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Resumen
Objetivo: comparar el efecto de dos esquemas de liquidos
cristaloides sobre la glucemia de pacientes con preeclampsia
severa.

Métodos: estudio transversal que incluy6 dos grupos de pacien-
tes: el A (123 casos) recibié solucion con glucosa a 10 % y el B
(146 casos) lactato de Ringer. Al final del tratamiento se compa-
ré la glucemia, depuracion de la creatinina endégena (DCrE), la
frecuencia de infeccion urinaria y el tiempo de estancia hospita-
laria. Andlisis estadistico: t de Studenty correlacion de Pearson.

Resultados: al comparar los grupos Ay B la glucemia final del A
resulté mayor que la del B (168.27 + 70.85 adversus 94.20 +
26.63, p = 0.009); no hubo diferencias en la DCrE (p = 0.14) ni
en la infeccion urinaria (21.95 % [27 casos] adversus 18.48 %
[27 casos], (p = 0.43). La estancia resulté diferente (2.2 + 1.79
adversus 2.67 + 1.78 dias, p = 0.03).

Conclusiones: las pacientes con preeclampsia severa tratadas
con solucién con glucosa a 10 % presentaron hiperglucemia
significativa no asi las que recibieron lactato de Ringer.
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Introduccién

La preeclampsia-eclampsia es una enfermedad hipertensiva
de origen placentario exclusiva del embarazo humano, cuyo
origen es poco claro.! La preeclampsia severa, el sindrome
HELLP (anemia por hemdlisis microangiopética, enzimas
hepaticas elevadas y cuenta plaquetariabaja) y laeclampsia;
constituyen las primeras causas obstétricas de ingreso a la
unidad de cuidados intensivos.?2 En su manejo debe partici-
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Summary

Background: treatment of severe preeclampsia (SP) includes
administration of crystalloid solutions to expand plasma circulat-
ing volume. Our objective was to compare the effects of two
schemes of crystalloid solutions on glycemia in patients with SP.

Methods: cross-sectional study with two groups of patients: group
A (123 patients) received a 10 % glucose solution and group B
(146 patients) received Ringer lactate solution. We compared
glycemia, endogenous creatinine clearance (ECrCl), frequency
of urinary tract infection (UTI) and length of hospital stay. Stu-
dent t-test and Pearson correlation coefficient were used.

Results: final glycemia of group A was higher than group B
(168.27 + 70.85 adversus 94.20 + 26.63, p = 0.009). No differ-
ences were shown in ECrCl (group A 99.26 + 30.67 adversus
group B, p=0.14) orin UTI [group A 21.95 % (27 cases) adver-
sus group B 18.48 % (27 cases) (p = 0.43)]. Length of hospital
stay was different (group A 2.2 + 1.79 adversus group B 2.67 +
1.78 days, p = 0.03).

Conclusions: patients receiving a 10 % glucose solution pre-
sented significant hyperglycemia but not in the group receiving
Ringer lactate solution.
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par un equipo multidisciplinario con experiencia (obstetra,
neonatdlogo, anestesidlogo, internista, terapista).®

L os parametros que se deben corregir para asegurar laes-
tabilizacion maternahan sido revisadosy publicados reciente-
mente por nuestro grupo* eincluyen laexpansion del volumen
circulante, lacual selogracon laadministracién de soluciones
cristaloides o coloides natural es o sintéticas. En nuestro medio
se dispone de diversos tipos de soluciones cristaloides, entre
ellaslashiperténicascon glucosaal0 %y lalactato de Ringer.

183



Vazquez-Rodriguez JG et al. Liquidos cristaloides y glucemia en preeclampsia severa

La norma técnica médica para la prevencion y mangjo de la
preeclampsia-eclampsia que recomienda e Instituto Mexica-
no del Seguro Socid (IMSS) vigente desde el afio 2005° prevé
el uso de soluciones hiperténicas con glucosa a 10 % como
primeralineadel tratamiento; el lineamiento técnico de la Se-
cretaria de Salud de México, publicada en 2007, recomienda
el uso de las soluciones fisiol égicas o Hartmann.®

Debido aque existe unaopinion generalizadadel desarro-
[lo de hiperglucemia materna a partir de la administracién de
las soluciones hipertonicas con glucosaa 10 %, €l objetivo del
presente estudio fue comparar € efecto de dos diferentes es-
quemas de reanimacion parentera de liquidos: (solucién con
glucosaa 10 % adversuslactato de Ringer), sobrelaglucemia
de dos grupos de pacientes embarazadas con preeclampsiase-
vera tratadas en una unidad de cuidados intensivos, ademés
comparar ladepuracion delacreatinina (Cr) endégena(DCrE),
lafrecuenciade infeccién de vias urinariasy € tiempo de es-
tanciaen launidad.

Métodos

Se disefio un estudio transversal, comparativo, observacional
en e que se incluyeron dos grupos de mujeres embarazadas
con preeclampsia severa tratadas en la Unidad de Cuidados
Intensivos, Hospital de Ginecologia y Obstetricia 3, Centro
Médico Nacional LaRaza, Instituto Mexicano del Seguro So-
cial, cuyo parto fue atendido en € mismo hospital .

= Grupo A: 123 mujeres que recibieron solucion hiperténica
con glucosaa 10 % en 1000 mL de agua cada ocho horas,
desde suingreso alaunidad de cuidadosintensivos hastael
momento de ser egresadas a una salageneral.

= Grupo B: 146 mujeres alas que se les administré lactato
de Ringer 1000 mL cada ocho horas de la misma forma
que €l grupo A hasta el momento de ser egresadas a una
salageneral.

Cuadro |

Ambos grupos compartieron los cuidados criticosy e trate
miento farmacolégico que recomienda la norma institucional
del Ingtituto Mexicano del Seguro Socid parala preeclampsia
severa® (cuadro ). Secompar6 € nivel sanguineo delaglucosa,
la depuracion de la creatinina endogena (DCrE), la frecuencia
de infeccion de las vias urinarias y € tiempo de estanciaen la
unidad de cuidados intensivos de ambos grupos. Paratal efecto
seregistraron |os principal es datos maternos: edad, paridad, se-
manas de gestacion, presenciade preeclampsiaseverasiny con
sindrome HELLP, tensién arteria sistélica (TAS), diastélica
(TAD) y media (TAM), presion venosa central (PVC), uresis
horaria (mL), hemoglobina, cuenta plaquetaria, creatinina, &ci-
do drico, aanino aminotransferasa (ALT), aspartato amino-
transferasa (AST), deshidrogenasa lactica (DHL) y presion
coloidosmética plasmética (PCO). Los datos fetalesincluyeron
peso, calificacionesApgar alos minutos 1y 5, supervivenciay
mortalidad.

Se excluyeron del estudio alas mujeres con antecedente de
intoleranciaalos carbohidratos o de diabetes mellitus (tipos 1y
2, diabetes gestaciona y diabetes secundaria).

Se consider6 como hiperglucemia a nivel sanguineo de la
glucosa> 105 mg/dL en condiciones de ayuno dea menosseis
horas cuantificado a partir de una muestra de 10 mL de sangre
venosa tomada del miembro toréacico opuesto ala canalizacion
con soluciones parenteraes o bien de un catéter venoso central.

Para el andlisis estadistico se utilizaron medidas de ten-
denciacentral (mediay mediana) y dedispersion (desviacion
estdndar y rango) y estadisticainferencial (2, t de Student y
el coeficiente de correlacion de Pearson (r). Se tom6 como
significativa unap < 0.05.

Resultados
L os principal es datos maternos se muestran comparativamen-

teenel cuadroIl. Como se puede observar, anbos grupos com-
partieron caracteristicas similares sin diferencias estadisticas.

Tratamiento farmacol6gico comun de las mujeres con preeclampsia severa

Albumina humana a 20 %
Dexametasona
Fenitoina sodica

50 mL intravenosa cada 8 horas
intravenosa, 32 mg iniciales y luego 8 mg cada 8 horas
15 mg/kg peso, intravenosa dosis inicial, luego 125 mg

intravenosa cada 8 horas

Ranitidina
Metildopa
Hidralazina
Metoprolol

Manejo de las crisis hipertensivas
Nifedipina sublingual

Hidralazina

Insulina rapida

150 mg, intravenosa cada 12 horas
500 mg via oral cada 8 horas

50 mg via oral cada 6 horas

100 mg via oral cada 8 horas

10 mg cada 30 minutos
10 mg en bolo intravenoso cada 30 minutos hasta controlar el cuadro
Intravenosa o subcutanea en los casos de hiperglucemia, a libre decision

por parte del personal médico de la unidad de cuidados intensivos
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Cuadro Il | Datos maternos de mujeres con preeclampsia
severa que recibieron liquidos cristaloides
Grupo A Grupo B
Glucosa 10 % Lactato de Ringer
n =123 n =146
Parametro Media + DE Media * DE p
Edad materna (afios) 27.99 £5.49 28.54 £ 6.11 ns

Paridad (mediana) 2 2 ns
Semanas de gestacion ~ 32.77 + 3.78 32.55+4.18 ns
Tension arterial
sistélica (mm Hg)
Tension arterial
diastélica (mm Hg)
Tension arterial media

150.30 £15.62  144.89+19.21 ns

96.95 + 10.78 91.14 £ 13.81 ns

(mm Hg) 114.64 £ 10.87 109.12+ 1475 ns
n % n %
Preeclampsia severa
sin sindrome HELLP 111  90.25 136 91.28 ns

Preeclampsia severa

con sindrome HELLP 12 9.75 11 7.3 ns

L osprincipal esdatosfetal es de ambos grupos se muestran com-
parativamente en el cuadro I11. Como se puede observar, no
hubo diferencia en el peso, la calificacion de Apgar ni en la
supervivencia, pero si en lamortalidad en genera (p = 0.05)
(cuadro 1V).

En el cuadro IV se muestran comparativamente |os datos
del laboratorio clinico delas pacientes del grupo A a ingreso
y egreso delaUnidad de Cuidados Intensivosy en el cuadro
V losdel grupo B. En el grupo A, lamedia del nivel sangui-
neo delaglucosaal ingresofuede117.71+ 73.01mg/dL y &
egreso de 168.27 + 70.85 mg/dL (p = 0.010) y en € grupo B
fuede 105.89 + 42.91 mg/dL y 94.20+ 26.63 mg/dL (p=0.20),
respectivamente. Lacomparacion delamediade laglucemiaini-
cia de ambos grupos (grupo A 117.71 + 73.01 mg/dL adversus
grupo B 105.89 + 42.91 mg/dL) no mostré diferenciaimpor-
tante (p = 0.10). Por €l contrario, lacomparacion de lamedia
delaglucemiafina deambosgrupos (grupo A 168.27 + 70.85
mg/dL adversus grupo B 94.20 + 26.63 mg/dL) mostré unadi-
ferenciasignificativa (p = 0.009) (figura 1).

Especificamente, 58.54 % (72 casos) del grupo A (n=123)
ingresd con glucemianormal conunamediade81.13 + 14.23
mg/dL y 41.46 % (51 casos) con una media de hipergluce-
mia de 169.37 + 89.83 mg/dL. Al final del tratamiento en la
Unidad de Cuidados Intensivos, 19.51 % (24 casos) egresd
con glucemianormal cuyamediafuede92.43+9.75mg/dL y
con hiperglucemia 80.49 % (99 casos), con una media de
185.84 + 67.23 mg/dL ; es decir, hubo 39.02 % (48 casos) de
conversion o casos nuevos de hiperglucemia. En el grupo B
(n=146), ingresd con glucemianormal 63.70 % (93 casos),
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con unamediade 82.92 + 14.20 mg/dL, y con hiperglucemia
36.30 % (53 casos), con unamediade 146.2 + 46.67 mg/dL;
80.13 % (117 casos) egresd con glucemia normal, con una
mediade 85.56 + 12.93 mg/dL y con hiperglucemia 19.87 %
(29 casos), con unamediade 129.07 + 37.51 mg/dL ; esdecir,
hubo reduccidn de 24 casos a partir de la hiperglucemiaini-
cid. La prevaencia relativa (anaogo del riesgo relativo) res-
pecto alapresentacion de hiperglucemiaa fina del tratamiento
en la unidad de cuidados intensivos fue de 3.41 (grupo A 99
casos/grupo B 29 casos).

En el grupo A, laDCrE al ingreso alaunidad de cuidados
intensivos fue de 101.53 + 28.96 y a egreso de 99.26 + 30.67
mL/minuto/1.73 m? de superficie corporal (p=0.55). En el gru-
po BlaDCrE a ingreso fue de 146.39 + 46.31 y al egreso de
148.43 + 50.12 mL/minuto/1.73 m? de superficie corporal (p
=0.71). Lacomparacion intergrupo de los resultados no mostrd
unadiferenciasimilar (p=0.46) d igua quelamedicionfind (p
=0.14). Al egreso, lar delaglucemiaadversusla DCrE delas
pacientes de grupo A fue de—0.16 (débilmente negativa) y ladel
grupo B fue de 0.19 (débilmente positiva).

En relacion con labacteriuria asintomética, en el grupo A
se encontrd en 25.20 % (31 casos) a ingreso ala unidad de cui-
dadosintensivosy en 21.95 % (27 casos) a egreso delamisma
(p=0.87) y en e grupo B se encontrd en 19.27 % (29 casos) y
18.48 % (27 casos), respectivamente (p = 0.93). La compara-
cion intergrupo mostré una diferenciaa ingreso (p = 0.05), no
asi a egreso (p = 0.43). La prevaenciarelativa de los casos
de bacteriuriadelosgrupos Ay B a final del tratamiento fue
de1(27/27 = 1).

La estancia en la unidad de cuidados intensivos de las
pacientes del grupo A fuede 2.2 £ 1.79 diasy la del grupo B
fue de2.67 + 1.78 dias (p = 0.03). Parael grupo A, lar dela
glucemiaal final con delaestanciaen launidad fuede0.08y
parael grupo B de 0.02.

Cuadro Ill | Datos fetales de dos grupos de mujeres con
preeclampsia severa que recibieron liquidos
cristaloides

Grupo A Grupo B
Glucosa 10%  Lactato de Ringer
Parametro n =123 n =146 p
Peso en gramos
(media = DE) 184552 £799.39 1859.34+709.09 0.88
Apgar 1/5 minuto
(mediana) 718 8/9 -
n % n %

Supervivencia 114 92.68 144 98.64 0.07

Mortalidad 7 5.69 2 1.62 -

Pérdida fetal 5 4.07 2 1.36 -

Muerte neonatal 0 0.00 2 1.36 0.05
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Cuadro IV |Resultados del laboratorio clinico de las
mujeres con preeclampsia severa que
recibieron solucion con glucosa a 10 %

Resultados
Ingreso Egreso
Parametro Media + DE Media + DE p

Hemoglobina (g/dL) 12.32 +1.93 10.75+1.53 1.550
Cuenta plaquetaria

(por mm3) 135945 + 59033 123007 + 52800 0.070
Creatinina (mg/dL) 0.97+0.21 1.02+£0.28 0.110
Acido Urico (mg/dL) 6.1+1.6 5.6+1.61 0.020
Alanino

aminotransferasa (U/L) 75.38 + 144.36  40.98 + 52.23 0.010
Aspartato

aminotransferasa (U/L) 72.74 +140.2 37.19+41.74 0.007
Deshidrogenasa

lactica (U/L) 298.01£239.01 268.24+179.09 0.270
Presién coloidosmética

plasmatica (mm Hg) 20.31+2.4200 18.87+3.98 0.060

Discusioén

Laedad, paridad y las semanas de lagestacion delas pacientes
resultaron similares en los dos grupos. La frecuencia general
del sindrome HELLP complicando a la preeclampsia severa
fuede8.56 % (grupo A 9.75 %[12/123 casos] y grupo B 7.38 %
[11/146 casos]), porcentajesdiscretamente por debajo del rango
10a20 % indicado en laliteraturaactual en las pacientes con
preeclampsia severa.”

Las mujeres de ambos grupos ingresaron a la unidad de
cuidados intensivos con cifrassimilaresde TAS, TAD, TAM
y PVC, de manera que su condicién hemodindmicaal inicio
del estudio resulté idéntica. De igual forma, los resultados
fetales (peso, calificacion de Apgar alos minutos 1y 5 del
nacimientoy lasupervivencia) mostraron ser similaresen am-
bos grupos salvo lamortalidad fetal, que tuvo unafrecuencia
mayor en el grupo A (5.69 %, 7/123 casos) que en el grupo B
(2.36 %, 2/146 casos) (p = 0.05), destacando que la mayoria
consistié en muertes neonatal es en ambos grupos; la pérdida
fetal solo se present6 en dos casos del grupo A.

El tratamiento com(n (farmacos y la operacion cesarea)
que se practico en todas | as pacientes tuvo resultados satisfac-
torios (los parametros clinicos y de laboratorio mejoraron o
permanecieron sin deterioro a final delaestanciaen launidad
de cuidadosintensivos), 1o que contribuyd, entre otras cosas, a
la recuperacion del dafio hematoldgico (cuenta plaguetaria),
de lalesion hepatocelular (hipertransaminasemia), de la fun-
cion renal (DCrE) y en laobtencion de una alta frecuencia de
superviviencia neonatal.

Como parte del tratamiento integral de las pacientes ges-
tantes con preeclampsia severa, €l aporte de liquidos paren-
terales es vital ya que un incremento juicioso del volumen
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plasmético circulante puede evitar €l deterioro tisular que por
isquemia, hipoxiay acidosis metabdlica se favorece en los
principales drganos materno asi como en la placenta, en el
liquido amnidtico y en el propio feto.

En la presente investigacion encontramos que la admi-
nistracion de ambos ti pos de sol uciones cristal oides (glucosa
a 10 % y lactato de Ringer) resultaron igual mente efectivas
paramantener lascifrasdelaPVC, lauresishorariay laDCrE
dentro del rango normal, siendo ésta Gltimaun pardmetro que
evallalaintegridad de lafiltracion renal .

No se presentaron casos de sobrecarga hidrica (edema
agudo pulmonar, edema cerebral, anasarca, intoxicacion por
agua) por el uso de cualquierade las soluciones cristal oides.
Sin embargo, las pacientes que recibieron solucion acuosa
con glucosa a 10 % presentaron hiperglucemia significativa
al final del tratamiento respecto a sus valores de ingreso (in-
greso 117.71 + 73.01 adversus egreso 168.27 + 70.85, p =
0.01), no asi las pacientes que recibieron lactato de Ringer
(ingreso 15.89 + 42.91 adversus egreso 94.20 + 26.63, p =
0.20). Lahiperglucemiafinal asociadaconlaadministracion de
solucionescon glucosaa 10 %tuvo unamediade 168.27 + 70.85
mg/dL, cifra superior a la recomendada por la mayoria de los
investigadores, quevade 80 a110 mg/dL 2 aunque otros consi-
deran que 145 mg/dL es €l limite superior deseado® en los
pacientes diabéticosy no diabéticos que reciben cuidadosin-
tensivos por agun padecimiento agudo.

Si bien es cierto que lainfusion intravenosa de las solucio-
nes con glucosa hiperténicapuede ser un factor determinante de
hiperglucemia en las enfermas preecldmpticas, no es & Unico
que puede participar en ello, ya que los cambios fisiolGgicos
gestacionales predisponen ala hiperglucemia materna a igual
que larespuesta sistémica d estrés quirlirgico-anestésico'o™ y
la resistencia periférica a la insulina con hiperinsulinemia se-

Cuadro V | Resultados del laboratorio clinico en mujeres
con preeclampsia severa que recibieron lactato
de Ringer

Resultados
Ingreso Egreso
Parametro Media + DE Media + DE p
Hemoglobina (g/dL) 12.66 + 1.51 10.78 £ 1.75 0.530
Cuenta plaquetaria
(por mm?g) 60972 + 11617 157990 + 6275 0.180

Creatinina (mg/dL) 0.79£0.39 0.78+£0.38 0.220

Acido Grico (mg/dL) 6.17£1.71 7.18+12.53 0.340

Alanino

aminotransferasa (U/L) 76.95 +134.88 41.60 +47.19 0.003

Aspartato

aminotransferasa (U/L) 93.26 £ 220.09 32.13 +27.85 0.001
Deshidrogenasa
lactica (U/L)

Presién coloidosmética

plasmatica (mm Hg)

472.67 +£403.17 358.89 +128.07 0.001

20.30 £ 2.34 19.13 £2.53 0.050
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cundaria por € propio estado hipertensivo de la preeclampsia-
eclampsia, como se hadescrito en informes previos.'? El efecto
hiperglucémico de ladosis €l evada de dexametasona que se ad-
ministraalas pacientes preecldmpticas como parte del protoco-
lo de launidad de cuidados intensivos es otro factor causal que
no se puede descartar.

También es posible que una proporcién no conocida de pa-
cienteshayadebutado durante el periodo agudo delapreeclamp-
sia-eclampsiacomo portadorade alguin tipo de diabetes mellitus
(tipo 1, tipo 2, diabetes gestacional) o que su hiperglucemiasea
parte de un sindrome metabdlico que puede surgir de novo du-
rante el embarazo combinado con uno o variosfactoresderies-
go presentes desde € periodo pregestacional.

No tuvimos la oportunidad de conocer con exactitud el
tipo de soluciones parenterales o | os farmacos administrados
en el centro de atencién médica primaria, que pudo haber
influido en el nivel sanguineo de la glucosa, ya que lainfor-
macion contenida en las notas de referencia resulté muy es-
cueta o incompleta. De la misma forma, tampoco pudimos
conocer el tiempo de evolucion de la hiperglucemia que al-
gunas pacientes de ambos grupos ya presentaban a su ingre-
so alaunidad de cuidadosintensivos. Estos dos puntos débiles
de nuestrainvestigacion son limitantes paralainterpretacion
integral de los resultados.

Las enfermas con hiperglucemia prolongada o adquiridaen
la unidad de cuidados intensivos no tuvieron deterioro de su
estado clinico ni de sus resultados de |aboratorio, como tampo-
coincremento en sumorhilidad y mortalidad, unasituacion con-
traria alo que se ha descrito en la literatura* 1315 Tampoco
mostraron un aumento en la frecuencia de las complicaciones
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Figura 1 | Glucemia (mg/dL) al ingreso y egreso de la unidad

de cuidados intensivos por grupos. El valor de in-
greso resulté similar (p =0.10), no asien lamedicion
final (p =0.009)

Rev Med Inst Mex Seguro Soc 2012; 50 (2): 183-188

agudas delapreeclampsia-eclampsia(sindrome HELLP, hema
toma hepético, eclampsia, insuficienciarend aguda, etcétera) o
de laiinfeccion urinaria. No se documentaron casos que hayan
evolucionado con laprogresion del dismetabolismo delagluco-
sa hacia un estado hiperosmolar o cetoacidosis diabética, aun
cuando €l tratamiento insulinico que recibieron las enfermas de
ambos grupos resulté irregular, inconsistente o inexistente por
parte del personal médico de la unidad de cuidados intensivos,
una préctica contrariaalarecomendada por laliteratura acerca
del control insulinico de los niveles sanguineos elevados de la
glucosa en los pacientes en estado critico.'*16

Ademés, las pacientes del grupo A tuvieron una estancia
més cortaen launidad de cuidados intensivos que ladel gru-
po B (p = 0.03), lo que pudo contribuir a que se magnificara
el hallazgo de la hiperglucemia al egreso con base en que e
periodo de correccion espontanea o médicamente intencio-
nadaresulto significativamente més corto. Esto se puede con-
siderar més bien como una variable de confusion ya que la
correlacion entre lahiperglucemiay el tiempo de estanciaen
launidad de cuidados intensivos resulté muy pobre (grupo A
r =0.08, grupo Br = 0.02).

Si bien nuestros resultados indican que la hiperglucemia
asociada con lainfusion de soluciones con glucosaa 10 % no
tuvo repercusion en € estado clinico materno, es posible que
haya sido un factor predisponente para pérdida fetal y muerte
neonatal en el grupo A, yaque la hiperglucemiamaternase ha
identificado plenamente como un factor adverso para el feto
durante la gestacion, asi como en € periodo neonatal.1-*° Re-
portes previos han demostrado que laadministracién agudade
soluciones intravenosas gque contienen glucosa condiciona hi-
perglucemia e hiperinsulinemia materna y fetal. La hiperglu-
cemiafetal incrementa la produccién de &cido lactico, con lo
que sereduce € pH delasangre arterial y es frecuente laapa-
ricion de una acidosis metabdlica severa 223

Lahipotens 6n maternapor hipoperfusion placentaria, lapro-
longada posicion supina de las pacientes o un interval o prolon-
gado del inicio de la labor hasta @ nacimiento, son factores
adicionales que pueden contribuir a agravamiento de la acido-
sis fetal. Philipson y colaboradores estudiaron 32 mujeres
normoglucémicas con embarazo de término sometidas a una
operacion ceséreaelectiva. Las pacientessedistribuyeronentres
grupos acorde con € tipo de soluciones parenterales que reci-
bieron (2000 mL): solucién con glucosaas % (50 g), lactato de
Ringer y solucién salinaisotonica. Lainfusién agudade gluco-
saresult6 en hiperglucemia, hiperinsulinemiay lactato aumen-
tadoenlasangrematernay end cordonumbilical, con undescenso
del pH de la vena (media 7.31 + 0.04) y arteria (media 7.21
0.06) umbilica, 1o que no ocurrié en los otros grupos (p < 0.05).

El conocimiento de estos halazgos y los nuestros son de
particular importancia clinica en e momento de seleccionar €
tipo de soluciones cristaloides que se deben administrar a las
pacientes preeclampticas cuyos fetos tienen ateraciones de la
perfusion placentariapor lamismanaturalezadelaenfermedad.
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Conclusiones al final del tratamiento en la unidad de cuidados intensivos,
no asi las que recibieron lactato de Ringer. Se recomienda
tener presente estos resultados a momento de prescribir el
tratamiento expansor del volumen circulante con solucio-
nes cristaloides.

Las pacientes con preeclampsia severa tratadas con solu-
cion cristaloide con glucosa a 10 % presentaron hiperglu-
cemia significativay mayor frecuencia de mortalidad fetal
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