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TEMAS DE REVISION

Manejo anestésico de la paciente con eclampsia

A paciente toxémica grave, la pre-

eclamptica, esta en estado critico y en
choque, por lo que, basandonos en los si-
guientes conceptos usaremos la anestesia
general para el vaciamiento del utero. Aun-
que varios autores propusieron como trata-
miento de la eclampsia el bloqueo peridural
lumbar continuo %, se vera que es una ma-
nera muy simplista de evaluar estos esta-
dos criticos a la luz de actuales conoci-
mientos. Y ademds si sabemos que las con-
traindicaciones absolutas del bloqueo peri-
dural son, entre otras: choque, anomalias
en la coagulacién, enfermedad del sistema
nervioso central, etc., estos cuadros de
eclampsia pueden integrarse dentro de estas
contraindicaciones, ¢

Si usamos la reclasificacion de choque,
propuesta por M. H. Weil y H. Shubin?,
encontramos que la eclampsia corresponde-
ria a un choque hipovolémico endégeno y a
la vez obstructivo, debido al sindrome su-
pino. Al presentarse hipotensién simpatica
por el bloqueo, mis la compresién aortoca-
va®, la hipotensién arterial se haria :mds
acentuada y peligrosa, tanto para la madre,
comon para el producto: principalmente en
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lo referente a la isquemia cerebral de la pri-
mera, que puede traer como consecuencia
una hemorragia cerebral, segin Shapiro® y
Poppers '*; en las pacientes eclampticas, la
anestesia regional puede ser un riesgo ele-
vado, existe una evidencia considerable,
por los estudios de Browne y Veall, de que
una perfusion uteroplacentaria relativa o
absoluta, es un factor importante en la
eclampsia; es asi que en estas pacientes la
hipertension puede considerarse un meca-
nismo esencial para mantener el flujo de
sangre uterina; cl descenso de la presién
sanguinea que es ocasionado por la ancs-
tesia raquidea, puede poner en peligro al
feto 1.

Ademds la relacién entre la eclampsia y
la hipertension arterigl no siempre es pareja
y.el control de la hlpertenslon no nos ga-
rantiza que la eclampsia no se presentara,
segan D. D. Moir 2,

Segan 1{. M. Shapiro en su articulo so-
bre lipertension intracranéana ®!, la eleva-
cion progresiva de la presion intracraneana,
lleva eventualmente a una reduccién general
o local en la presién de perfusién cerebral.
Esta reduccién, por debajo del nivel auto-
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regulador causa isquemia y los metabolitos
acidos se acumulan en los tejidos produ-
ciéndose una reduccién fija en el tono ce-
rebrovascular, la llamada “paralisis cerebro-
vasomotora”. En esta situacién, la presidn
intracraneana y el flujo cerebral, progresi-
vamente llegan a ser mas pasivos en rela-
cién con la presién arterial. Pequefias cai-
das de la presién arterial, pueden ahora
causar isquemia cerebral regional o total,
mientras que una marcada elevacién de la
presién arterial, no solamente aumenta el
flujo cerebral, sino que también inicia un
aumento en el volumen cerebral sanguineo,
aumentando la formaciéon de edema y una
presion intracraneana elevada. Por tanto,
un aumento inicial del flujo sanguineo ce-
rebral debido a una elevacién de la tension
arterial, puede llevar a una disminucién
progresiva de la presion de perfusién ce-
rebral. Entonces puede haber isquemia
cerebral cuando la presién arterial sube o
baja de un determinado nivel critico. En
casos individuales la presién arterial Opti-
ma, s6lo puede ser determinada midiendo
la presion intracraneana y el flujo sangui-
neo cerebral. Por tanto, en la clinica hay
que evitar inducir fluctuaciones extremas
de la presién arterial.

En la paciente eclamptica, obesa la ma-
yoria de las veces y a término, la técnica
del bloqueo peridural no es facil, principal-
mente en dectbito lateral por no encon-
trarse ficilmente los puntos de referencia
anatémicos, por lo que hay que poner a las
pacientes en posicién sentada, para encon-
trar los interespacios lumbares indicados,
aumentando la presion del liquido cefalo-
raquideo mas en esa posicién que en la de
dectibito lateral, aumentando por tanto la
tensién intracraneana. También, segiin O.
M. Trevia, *® en posicién lateral debido a
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lo forzado de la posicion que se tendria que
usar para la puncién, habria mayor ingurgi-
tacién venosa, por lo que aumentaria la pre-
sién sobre el liquido cefalorraquideo. Se-
gtin J. E. Usubiaga ', al inyectar la solu-
cion anestésica en el espacio epidural hay
un aumento en la presién de 65 cm. de agua
en el espacio epidural que dura hasta 10
minutos y de hasta de 85 cm. en el espacio
subaracnoideo **, lo que influye en el au-
mento de la presién intracraneana.

Si con el bloqueo peridural se pretende
mejorar los flujos en los drganos isquemia-
dos, habra dos circunstancias que se deben
tomar en cuenta; la primera es que ¢i va
hay fibrina depositada en los vasos renales
y placentarios y trombosis y cambios atero-
matosos en esos mismos vasos, sera dificil
que se vasodilaten con el bloqueo;*® la se-
gunda se refiere a que si hay restableci-
miento del flujo sanguineo, en las areas de
isquemia croénica, se afecta la circulacion
sistematica en relacién con las alteraciones
metabdlicas y los cambios en los factores
de coagulacién. 7

También tenemos que en la eclampsia
estan alterados tanto los sistemas de coa-
gulacién como los fibrinoliticos; mas cuan-
do hay una insuficiencia renal agregada.
Hay coagulacién intravascular, los produc-
tos de la degradacién fibrinolitica estin au-
mentados, hay trombocitopenia y una de-
presion mayor del sistema fibrinolitico que
en el embarazo normal, 1819202122 Muchas
veces estas pacientes tienen que ser tratadas
con heparina u otros anticoagulantes, ha-
ciendo que haya una contraindicacién mas
del bloqueo peridural, en estas pacientes,
por el peligro de la formacién de un hema-
toma peridural, con sus secuelas tan peli-
grosas (paralisis, etc.).

Otro factor que se debe tomar en cuenta
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es que en estas pacientes, hay sufrimiento
agudo del producto o sufrimiento crénico
agudizado, por lo que ese solo hecho cons-
tituiria una indicacién precisa de la anes-
tesia general.

Si se presentan convulsiones en el mo-
mento que se intentara el bloqueo peridu-
ral, serfa una contraindicacién formal de
esa técnica, tanto por considerarse que hay
una enfermedad aguda del sistema nervioso
central (isquemia, edema, hemorragia), co-
mo por la dificultad técnica para su reali-
zacién, que facilitaria perforar la durama-
dre con las consecuencias ya mencionadas.

En cuanto se refiere a los anestésicos lo-
cales que se usan en el bloqueo peridural,
la mayoria de los agentes son amidas que
se metabolizan en el higado con muy poca o
ninguna degradacién extrahepatica; el me-
tabolismo esta limitado por el flujo hepa-
tico sanguineo en casos de un indice car-
diaco disminuido y como la mayoria de es-
tas pacientes estan en acidosis, la forma
lipofilica de la molécula del agente anes-
tésico disminuye, por tanto, este indice car-
diaco bajo disminuird la perfusién de mu-
chos organos. FEstos factores pueden ini-
cialmente dar altas concentraciones de los
agentes locales en la circulacién y en los
organos relativamente bien perfundidos co-
mo el corazén y el cerebro, que pueden
llegar a recibir cantidades totales excesiva-
mente altas de la droga, resultando reac-
ciones toxicas para la circulacién y la res-
piracién. 2* Estas pacientes en acidosis tam-
bién pueden ser especialmente sensitivas a
las drogas locales, debido a un “entrampa-
miento difuso” de éstas. La concentracién
de una droga puede ser también mas ele-
vada de lo esperado, cuando hay acidosis
de los Organos vitales, cuando el paso trans-
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membranoso de la misma es seguida por
una disociacién en compuestos parcialmen-
te ionizados dentro de las células 2, El re-
cién nacido tiene una muy pobre capacidad
para metabolizar los agentes anestésicos lo-
cales que le son administrados a la madre.2
A este respecto el feto en wtero es tan sen-
sitivo a los anestésicos locales, que puede
ser considerado un modelo de patrén muy
sensible para la evaluacién de la toxicidad
sistémica de estos agentes. Por muchos afios
la toxicidad de los agentes anestésicos loca-
les no fue considerada como un problema
serio, asumiendo que estos compuestos no
cruzaban la placenta y por tanto no podian
afectar al feto. Este postulado fue usado
para explicar el considerable bajo prome-
dio de depresién natal observada después
de la anestesia regional en comparacién con
la incidencia encontrada después de la anes-
tesia general. Mientras esa observacién era
sin duda correcta su explicacién no lo era.
El trabajo original de Bromage (1961)%,
mostré que los anestésicos locales podian
ciertamente cruzar la placenta. Varios afios
después, Morishima (1966)?", claramente
demostré el paso muy ripido de la mepi-
vacaina a través de la placenta, lo cual ocu-
rria después de una rapida absorcién de la
droga desde el espacio peridural hacia la
circulacién materna; pero alin mas impor-
tante, ellos demostraron que la depresion
neonatal podia ser como consecuencia de
dosis poco elevadas de mepivacaina adminis-
tradas durante el trabajo de parto. Estudios
posteriores de anestesia epidural usando do-
sis similares con lidocaina, confirmaron es-
tos hallazgos 8. Otros autores 22° han de-
mostrado que la absorcidn circulatoria de
la droga, después de un bloqueo paracet-
vical es atin mas rapida que la del espacio
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epidural, y cuando hay sufrimiento fetal
aunque no detectado puede llevar a la muer-
te al feto.3%%

Ademas, muchog anestésicos locales au-
mentan el tono miogénico de ciertos lechos
vasculares, produciendo vasoconstriccion; la
cual es solo contrarrestada por el aumento
de la actividad simpatica 2, Cuando se
agrega adrenalina a la solucién anestésica
local en el bloqueo peridural, hay una dis-
minuciéon notable en la actividad uterina,
principalmente en la disminucién de la in-
tensidad de lag contracciones, dismintcion
de la presion arterial y taquicardia. Tam-
bién en algunos casos se presenta hiperten-
si6n que puede ser severa. Ademas, la epi-
nefrina no da “soporte cardiovascular” a la
paciente en trabajo de parto.® Esa dis-
minucién en la actividad uterina por la epi-
nefrina es debida a su efecto beta-adrenér-
gico, sobre el mismo *.

También, el anestésico local produce es-
pasmo de las arterias uterinas, lo cual dis-
minuye el flujo sanguineo al espacio inter-
velloso y provoca hipoxia fetal, como se ve
en la bradicardia fetal postblogqueo paracer-
vical #.

Si hay absorcién masiva del anestésico
local, ya sea aplicado por bloqueo peridu-
ral, pudendo, paracervical, etc., entonces se
presentan convulsiones que pueden llegar a
ser severas, lo cual aumentaria el cuadro
convulsivo de la eclampsia.

Algunos anestésicos locales, principalmen-
te la lidocaina, pueden pasar hasta en un
45 por ciento, desde el espacio peridural
hasta el feto, por la poca unién de esta
droga con las proteinas plasmaticas de la
madre, atin mas disminuidas en la eclamp-
sia, y se ha encontrado en el jugo gastrico
del producto en concentraciones toxicas, lle-
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gando al grado de tener que hacer lavado
gastrico en esos productos .

Como corolario a todo lo anterior, pode-
mos afladir otras complicaciones del blo-
queo peridural en obstetricia, encontrados
en la literatura reciente: bloqueo espinal
masivo con paralisis hemicraneal después de
una “dosis de prueba” para analgesia extra-
dural *; paraplegia ¢ hipertensién intracra-
neal después de la anestesia espinal total
tardia en bloqueo epidural con bupivacaina
en obstetricia 3°; sindrome de Horner des-
pués de un blogueo analgésico epidural en
obstetricia *°; ruptura de la cicatriz uterina
a una paciente a la que se le aplico analge-
sia epidural ', etc.

TRATAMIENTO

Desde 1937, Stroganoff y Davidovich, re-
portaron 200 casos de eclampsia tratados
con sulfato de magnesio **; actualmente se
ha preconizado un tratamiento estandariza-
do con sulfato de magnesio con magnificos
resultados y usando anestesia general tanto
para la aplicacion de forceps, como para la
seccion cesarea *3.,

Sabemos que el ion magnesio produce hi-
potensién arterial por un bloqueo en la con-
duccién neural de los ganglios simpaticos o
a nivel de la placa neuromotriz sea elevan-
do el umbral de excitacion o impidiendo la
liberacién de acetilcolina **, atribuyendo es-
te efecto a la disminucién de la liberacidn
de “quantas” o vesiculas conteniendo acetil-
colina ocurida en la terminacién de la_fibra
nerviosa. Ademds un tercer sitio de accidén
es en los receptores de la fibra muscular,
los cuales pierden de manera parcial o total
su “sensibilidad” a las moléculas de acetil-
colina. Debido a la combinacién de estos
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factores, la administracion previa de sulfato
de magnesio seguida de la succinilcolina,
ambos por via endovenosa, previene la hi-
perpotasemia generalmente secundaria a las
fasciculaciones musculares originadas por el
relajante.

El ion magnesio al administrarse direc-
tamente a las fibras nerviosas produce de-
presion de las mismas. Igualmente inyec-
tandolo en el espacio subaracnoideo resulta
en inhibicién funcional debida a alteracio-
nes de la membrana semejantes a lag pro-
ducidas por los anestésicos locales **~*8,

TECNICA ANESTESICA

Se usara la anestesia general balanceada,
principalmente con tiobarbiturato (si hay
convulsiones) o con propanidida, en dosis
que no excedan los 250 mg. de estos induc-
tores; se hace esto después de una oxige-
nacion previa de por lo menos cinco minu-
tos; se afiade la succinilcolina para intubar,
en dosis mis bajas que las habituales por
lo ya especificado cuando se hablé del sul-
fato de magnesia y de la succinilcolina.
Los tiobarbituratos pasan la placenta rapi-
damente y pueden producir depresion en el
sistema nervioso central del feto (mas cuan-
do hay trastornos en la funcién renal y he-
patica de la madre) **. Sin embargo, cuan-
do se inyecta a dosis bajas como dijimos,
el pentotal es bien tolerado por el feto; ade-
mas se procurara extraerlo antes de los diez
minutos de la induccién; pues también in-
fluyen en la depresion: el 6xido nitroso y
la hipocarbia; ademds la manipulacién qui-
rurgica prolongada y la compresién prolon-
gada de la vena cava inferior. Los estudios
de Marx * sobre la transmisiéon del 6xido
nitroso a través de la placenta, indican
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que puede haber una narcosis fetal por
ese anestésico, cuando su efecto se pro-
longa por mas de diez minutos. Ademis
se puede presentar hipoxia por difusién que
puede desempeflar un papel determinante,
especialmente si se considera la baja ten-
sion arterial del oxigeno y la pequefia ca-
pacidad funcional residual de los pulmones
del nifio. Aun cuando esto puede ser el
caso, parece imperativo limitar la duracién
de la anestesia general. La induccién debe
ser pospuesta hasta que el cirujano esté a
punto de hacer la incisién y debe ser rapi-
da. La cirugia debe ser empezada tan pron-
to como la triquea haya sido intubada.

Finster y Poppers ®, son de los que pro-
ponen que hay bastante seguridad con el
uso del tiopntal usado en la cesirea elec-
tiva .

También, para evitar el 6xido nitroso, se
ha usado una secueicia de tiobarbiturato-
succinildicolina-oxigeno, utilizado con éxito
por Kosaka 2, Un estudio comparativo en-
tre estas dos técnicas ha sido hecho por
Poppers *.

Otro inductor que se puede usar es la
propanidida, que fue usada en obstetricia
por primera vez por Doenicke ** en 1968, y
después por otros autores como Mahome-
dy %5, etc. Tiene la ventaja sobre los tiobar-
bituratos de no producir efectos nocivos en
el producto debido a que sus cuatro meta-
bolitos, dos principales y dos secundarios,
son inertes %6,

Después de nacido el producto se seguird
con alglin anestésico que no deprima la con-
traccion uterina, para evitar la hemorragia
masiva y el bloqueo de ‘los ociticicos, por
lo que no debe usarse el fluothane. Pueden
usarse ¢l ciclopropano (explosivo), ¢l en-
fluorano °*, neurolepanestesia, etc.

Epoca 11, Vol. 1, Num. 2, 1978



a8

Como relajante muscular transoperatorio
se podrd usar la d-tubocurarina, evitando
el bromuro de pancuronio por ser hiperten-
sor.

VENTILACION

Si las convulsiones no pueden ser contro-
ladas por las drogas anticonvulsivantes, si
se desarrolla una depresion refleja, o si el
PO, arterial es inaceptablemente bajo de-
bido a una posible coagulacién intravascu-
lar o a una embolizacidén, entonces se usard
un régimen de curarizacién y una ventila-
cién con presién positiva intermitente 5539,
Las ventajas de este régimen en términos
de oxigenacién, control de la via de aire
y el evitar una aspiracién pulmonar, son
bien conocidos. El relajante muscular pre-
ferido es la d-tubocurarina debido a su ten-
dencia de bajar la presién sanguinea.

Ademas en la paciente obesa, a término,
posiblemente edematosa, la capacidad fun-
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cional residual que estd reducida normal-
mente hasta en un 18 por ciento, llega a
bajar en estas pacientes hasta en un 50 por
ciento; ademds de que el volumen de clau-
sura estd aumentado, produciendo trastor-
nos en la distribucion de la ventilacién pul-
monar y una caida en el PO, arterial ¢;
por lo que estas pacientes también deben
ventilarse adecuadamente, intubandolas y
poniéndolas en un ventilador,

Se debe tener una atencion especial, antes
y después de la operacidén, para determinar
el estado del reflejo de deglucién y la ha-
bilidad de la paciente para mantener su via
de aire. Cuando el cuello estd rigido, indi-
cando una posible herniacién tonsilar, se de-
be tener precaucion en la posicion de la ca-
beza para el mantenimiento de la via aérea
o la intubacién traqueal, puesto que la ante-
flexién forzada del cuello, puede iniciar una
compresidn de la médula, precipitando una
falla cardiorrespiratoria ®'. Las indicaciones
del soporte respiratorio ®® se muestran en
el cuadro I.

INDICACIONES DEL SOPORTE RESPIRATORIO

Intubacién.
. Margen Oxigenoterapia. Traqueostomlia.

Tipo Parametros aceptable Terapia fisica. Ventilador,
Mecénico Frecuencia

respiratoria 12-25 25-35 35

Capacidad

vital ml./Kg. 70-30 30-15 15

Fuerza inspi-

ratoria, cm, 100-50 50-25 25
Oxigenacién A-aDO,mm.Hg 50-200 200-350 350

PaO,mm.Hg 100-75 200-70 70
Ventilacién VD/VT 0.3-0.4 0.4-0.6 0.6

PaCO, mm.Hg 35-45 45-60 60

Crapro 1
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CoNCLUSION

El manejo transoperatorio y anestésico
de la paciente toxémica grave, preclamptica
o eclamptica deberid hacerse de preferencia
con anestesia general; salvo que haya in-
gestion reciente de alimentos, cosa por de-
méis poco probable. Se podrin usar para
la induccién los barbituratos, puesto que
protegen la célula de la hipoxia o de la
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isquemia cerebral 64, Debe procurarse te-
ner a la paciente siempre bien ventilada,
antes, durante y después de la operacion;
ademas de tomar frecuentemente sus para-
metros de todo estado critico: presion ve-
nosa central, tensién arterial, temperatura,
gasometria, diferencia arteriovenosa de oxi-
geno, gasto cardiaco, electrocardiograma,
etc.
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