Contribuciones

Hallazgos hemodinamicos en pacientes eclampticas

Juan Carlos Sabogal*

RESUMEN: La hipertensién inducida por el embarazo es la principal causa de muerte maternay fetal en nuestro hospital. La literatura
describe diferentes patrones hemodindmicos que oscilan desde bajo gasto cardiaco y resistencia sistémica elevada; hasta mas recientemente,
alto gasto cardiaco y resistencia sistémica disminuida en un estadio subclinico. El objetivo de este estudio es identificar el patrén existente
al momento del ingreso a la unidad de cuidados intensivos (UCI) para establecer la diferencia, si la hay, entre los patrones entre pacientes
sobrevivientes y los que fallecieron y aclarar la correlacion entre los parametros de llenado ventricular. Se revis6 la hemodinamia de 15
pacientes eclampticas enviadas a la UCI para apoyo hemodinamico y/o ventilatorio. Se registraron el indice sistélico (IS), indice de trabajo
ventricular (ITV), presién pulmonar media (PPM), indice de resistencia sistémica (IRS), indice de resistencia pulmonar (IRP), presion
capilar pulmonar en cuiia (PCP), y presién venosa central (PVC) al ingreso y durante su estancia en UCIL. La primera medida revelé un
promedio de 1S=34.43 ml.m?.seg, ITV=3.09 gm.mseg, PPM= 31 mmHg, IRS= 2594.93 din.seg/cm5.m’, IRP=376.43 din.seg/cm5.m*, PCP=
16.60 mmHg, PYVC=5.9 cm H20. No hubo diferencia estadisticamente significativa entrelas pacientes que sobrevivieron y las que fallecieron,
sin embargo, las pacientes que sobrevivieron tuvieron tendencia a mantener mayores IS y menores PPM, IRS y PVC. Se encontrd una fuerte
correlacion entre la PVC y la PCP. Se concluye que las pacientes eclampticas en esta serie mostraron un patrén con funcién ventricular
disminuida, presiones de llenado aumentadas y resistencias elevadas. No hubo diferencia entre los patrones hemodindmicos entre las
pacientes que sobrevivieron y las que fallecieron y finalmente la fuerte correlacién entre la PVC y la PCP sugieren la utilidad de la primera
en la determinacion de la precarga en estas pacientes.

PALABRAS CLAVES: Hemodinamia, eclampsia.

SUMMARY: Pregnancy induced hipertension is the main cause of both maternal and fetal death in our hospital. Literature describes
different hemodynamic patterns ranging from low cardiac output and high peripheral resistance, to more recently, high cardiac output and
low peripheral resistance in a subclinical stage. The objetive was to identify the pattern present at admission to the intensive care unit
(I.C.U.), to establish a difference if any, between live and dead patients patterns and to clarify the correlation between ventricular filling
pressure parameters. The hemodynamics of 15 eclamptic patients sent to the I.C.U. for hemodynamic and ventilatory support is revised.
Sistolic index (IS), ventricular perfor mance index (VPI), mean pulmonar prressure (MPP), sistemic resistance index (SRI), pulmonary
resistance index (PRI), pulmonary capilary wedge pressure (PCWP) and central venous pressure (CVP) were recorded at admission and
during management AT I.C.U. The first measure revealed an average of 1S=34.43 ml.m’seg, VPI= 3.09 gm.m’.seg, PP= 31 mmHg, SRI=
2594.93 din.sec/cm5.m?, PRI=376.43 din.sec/cm5.m* PCWP=16.60 mmHg, CVP:=5.9 cm H20. Nosignificant difference was found between
hemodynamic patterns of patients who lived and those who died. However, survival patients tended to have a higher si and lower MPP, SRI
and CVP when compared with dead patients. A strong correlation was found between CVP and PCWP. Itis concluded that eclamptic patients
in this series showed a pattern of dismished ventricular function, elevated ventricular filling pressures and elevated both pulmonary and
sistemic resistances. There was no difference between patterns of live and dead patients and finally, the strong correlation between CVP and
PCWP suggests CVP may be useful assessing cardiac preload.

KEY WORDS: Hemodynamics, eclampsia.

La toxemia se constituye en nuestro medio en la mayor
causa de muerte materna desde 1990 (1). Alrededor del
mundo su incidencia se ha calculado desde un 0.51 hasta en
un 38.4% (2), dependiendo de los criterios empleados. La
enfermedad se caracteriza por su pleomorfismo clinico,
curso inesperado y la ausencia de un marcador biolégico
(3). El diagnéstico se considera en pacientes con mas de 20
semanas de embarazo, que presenten edema, proteinuira e
hipertensién (4-6). Hemodindmicamente, las pacientes con
hipertensién inducida por el embarazo (HIE), estudiadas
por Wallemburg et al, mostraron un patrén de alta resisten-
cia periférica y bajo gasto cardiaco (7). Hankins et al, en
pacientes eclampticas realizé restriccion hidrica encontran-
do disminucién de la presién capilar pulmonar (8). Pridjian
et al, en pacientes con HIE, encontraron disminucién del
gasto cardiaco y resistencia vascular aumentada con respec-
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to a embarazadas normales (9). La alta resistencia periférica
se confirmé con estudios bioquimicos que mostraron dismi-
nucién de la excrecién de metabolitos estables de
prostaciclina (10). Gant et al, demostraron mayor depura-
cion en el metabolismo de dihidroisoandrosterona, funcién
placentaria, en pacientes con HIE con respecto a embaraza-
das normales. Otros investigadores han encontrado aumen-
to del gasto cardiaco en pacientes con HIE (12). Estudios
longitudinales, mostraron un patrén de alto gasto cardiaco
y resistencias periféricas menores en pacientes con HIE
comparadas con embarazadas normales (13). Phelan et al,
propusieron como modelo un “continum” fisiopatolégico
desde un estado subclinico de alto gasto y baja resistencia,
hasta un estado clinico de bajo gasto y alta resistencia (14).
Quizds esto explique los resultados favorables al tratar estas
pacientes con Betabloqueadores (15). Asi mismo, la com-
presion de los fenémenos hemodindmicos, acaso disminuya
la frecuencia de complicaciones en estas pacientes, entre
ellas, el edema pulmonar (16), frecuente en nuestro medio.
El presente estudio pretende identificar la tendencia
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hemodindmica de nuestras pacientes eclampticas, estable-
cer las diferencias entre aquellas que sobrevivieron y las que
fallecieron y finalmente, dentro del esquema encontrado,
correlacionar la presién venosa central (PVC) y la presién
capilar pulmonar en cuila (PCP), para definir la utilidad de
la primera en el manejo de estas pacientes.

Material y métodos

Se revisaron los registros de ingreso a la Unidad de
Cuidado Intensivo (UCI) del Hospital San Juan de Dios, de
los tdltimos 10 afios y se seleccionaron las pacientes con
diagnéstico de ingreso de toxemia. Los criterios de inclu-
sién fueron la presencia de proteinuria de méas de 100 mg/
dl en muestra al azar o de 300 mg/dl en orina de 24 horas,
Tensién Arterial mayor o igual a 140-90 y la presencia de
edema pretibial, que cursaron con eclampsia y que fueron
remitidas desde el Instituto Materno Infantil a la UCI para
soporte ventilatorio y/o hemodindmico. Los criterios de
exclusion del estudio fueron la presencia de enfermedad
vascular crénica, epilepsia, enfermedad renal, de la coagu-
lacién, hepdtica o del coldgeno previas a la gestacion y las
pacientes que en algiin momento de su evolucién presenta-
ron compromiso séptico y aquellas que no reunian los
criterios de inclusion (4). Como datos de interés, se registro
la edad, estancia en UCI, complicaciones y estado al egreso.
Los parametros hemodindmicos considerados fueron: Indi-
ce Sistdlico (IS), Presién Pulmonar Media (PPM), Indice de
Resistencia Arterial Pulmonar (IRAP), Indice de Resisten-
cia Arterial Sistémica (IRAS), Indice de Performance
Ventricular (IPV), Presién Venosa Central (PVC) y Presion
Capilar Pulmonar en Cufa (PCP), tal y como se definen en
la Tabla 1, medidos a intervalos de 8 horas, con instalacion
al ingreso a UCI, de un catéter de Swan-Ganz (Arrow Corp.)
(17), via vena subclavia, y con un monitor Horizon-4000,
que utiliza el método de termodilucién para célculo del
gasto cardiaco. Se registré y promedié cada uno de los
parametros al ingreso, las pacientes que fallecieron fueron
separadas de las que sobrevivieron y se obtuvieron gréficas
de tendencia de cada pardmetro en el tiempo, comparando
estas dos poblaciones . Finalmente, se realizé una grafica
comparativa de la PVC y la PCP en el tiempo. El andlisis
estadistico se centrd en el andlisis de varianza usual (anova),
apoyado en métodos no paramétricos auxiliares de Kruskal-
Wallis test (Wilcoxon), Van der Waerden test y Savage test,
con el objeto de comparar los pardmetros hemodindmicos
entre las pacientes vivas y las que fallecieron en cada

Tabla 1

IS= ICX100/FC=ml.m?¥seg; IC=GC/SC

PPM=PPD+ (PPS-PPD/3) = mmHg

IRAP= (PPM-PCP)X90/IC=din.seg/cm5.m?

IRAS= (PAM-PVC)X80/IC= din.seg/cm5.m
IPV=ITVI/PCP
ITVI=ISX(PAM-PCP)X0.0144=gm.m?seg.
Donde:IC=Indice cardiaco, GC= Gasto cardiaco,
SC=Superficie Corporal, PPD: Presién Pulmonar
Diastélica; PPS:Presién Pulmonar Sistélica, PAM= Pre-
sién Arterial Media, ITVI=Indice de Trabajo Ventricular
Izquierdo.
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medicién. Para evaluar la asociacién entre PVC y PCP, se
realizé un andlisis de correlacién utilizando el coeficiente
r (rtho) de Sperman en cada medicion. Para aplicar los
métodos estadisticos enunciados, se usé el paquete SAS
(Statistical Analysis System).

Resultados

15 pacientes cumplieron los criterios de inclusion. El
promedio de edad fue de 25 afios. La estancia promedio fue
de 7.4 dias. La mortalidad fue del 43.8% (n=7). Las compli-
caciones mas comunes fueron la insuficiencia renal aguda
en el 76% (n=13), edema pulmonar en el 35% (n=6),
coagulacién intravascular diseminada, sindrome de dificul-
tad respiratoria del adulto y sindrome HELLP, en el 23.5%
(n=4) cada uno.

Las variables hemodindmicas de la primera medicién al
ingreso a UCI, se encuentran resumidas en la Tabla 2. Las
graficas estratificadas (vivas/muertas) de cada variable en
funcién del tiempo, se muestran en la grafica 1.

I 1ningtin caso, la diferencia entre los niveles medios de
cad variable, entre las pacientes vivas y las que sucumbie-
ron e estadisticamente significativa para la estratificacién
real ada (vivas/muertas) a pesar de lo cual es factible un
and s de los datos obtenidos (ver graficas 1y 2): el IS tuvo
en ¢ neral, un valor mayor en las pacientes que sobrevivie-
ron .a PPM, fue mayor en las pacientes que murieron. El
IRF endié a ser mayor en las pacientes que fallecieron. El
IRS e comporté de modo muy similar entre los dos grupos.
Ell V,no mostrd diferencia entre las pacientes estudiadas.
Lal 7C, se mostro elevada en las pacientes que sucumbie-
ron compararlas con las pacientes que sobrevivieron. La
PCl se comporté de un modo muy similar en los dos
gru; s. Finalmente, la grafica de coeficientes de correla-
ci6r Hara cada medicion, entre la PVC y la PCP, muestra
valc s altos que son estadisticamente significativos. Los
valc s de P fueron en general menores a 0.005. (Ver grafica
3), ' :l coeficiente de determinacién fue de 0.64.

Tabla 2

Valores

Normales
Vari e| n Minimo | Maximo | Promedio | SD Minimo| Maximo
IS1 14 25 49 34.43 6.69 35 S0
PPNV 15 11 49 31.00 9.71 12 20
RP 14 141 843 376.43 204.93 250 250
RSI 14 | 1666 5184 2594.93 | 924.57 1800 2200
PV1 14 12 56 30.93 12.60 4 8
PVC 15 1 25 14.27 5.90 6 12
PCP 15 3 36 16.60 7.92 6 12
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Disc sién

I edad promedio fue de 25 afios, lo que hace improba-
blel oresencia de un componente hipertensivo crénico. La
estal ia promedio (7 dias), estd acorde con la habitual
histc a natural de la enfermedad evolucionando répida-
men hacia la mejoria o hacia la muerte. La mortalidad de
la pc lacién estudiada (43.8%), no es comparable dado que
noe. stendatos en poblaciones similares. Acaso, el porcen-
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Grafica 3.
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taje disminuyera si el traslado a UCI fuera mds temprano en
el curso de la enfermedad. Las complicaciones encontradas,
son las mismas que han sido reportadas en otras series (3-5,
18-19), lo cual podria relacionarse no sélo a la naturaleza de
la enfermedad per sé, sino al deficiente control de proceso
patolégico. Tales complicaciones, probablemente expli-
quen la mortalidad de esta muestra.

Los datos de la primera lectura, muestran un patrén
hemodindmico caracterizado por unos pardmetros de fun-
cién cardiaca (IS, IPV) ubicados en el extremo inferior de
los valores asumidos como normales para el adulto sano, no
gravido, y son comparables a lo previamente encontrado
por Mabie et al (20) y Cotton et al (21), en los cuales el IS
obtenido fue de 48 y 44 ml.m%seg., respectivamente. La
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diferencia probablemente estribe en que las pacientes de
esta serie presentaron serias complicaciones médicas que
no se encontraban en los dos estudios citados. El IS hallado
es necesariamente bajo si se considera que en la paciente
embarazada normal, el gasto cardiaco aumenta hasta en un
40% con respecto al adulto no embarazado (22). Los
pardmetros pulmonares (PPM, IRP), se mostraron elevados
con respecto a las cifras normales y atn en la PPM hallada
por Marbie etal y Cottonetal, de 15y 17 mmHg. E1 IRP del
presente estudio fue encontrado al ingreso a UCI en un
promedio de 376.43 din.seg./cm5.m?, comparandose con el
hallado por Mabie et al, de 121 y Cotton et al de 127
din.seg./cm5.m?, hallazgo en directa relacién a la PPM, y
ala frecuencia del edema pulmonar en esta serie. EI IRS, fue
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encontrado en un promedio de 2594.93 din.seg./cmS5.m?,
cifra muy elevada con respecto a lo hallado en embarazadas
normales de 800 a 1200 din.seg./cm5.m?. Este hallazgo
evidencia no sélo la severidad de la enfermedad, sino el mal
control hemodindmico de este pardmetro que seguramente
perpetua el dafio vascular ensombreciendo mds el prondsti-
co. La PVC se hall6 en 14.27 cmH20, més elevada que la
hallada por Mabie et al y Cotton et al de 4.8 y 4.0 cmH20.
La PCP se encontr6 en 16.60 mmHg, que luce elevada al
compararse con la previamente encontrada (20-22). Estas
cifras seguramente derivan de una funcién ventricular dis-
minuida ya evidenciada en el andlisis del IS y el IPV. En
general, el perfil hemodindmico de las pacientes eclimpticas
en la presente serie estuvo caracterizado al ingreso a UCI,
por un patrén de altas resistencias pulmonares y periféricas
asociadas a presiones de llenado aumentadas y funcién
ventricular disminuida. Dicha situacién se reconoce al final
del espectro de lo que Phelan et al dio en llamar un
“continuum” fisiopatolégico a partir de un estado subclinico
de HIE, caracterizado por alto gasto y bajas resistencias
(14). El manejo farmacolégico previo de las pacientes antes
del arribo a UCI, puede influenciar este perfil, pero dicha
intervencion es inevitable.

Las graficas de cada pardmetro estratificadas en una
poblacién de sobrevivientes comparada con una poblacién
de fallecidas no mostraron diferencias estadisticamente
significativas entre los dos grupos, a pesar de lo cual puede
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teorizarse que aquellas pacientes que sobrevivieron presen-
taron un IS m4s alto, asociado a una PPM, IRP y PVC mis
bajos al compararlas con las pacientes que fallecieron. En
el futuro, quizds sea posible establecer la presencia de
pardmetros hemodindmicos prioritariamente controlables y
de valor prondstico en el manejo de estas pacientes.

Finalmente, llama la atencién la fuerte correlacién
entre la PVC y la PCP, encontrada en esta serie, lo cual
se contrapone a lo previamente hallado por Cotton et al
(23). Este hallazgo hipotéticamente podria sugerir que la
PVC, seria un pardmetro aproximado en la determina-
cién de la PCP, mucho m4s dispendiosa desde el punto de
vista clinico. En el futuro, los estudios longitudinales
iniciados en épocas tempranas del embarazo asi como la
aplicacién de técnicas no invasivas al estudio
hemodindmico de las pacientes toxémicas, lograran dilu-
cidar muchos de los interrogantes que ain quedan por
aclarar a este respecto.
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