% (1

caso) con acidosis metabdlica descompensada. (Cuadro 6)



Cuadro 6.- Trastorno acido-base en la gasometria basal.

Trastorno acido-base Casos %
Mixto alcalosis respiratoria/acidosis metabdlica
24 48
compensada
Mixto alcalosis respiratoria/acidosis metabdlica
9 18
descompensada
Alcalosis respiratoria compensada 12 24
Alcalosis respiratoria descompensada 1 2
Acidosis metabélica compensado 3 6
Acidosis metabdlica descompensado 1 2
Total 50 100
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Posterior al tratamiento implementado en la UCIA en la gasometria preparto se encontré

gue el 50% (25 casos) tuvieron un trastorno mixto con alcalosis respiratoria/acidosis

metabdlica compensada, 34% (17 casos) alcalosis respiratoria compensada, 10% (5

casos) con acidosis metabdlica compensada, 4% (2 casos) con trastorno mixto alcalosis

respiratoria/acidosis metabodlica descompensada y solo 2% (1 caso) con gasometria

arterial normal. (Cuadro 7)



Cuadro 7.- Trastornos acido-base en la gasometria preparto.

Trastorno acido-base Casos %

Mixto alcalosis respiratoria/acidosis metabdlica

25 50
Compensada
Mixto alcalosis respiratoria/acidosis metabdlica

2 4
Descompensada
Alcalosis respiratoria compensada 17 34
Acidosis metabdlica compensada 5 10
Normal 1 2
Total 50 100
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Tomando como punto de corte el valor del déficit de base de — 8.0 mmol/L como lo

recomienda Schulman et. al., (12) se encontré que al ingreso a la UCI el 62% (31 casos)

tuvo valores superiores al mismo con una media de -10.95 + 1.78 mmol/L (rango -15 a -

8.3) y el 38% (19 casos) tuvo valores inferiores con una media de -5.93 + 1.62 mmol/L

(rango de -8.0 a -2.6). (Cuadro 8) Asi, la frecuencia de casos con BE > -8.0 en la

gasometria basal fué del 62%.
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Cuadro 8.- Distribucion de los resultados del déficit de base en la gasometria basal.

Déficit de Base Casos % Media + DS
> - 8.0 mmol/L 31 62 -10.95+1.78
< - 8.0 mmol/L 19 38 -593+1.62

Asimismo se encontrd6 que en la gasometria preparto el 74% (37 casos) tuvo valores

superiores al punto de corte -8.0 mmol/L con una media de -10.96 + 2.30 mmol/L (rango -

15.5 a -8.1) y el 26% (13 casos) tuvo valores inferiores al punto de corte con una media

de -5.23 + 1.93 mmol/L (rango -7.5 a -1.2). (Cuadro 9) Asi, la frecuencia de casos con BE

mayor a - 8.0 preparto fué del 74%.

Cuadro 9.- Distribucion de los resultados del déficit de base en la gasometria

preparto.
Déficit de base Casos % Media + DS
> -8.0 mmol/L 37 74 -10.96 + 2.30
< -8.0 mmol/L 13 26 -5.23+1.93




45

Aporte de liquidos parenterales y resultados gasomeétricos.

El grupo con déficit de base > -8.0 mmol/L (62%, 31 casos) recibié en promedio 2143 ml
de soluciones cristaloides y 797 ml de soluciones coloides. Cuando se compararon sus
pardmetros gasométricos se encontro lo siguiente: pH basal 7.41 + 0.04 y preparto 7.40 +
0.05 (p = 0.57), paCO2 basal 21.35 + 3.74 y preparto 23.48 + 4.61 (p = 0.05), paO2 basal
85.32 £ 20.69 y preparto 81.16 + 31.43 (p = 0.54), HCO3 basal 15.79 + 2.02 y preparto
16.56 + 3.40 (p = 0.28), BE basal -10.95 + 1.78 y preparto -10.09 + 3.55 (p = 0.23), %
saturacion de oxigeno basal 95.45 + 4.17 y preparto 94.45 + 3.67 (p = 0.32). (Cuadro 10)
Como se puede observar el Unico cambio significativo posterior al aporte de liquidos

parenterales ocurrio en la paCO2.
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Cuadro 10.- Comparacion de los resultados gasométricos 31 pacientes con

BE > -8 mmol/L.

Parametro Basal Preparto Valor p

pH 7.41 +£0.04 7.40 +0.05 0.57

Presion parcial arterial de

dioxido de carbono 21.35+3.74 23.48 +4.61 0.05
(mm Hg)
Presion parcial arterial de

85.32 + 20.69 81.16 + 31.43 0.54
oxigeno (mm Hg)
Bicarbonato sérico

15.79 £ 2.02 16.56 + 3.40 0.28
(mmol/L)
Déficit de base

-10.95+1.78 -10.09 £ 3.55 0.23
( mmol/L)
% Saturacién de oxigeno 95.45 + 4.17 94.45 + 3.67 0.32

Control farmacoldgico de la presidon sanguinea y resultados gasométricos

Tomando como punto de corte de la TAM < 95 mmHg y posterior a la administracién del
tratamiento farmacoldgico se encontré que el 56% (28 casos) tuvo valores superiores al
mismo con TAM media de 104.25 + 5.71 mm Hg (rango 73 a 95) y solo se logré el control
estimado de la TAM en 44% de las pacientes (22 casos) las cuales tuvieron valores

inferiores con una media de 84.01+ 6.40 mm Hg (rango 96 a 120). (Cuadro 11)
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Cuadro 11.- Control farmacoldgico preparto de la presién sanguinea.

Tension arterial media )
Casos % Media
(mmHg)
> 95 28 56 104.25 +5.71
<95 22 44 84.01 + 6.40

Pacientes con TAM < 95 mmHg
Los principales resultados del estado hemodinamico preparto (TAS, TAD, TAM, PVC y

uresis por hora) de las pacientes con TAM < 95 mmHg se muestran en el cuadro 12.



Cuadro 12. Resultados del estado hemodinamico preparto en pacientes

con TAM < 95 mmHg.

Parametro Basal Preparto Valor p
Tensioén arterial sistdlica
113.54 +9.88 1.77
(mmHg) 139.72 £ 23.25
Tension arterial diastolica
84.95 +13.98 70.63 +£12.28 0.0008
(mmHg)
Tensioén arterial media
104.36 + 17.46 84.01 +6.40 0.69
(mmHgQ)
Presion venosa central
718+ 7.74 8.72+7.01 0.82
(cm Agua)
Uresis
0.69 +0.7 1.19+1.46 0.88
(ml/Kg/hora)
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En el grupo con TAM < 95 mmHg en el 44% (22 casos) se administraron en promedio 2

farmacos antihipertensivos orales y 1 agente intravenoso. (Cuadro 13)
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Cuadro 13.- FArmacos antihipertensivos orales e intravenosos en pacientes con

TAM < 95 mmHg.

Antihipertensivos orales Casos
Metildopa-hidralazina 11
Metildopa-hidralazina-metoprolol 4
Metildopa-hidralazina-nifedipino 2
Metildopa-hidralazina-prazosina 1
Metildopa-hidralazina-metoprolol-nifedipino 2
Metildopa-hidralazina-metoprolol-prazosina 1
Metildopa 1

Antihipertensivos intravenosos Casos
Hidralazina 5

Sus parametros gasomeétricos preparto fueron: pH 7.40 + 0.04, paCO2 24.72 + 5.30, paO2

85.18 + 38.01, HCO3 16.59 + 3.86, BE -9.56 + 2.86 y % saturacion de oxigeno 94.95 +

2.86. (Cuadro 14)
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Cuadro 14.- Parametros gasométricos en pacientes con TAM < 95 mmHg.

Parametro Basal Preparto Valor p

pH
7.42 +0.04 7.40 + 0.04 0.17

Presion parcial arterial de

diéxido de carbono 24.72 £5.30
23.36 +4.90 0.38
(mm Hg)
Presion parcial arterial de
i 83.54 + 21.95 85.18 + 38.01 0.86
oxigeno (mm Hg)
Bicarbonato sérico
17.16 £ 1.93 16.59 + 3.86 0.53
(mmol/L)
Déficit de base
-9.12+-2.8 -9.56 £ 2.86 0.66
( mmol/L)
% Saturacién de oxigeno
95.18 +4.74 0.84
94.95 + 2.86

Asi mismo los trastornos acido-base identificados en este grupo de pacientes fueron 50%
(11 casos) con trastorno mixto alcalosis respiratoria/acidosis metabdlica compensada,
23% (5 casos) con alcalosis respiratoria compensada, 18% (4 casos) con trastorno mixto
alcalosis respiratoria/acidosis metabdlica descompensada, 9% (2 casos) con acidosis

metabdlica compensada. (Cuadro 15)
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Cuadro 15.- Trastorno acido-base preparto en pacientes con TAM < 95 mmHg.

Trastorno acido-base Casos %

Mixto alcalosis respiratoria/acidosis metabdlica

11 50
Compensada
Mixto alcalosis respiratoria/acidosis metabdlica

4 18
Descompensada
Alcalosis respiratoria

5 23
Compensada
Acidosis metabdlica

2 9
Compensada

Finalmente, se calcul6 la correlacion (r) del BE con los parametros mas importantes.

(Cuadro 16)
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Cuadro 16.- Correlacion del exceso de base con los pardmetros mas importantes.

Parametro Correlacion (r) con el BE
preparto
Tension arterial media preparto -0.01
Uresis/Kg/hora - 0.06
Presién venosa central preparto -0.13
Cantidad de liquidos cristaloides 0.05
Cantidad de liquidos coloides -0.26




53

DISCUSION

El conocimiento de los mecanismos fisiopatoldgicos de la enfermedad y la identificacion
de las alteraciones gasométricas influyen en el tratamiento adecuado y oportuno de las
pacientes preeclampticas. Actualmente existe una considerable evidencia que sugiere que
la preeclampsia se asocia con una restriccién de la utilizacién de oxigeno periférico por lo
gue los esfuerzos terapéuticos para mejorar la liberacion de oxigeno pueden ser un
abordaje logico del tratamiento y de la evaluacién de la efectividad de las correcciones
con la finalidad de encaminar los esfuerzos para reducir la morbilidad materna y fetal. (11)
Durante el embarazo, la hipocapnia primaria conduce a un cambio en el pH y a una ligera
disminucion del déficit de base. (13) Las pacientes preeclampticas tienen graves cambios
en el pH y déficit de base mas altos que cualquier otro tipo de enfermos en estado critico.
Se ha encontrado que este tipo de pacientes tienen valores gasométricos de referencia
gue indican acidosis metabdlica y déficit de base y, mas aun, se ha demostrado que
evolucionan hacia una acidosis metabdlica mas significativa durante la labor y en el
momento del parto. (12)

En este contexto, la acidosis metabdlica preparto se ha asociado con graves
complicaciones materno-fetales que incrementan la morbilidad y mortalidad del binomio.
(13) Schulman y cols. (12) han reportado que un déficit de base de -8.0 mmol / L es el
umbral que indica un aumento de la deuda de oxigeno asociado y se considera como una
cifra critica de acumulacion de la deuda de oxigeno por lo que la interpretan como el nivel
absoluto de déficit de base a partir del cual se incrementa considerablemente la
morbilidad. (12)

En la presente investigacién evaluamos el efecto del aporte de liquidos parenterales y del
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control farmacologico de la presion sanguinea sobre la acidosis metabdlica preparto en 50
pacientes embarazadas con preeclampsia severa.

Durante el estudio no se identificaron diferencias significativas en los parametros
hemodinamicos ni gasométricos comparando los datos basales y preparto, esto es
posterior al manejo con liquidos intravenosos y a la terapéutica farmacoldgica de la
presion arterial.

Se identific6 que en el 50% de los casos, posterior al tratamiento instaurado en la UCI, las
pacientes presentaban un trastorno &acido-base mixto (alcalosis respiratoria / acidosis
metabdlica compensada). A su vez, se encontré que la cifra de la TAM < 95 mmHg en la
medicion preparto unicamente se alcanzo6 en el 44% de las pacientes.

Por otro lado, el déficit de base se encontré significativamente mayor al -8.0mmol/L en el
62% (31 casos) una media de -10.95 + 1.78 al ingreso a la UCIA mientras que en la
evaluacion preparto se encontré del 74% (37 casos) una media de -10.96 + 2.30 mmol/L.
A partir de éste contexto y ya que el fin de la investigacion era establecer que aporte de
liquidos parenterales y el control farmacol6gico de la presion sanguinea corrigen el estado
de acidosis metabdlica preparto en todas las pacientes con preeclampsia severa se
estableci6 un grupo de pacientes en las que la presibn sanguinea se encontraba
controlada.

En el grupo de pacientes con TAM controlada se encontrd un trastorno mixto con alcalosis
respiratoria y acidosis metabodlica compensatoria en el 50% (11 casos) mientras que el
déficit de base resulto similar (basal -9.12 + -2.8 vs. preparto -9.56 + 2.86, p = 0.66).
Destaca que, a pesar de haber recibido el aporte de liquidos parenterales y los farmacos
antihipertensivos la mayoria de las pacientes mostraron de manera persistente valores

superiores al - 0.8mmol/L, una cifra citada por Schulman y cols. (12) la cual la frontera de
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mayores complicaciones graves del binomio que incrementan la posibilidad de muerte
para ambos.

En el presente estudio se encontrd una débil correlacion positiva entre el déficit de base y
la cantidad de liquidos cristaloides administrados en el total de las pacientes (r = 0.05) lo
que orienta a pensar que la correccion del BE excesivamente negativo de las pacientes
preeclampticas no solo podria estar asociado con la mejora de la perfusién tisular
respecto a la administracion parenteral de los liquidos exclusivamente sino también con
otros elementos del tratamiento.

El grupo de pacientes estudiadas que alcanzaron una TAM confiable o controlada
representd cerca del 50% del total, en el cual a pesar de que se alcanzé el control
farmacol6gico no se encontré que hubiera una repercusion positiva en los parametros
gasomeétricos estudiados ya que como se ha descrito tampoco se corrigio el déficit de
base. La no correccion metabdlica ocurrié no solo en las enfermas con TAM controlada
sino también en aquellas en las que no se controlé su TAM acorde al punto de corte.
Debido a que la identificacion e interpretacion adecuada de las alteraciones encontradas
en la gasometria arterial pueden influir en el tratamiento oportuno de las pacientes
embarazadas con preeclampsia, es de suma importancia realizarles un estudio
gasométrico al inicio del tratamiento y evaluar si se logra el efecto deseado del aporte de
liquidos intravenosos aunado al adecuado control de la tension arterial. En condiciones
ideales se debe practicar un estudio de los gases arteriales al inicio del tratamiento
intensivo y en el momento previo a la interrupcion del embarazo con la finalidad de
prevenir las repercusiones negativas que podrian presentarse en las pacientes con mal
control hemodinamico y metabdlico preparto, lo que a su vez puede ayudar a disminuir su

riesgo de morbimortalidad.
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Finalmente, la adecuada interpretacion de los cambios encontrados en los parametros de
la gasometria arterial seriada es la clave para el diagnéstico integral y la evaluacion de la
efectividad de la terapéutica en las pacientes preeclampticas especialmente en las que

ameritan cuidados intensivos.
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CONCLUSIONES

Ni el aporte de liquidos parenterales ni el control farmacoldgico de la presién sanguinea
corrigieron, en lo individual, el trastorno acido-base preparto en las pacientes

embarazadas con preeclampsia severa atendidas en la unidad de cuidados criticos.
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RECOMENDACIONES

1.- Se sugiere que la gasometria arterial seriada debe ser incluia como parte esencial del
protocolo de estudio y tratamiento de las pacientes con preeclampsia severa para evaluar
la efectividad de las medidas terapéuticas y, en su caso, ajustar el tratamiento
establecido.

2.- La gasometria arterial y sus resultados deben ser correctamente evaluados,
interpretados y siempre consignados en el expediente clinico.

3.- Se sugiere que el personal médico que labora en la unidad de cuidados intensivos
revise sus protocolos de tratamiento respecto al tipo y cantidad de soluciones cristaloides
y coloides asi como de los medicamentos antihipertensivos respecto los hallazgos

descritos en la presente investigacion.
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ANEXOS

Anexo 1.- Carta de consentimiento informado.

No fué necesaria debido a que se tratd de un estudio observacional en el que se

consultaron los expedientes clinicos de las pacientes para obtener los datos necesarios

para la investigacion.



Anexo 2.- Instrumento de recolecciéon de datos.
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Nombre

[Diagnéstico obstétrico

Edad Paridad

Edad gestacional

Tipo de parto

Tipo de analgesia-anestesia

Sangrado obstétrico

IPeso

Talla

Calificacion de Apgar

primero y 5 min.

Tiempo de estancia

|Complicaciones perinatales

Estudios de laboratorio

|[Hemoglobina (g/dL)

|Plaquetas/m m®

[Glucosa (mg/dL)

Acido arico (mg/dL)

|Creatinina (mg/dL)

AST (UL)

ALT (UIL)

IDHL (U/L)

Sodio (mEqg/L)

|Potasio (mEg/L)

|Cloro (mEq/L)

Parametros hemodinamicos

Parametro

Ingreso a la unidad Preparto

Tensién arterial sistélica (mmHg)

Tension arterial diastélica (mmHQ)

Tensién arterial media (mmHg)

Presion venosa central (cm agua)

Uresis horaria (ml/hora)

Parametros de la gasometria arterial

pH

Presién parcial de diéxido mmHg
de carbono (PCO?)

Presién parcial de oxigeno | mmHg
(PO?)

Bicarbonato (HCO?®) mmol/l
Déficit de base (Be) mmol/l




Anexo 3.- Cronograma de actividades 2012-2013.
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*kkkk

*kkkk

Presentacion al
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investigacion

kkkkkk

Recoleccion de

datos

*kkkk

*khkkk

Andlisis de los

resultados

*kkkk

Reporte de

resultados

*kkkk

Entrega de la

tesis

*kkkk

Envio a

publicacion

*kkkk
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