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Orientaciones hemodinamicas y metabolicas
en el manejo de las pacientes con
pre-eclampsia y eclampsia *

I, estudio de la paciente con pre-eclam-

sia eclampsia, ha sido hasta la fecha,
patrimonio casi exclusivo del ginecobstreta.
La presente comunicacion, tiene por objeto
demostrar un nuevo enfoque del padeci-
miento, fruto del criterio mas amplio en cl
que intervienen, ademis del ginecobstreta,
el internista, el cardiologo, el anestesidlogo,
el intensivista, el hematologo, etc.

Para comprender las nuevas orientacio-
nes terapéuticas, es necesario describir sus-
cintamente, el modelo fisiopatologico que
hemos adoptado en ¢l Hospital de la Mu-
jer. De este modelo resultan dos hechos
fundamentales:

1. La hipovolemia marcada, juzgada en
funcién del monitoreo de las- cifras de
presion venosa central, hecho ya des-
crito aunque poco conocido por varios
autores.

N

T.as alteraciones electrocardiograficas
que traducen un grave trastorno meta-
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bolico y  termodinamico, que creemos
ser los primeros en describir,

Las alteraciones hemodinamicas son su-
mamente parecidas a las que encontramos
cnt e] estado de shock y de hecho conside-
ramos a este padecimiento como un estado
de shock latente, y cuyas alteraciones han
sido descritas magistralmente por Weil,
Shumer, Shires, etc. y en nuestro medio
por Rodriguez de la Fuente. Las altera-
ciones metabolicas en otros modelos (hipo-
perfusion tisular), han sido descritas funda-
mentalmente por Wilson, Shumer, etc. y
la correlacion metabdlica y termodinimica
en funciéon del electrocardiograma, fue con-
cebida por el Dr. Sodi Pallares y colabo-
radores, y sistematizada en la electrocar-
diografia poliparamétrica. Para nosotros la
hipovolemia que hemos encontrado en la
pre-eclampsia severa y en la eclampsia {ci-
fra siempre por abajo de cero) es indica-
tiva de un estado de hipoperfusion tisular
sistémica con todas sus consecuencias. Asi
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explicar las manifestaciones
diferentes Organos de la eco-
alteraciones forman un
cireulo vicioso que se retroalimentan posi-

nos podemos
clinicas en los
nomia, y cuyas
tivamente ¢ interaccionan en los diferentes
organos y sistemas. Es mwuy posible que
el problema sc inicie en la unidad ttero-
placentaria, con produccion de sustancias
vasopresoras, o por deficiencia en el blo-
(hormonas, prosta-
glandinas, fenémenos inmunoldgicos, etc.)
que aumentan las resistencias periféricas y
causan hipoperfusion tisular; esta agresion
a univel celular producird una migracién de
sodio y agua al interior de la célula y sa-
lida del potasio al espacio intersticial e
mtravascular con la consecuente despolari-
zacion de la membrana.

queo de las mismas

Una vez establecida la hipoperfusion ti-
sular se afectaran todos los drganos y sis-
temas. En ¢l cistema nervioso central se
produciran trastornos en el sensorio, con-
vulsiones vy estado de coma. IEn el rifidn
proteinuria, alteracién del sistema renina-
angiotesina, aldosterona, oliguria e insufi-
ciencia renal aguda y contribuird a la for-
macion del edema.

En el aparato cardiovascular aumento
de las resistencias periféricas, hipertension
arterial, en la contractibilidad
miocardica (alargamiento de la pre-eyec-
cién, acortamiento de eyeccidn, disminucion
de dp/dt, etc.), alteraciones en el electro-
cardiograma y graves alteraciones en los
vasos del fondo del ojo que, inclusive, no
es infrecuente produzcan desprendimiento
de Ja retina. Iin el pulmodn trastornos en
la permeabilidad de los capilares, liberacion
de sustancias vasoactivas, estancamiento
(ue a la larga conduciran a la insuficiencia
respiratoria progresiva. En ¢l higado de-

trastornos
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trimento de la funcion hepética con hipo-
albuminemia y trastornos de los factores
l:epaticos de la coagulacién. En ¢l sistema
de coagulacién originalmente existe hiper-
coagulabilidad, cstancamiento (sludge) v
posteriormente, coagulopatia de consumo
v coagulacion intravascular diseminada. Lin
¢l pancreas disminucion de la produccién
de insulina v muy probablemente bloqueo
periférico de la misma. A nivel de todo el
sistema muscular disminucién del potencial
de reposo, y disminuciéon y lentificacion de
los potenciales de accion. En la unidad
uteroplacentaria disminucion de flujo, insu-
ficiencia placentaria, sufrimiento fetal v
muerte fetal.

Como se ve se trata de un padecimiento
sistémico metabdlico y que obviamente ha-
Lbrd una interaccion entre las alteraciones
de todos los Organos afectados.

A nivel celular y subeelular la agresion
de la hipoperfusién, traera como conse-
cuencia alteraciones de las sendas metabdli-
cas de la glucosa, metabolizandose ésta fun-
damentalmente por el ciclo anaerdbico de
Embden-Meverhorf, con la consecuente dis-
minucién en la produccion de ATP. Esto
a su vez alterard el funcionamiento de las
hombas metabolicas de Na y K con dis-
minucién de potencial de reposo trasmem-
brana, alteracién del potencial de accidn
trasmembrana, etc., lo que se traducird a
la larga en detrimento de la funcion mio-
cardica. Asimismo, las sendas metabolicas
de la proteinogénesis y la lipogénesis estaran
alteradas, con difusién de los acidos grasos
libres fuera de la célula y disminucién de
la produccién proteica intracelular. En una
palabra hay un aumento de la ENTROPTIA.

FExisten actualmente pruebas directas de
lo anteriormente mencionado y estas alte-
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raciones en la clinica, se reflejan tnica-
mente en ¢l electrocardiograma.,

Con los datos anteriormente expuestos
s¢ manejaron 24 pacientes con pre-eclam-
sia eclampsia, monitorizindolas como a
pacientes en estado critico y con los me-
dios de que actualmente disponemos en el
Hospital de la Mujer,

Se monitorizaron la presién venosa cen-
tral, la presion arterial, la frecuencia car-
diaca, la frecuencia respiratoria, el flujo
urinario, la diferencia arteriovenosa, el so-
dio y potasio plasmaticos y el electrocar-
diograma. Los datos iniciales obtenidos de
cstos parametros fueron los siguientes:

1. La presion venosa central se encontrod
siempre por abajo de O, con un prome-
dio de menos 4.

2. La presion arterial con cifras de mini-
ma superiores a los 110 mm. Hg.

3. La frecuencia cardiaca siempre por en-
cima de 110 por minuto.

4. La frecuencia respiratoria por arriba
de 24 por minuto, excepto en los casos
en que antes de iniciar el tratamiento
las pacientes ya habian recibido drogas
depresoras.

5. El flujo urinario horario se encontrd
mvariablemente en menos de 5 c.c.

0. La diferencia arteriovenosa medida por
el método de Border por arriba de 5
vol.%.

El sodio plasmitico en cifras menores
de lo normal (135 m. Eq.).

N

8. In todos los casos hubo alteraciones
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electrocardiograficas que wvariaron en-
tre isquemia, lesion y necrosis.

Se instituyd el tratamiento que en tér-
minos generales resumimos en los siguien-
tes puntos y que intentan mejorar tanto los
parametros hemodinamicos, como los me-
tabdlicos y termodinamicos y por lo tanto
antientrépico,

a) Restitucion de la volemia a base de
soluciones glucosadas hipertodnicas, ex-
pansores del plasma, albimina y plas-
ma fresco, de acuerdo con la presion
venosa central.

1) Decubito lateral y posicion de Fowler.
¢) Soluciones polarizantes.
d) Dieta hiposddica estricta.

¢) En caso de convulsiones sulfato de

magnesio.

1) Asistencia respiratoria en caso nece-
sario.

g) Interrupcion del embarazo por cesarea
(criterio de viabilidad).

h) Bloqueo epidural.

1) Medicaciéon anticoagulante a base de
heparina cuando se demostré hipercoa-
gulabilidad.

Con este esquema de tratamiento obtu-
vimos resultados excelentes, tanto cn la
correccion de los parimetros hemodinami-
cos, como en los metabdlicos y termodina-
micos. Asi también la mortalidad materna
descendi6 al 4.2% y la perinatal corregida
al 5.7%.

Creemos que a la luz de los conocimien-
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tus actuales, el tratamiento ortodoxo a base
de diuréticos, antihipertensivos, sedantes
(barbituratos y diazepan, etc.) estan abso-
lutamente contraindicados en el manejo de
vste padecimiento, ya que empeoren todos
los parimetros tanto hemodinimicos como
metabdlicos, aumentando la entropia.
Indiscutiblemente, atn quedan muchos
problemas y muchas dudas en lo que se
refiere a la fisiopatologia y al verdadero
agente o agentes etiologicos de este pade-
cimiento. Asimismo hay puntos tebricos y
practicos, que merecen una discusién mucho
mas amplia que rebasa el espacio de este
restunen, Tampoco dudamos que con los
recursos de la tecnologia actual para el
manejo de pacientes en estado critico, en
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lo que se refiere a estudios hemodinamicos
mis precisos (gasto cardiaco, presion de
cufia capilar, etc.) empleo de téenicas no
invasivas para estudio de la funcion mio-
cdrdica, aparatos para estudio de funciin
respiratoria, de la contraccion uterina, de
la madurez fetal, etc., se obtendrian datos
mucho mdis precisos. Sin embargo creemos
que nuestro método de manejo esti al al-
cance de cualquier centro hospitalario, tanto
por su bajo costo, como por el minimo
entrenamiento del personal requerido.

Una discusiéon mas amplia y una biblio-
grafia extensa apareceran, cuando seis tra-
bajos al respecto sean publicados en el
Congreso de Medicina Critica que se efec-
tuard en el presente afio.
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