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LA ENFERMA CRITICP . .:::N GINECO-OBSTETRICJA 
~=============~================== 

I NTRODUCC!ON.-

Las apremiantes demandas para lograr una atenci6n médica cada vez 

mas perfecta, es resultado directo de la gran abalancha de nuevos c~ 

nocimientos así como la aparici6n de incontables aparatos de alto nJ:. 

vel técnico, que ha permitido el nacimiento de unidades desde 1972 -

en las que el cuidado de la paciente debe ser constante, cuando la gre, 

vedad del caso lo requiera. En el campo de la gineco-obstetricia, -

as( como en otros, la paciente crítica exige los máximos esfuerzos 

por parte del especialista, de ah( la necesidad de·contar con los co-

nacimientos no solo para sacar airosamente a estas pacientes de un 

determinado estado cr(tico, sino de tener en mente aquellas patolo--

gias gineco-obstétricas que más facilmente conllevan a este.estado y 

mantienen altos. los Índices de mortalidad. 

Dado que el término "enferma crítica" es muy amplio, se proeurará -

presentar una exposici6n equilibrada de todos los procesos patol6gicos 

más importantes y de mayor riesgo como ser las complicaciones hem~ 

rragicas, complicaciones tromboembolicas en cirugía pélvica, abo_rto 

y choque sépticos, preeclampsia y eclampsia, cardiopatía en el embe_ 

raza e insuficiencia renal aguda. 

COMPLICACIONES HEMORRAGICAS EN GINECO-OBSTETRIC!A.-

De Garle comenz6 su discusi6n ·en el Melody's Paper cuando habl6 so-
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bre "Hemorragia Primaria Po;;tparto" diciendo lo siguiente: "Para 

mi existe una complicaci6n obstétrica, cuya presencia en algunas -

ocasiones me lleva casi al pánico. Dicha complicaci6n es la hemo­

rragia postparto. He conocido hombres con rnas experiencia que la 

mia y los he visto perder el juicio; es pues la complicaci6n,que sier:!:)_ 

pre debe temerse, dado que se encuentra potencialmente presente -

con cada parto". 

No cabe duda que el manejo adecuado del te1·ce1· pe.riodo del trabajo -

de parto es de los más importantes, dado que las complicaciones he­

morragicas que se derivan de este peri6do, dá como resultado más -

muertes ·maternas que en los dos peri6dos previos de trabajo de par­

to. Al analiza1" estadísticas de mortalidad materna, vemos que el -

factor socio-econ6mico influye de manera decisiva. En el King Cou!:! 

ty Hospital de Chicago (U. S.A.) en los Gltimos lO años, tuvieron una 

muerte materna por hemorragia post-parto, una asociada a aton(a -

uterina y otra asociada a trastornos de la coagulaci6n. En la India 

por otro lado, Menon reporta que el 95'/o de las muertes maternas -­

son debidas a hemorragia post parto. (25) 

Deberá tenerse muy en cuenta, que existe una triada que facilmente -

puede llevar a la paciente obstétrica a la muerte: (ver esquema) 

Las pérdidas sangu(neas en el transparto, son mucho mayores en las· 

primiparas, mientras que las multíparas tienden a presentar un san­

grado mayor en el post-parto como lo demuestran los estudios reali­

zados por Newton y Col. (14, 15). Se insiste en las pérdidas sangu(--
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neas post-parto, porque un sangrado severo puede sucederse en forma 

inesperada y transformar un parto normal en una verdadera catástrofe, 

porque la hemorragia post-parto sigue siendo la cau~a más frecL1ente -

de pérdida sanguínea en obstetricia y por tanto, la causa principal de 

mortalidad materna, y porque cantidades moderadas de pérdida sangu.f 

nea durante el parto," complican el puerperio y debilitan a la madre,r~ 

percutiendo en el cuidado del recten nacido. Existe por otro lado, un 

promedio de error importante cuando se comparan las pérdidas sangu.f 

neas "estimadas" con las pérdidas "reales", subestimándose frecuen­

temente dichas hemorragias. No hay un acuerdo general respecto a -

las pérdidas norma.les de sangre en este peri6do, sin embargo para un 

buen número de autores, pérdidas sanguíneas superiores a los l,OOOml. 

suponen un riesgo materno importante·. (6, 14, 15, 18,22,24) 

Prevenir la hemorragia masiva en los casos de desprendimiento preme_ 

tura de placenta normoinserta y placenta previa es otro de los objeti-:­

vos principales cuando sospechamos estas patolog(as en el tercer.tri-­

mestre del embarazo. 
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La hemorragia en cirugia pélvica deberá ser cohibida opo1-tunamente, 

siendo necesario un conocimiento cabal de la anatomía de la pélvis, -

tener cuidado de aislar adecuadamente los vasos en lugar de aplicar­

pinzas en masa con ligadura subsecuente. Refiere Twombly que "los 

mejores cirujanos dan· la sensaci6n de lentitud en sus manipulaciones, 

y sin embargo se élprecia que la operaci6n progresa con rapidez; los 

técnicos expertos no desperdician movimientos por la· ejecuci6n de aj, 

gunos que resultan falsos por su rapidez" (23). Este mismo autor, -

recomienda la secci6n de ambos vasos ováricos e hipogástricos, con 

lo que disminuye aproximadamente a la mitad e'l flujo sanguíneo en el 

extremo distal df? la arteria l1ipogástrica, reduce tambien en una cuar: 

tn parte la presi6n arterial media, y disminuye la p1-esi6n del pulso -

en un 85%. (23) Vemos pues que la ligadura de estas arterias en pa-­

c ientes que presentan hemorragia rebelde tras haber sido sometidas 

a cirugia pélvica, produce l1emostasia por supresi6n, propiciando de 

esta forma la coagulaci6n. Una buena regla respecto a la ligadLtra de 

la arteria hipogástrica o de alguna de sus ran1as viscerales, cuando 

·no es posible la aplicaci6n directa de pinzas, consi~te en practicar -

la ligadura lo m&.s cerca posible de los puntos hemorrágicos. En los 

casos con lesi6n a nivel de grandes venas, lo mas cont1-alndicado se­

rá la aplicaci6n apresurada de pinzas, medida que Frecuentementeª!:!. 

menta la Intensidad del sangrado. Es más fácil identificar los. deta-­

lles anat6micos mediante presi6n digital, y al controlar la hem~rra­

gia con este procedimiento, se podrá planear una hemostasia.definit.!_ 

va. El taponamiento tiene su utilidad para cohibir el rezumamiento · 
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sanguíneo, pero no es Una médida aconsejable para controlar las hem~ 

rrag ias graves. Haciendo una revisi6n de \as hemorragias masivas -

'tanto en cirugía gineco\6gica como obstétrica, vemos que en las prim~ 

ras se debe casi siempre a tracciones inadecL1adas sobre ligaduras en 

masa, como \as que se realizan en torno a la trompa y ligamentos re­

dondos y ováricos. Estas ligaduras deberán ser Firmes y apretadas -­

con cuidado, ejecutarlas siempre en triplicado y hace1, tracci6n sobre 

la mas inferior. La hemorragia obstétrica, depende de la incapacidad 

del .:'.itero para contraerse satisfactoriamente, como sucede en casos -

de retenci6n de restos placentarios, placenta previa, placenta acre ta, 

útero de Couve\aire, etc., y ocasionalmente cL1ando se lesionan \os v~ 

sos principales. (2,16,23) 

COMPLICACIONES TROMBOEMBOLJCAS EN CIRUGIA PELVICA. 

De todas \as complicaciones en la cirugia pelvica, la trombosis venosa 

y la embolia pulmonar, constituyen uno de los riesgos .mas temibles y 

de gran morbimortalidad para la paciente operada. Se sabe que más -

del. 50% de los casos de embolia pulmonar se suceden sin signos pre-­

vios de trombosis venosa. Este dato deberá poner alerta al gineco-ob~ 

tetra para concientizar sobre la importancia del conocimiento cabal de 

la Fisiologia de estos problemas de tipo vascular. La tromboembolia -

puede ser prevenible ·siempre y cuando identifiquemos a las pacientes . 

que son propensas .e identificar oportunamente la aparici6n de trombo­

sis venosa inicial. 

Nos encontramos ante un problema de doble magnitud, primero el de 
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la trombosis venosa y luego el. de la embolia pulmonar. (13, 19) 

La falta de uniformidad de datos patol6gicos·correlativos, hace dificil 

que sepamos la frecuencia real de los componentes individuales (tro':!' 

bosis venosa y embolia pulmonar). Sabemos que la frecuencia de - -

trombosis venosa de las venas profundas de los miembros inferiores 

es alta, lo cual según diversos informes, constituye el punto de origen 

de mas de las dos terceras partes de los 'casos de embolia pulmonar. -

(13) Los estudios realizados por Mattingly y Wilkinson informan que -

el 50% de las pacientes con trombosis de las extremidades inferiores, 

se produjeron durante la intervenci6n quirúrgica y solo el 50% restan­

te de los casos con trombosis comprobada, despues de la cirugia, pr~ 

sentaban signos clínicos. Estos mismos autores insisten en que uno -

de tos efectos biol6gicos de la cirugia es la necrosis tisular, que de-­

pende de la liberaci6n de sustancias tromboplásticas. Este factor ex­

trinseco acelera el mecanismo de la coagulaci6n, contribuyendo por 

ende a la trombosis venosa. (13) 

Las pacientes sometidas a cirugia pélvica radical, como sucede en los 

casos de enfermedad maligna y algunos de enfermedad benigna, repre­

sentan un alto riesgo de tromboembolia postoperatoria potencial. Vemos 

pues como la piedra angula1~ de todos los factores.que se asocian a trol!) 

bosis, es sin duda alguna la éstasis venosa de las extremidades infe-­

riores de la p~lvis. La adhesividad plaql'.etaria a la pared venosa y la 

liberaci6n de sustancias tromboplásticas, formarán una red de fibrina, 

plaqu7tas y eritrocitos, dando como resultado el nacimiento de un tro':!' 

bn ·::• 11·' f«c-.ilmente lleva a la paciente a un estado cr!'tico por los cambios 
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que se producen en la hemodinamia venosa y sobretodo, porque no eo­

nocemos los riesgos de una embolia pulmona1~ q1_1e frecuentemente es -

inesperada y mortal. 

Se acepta en términos generales que entre un 5 y !O% de las pacientes 

con trombosis venosa, desarrollarán un embolo pulmonar. (13) 

Hay una falta general de informaci6n respecto a la cifra real de ocu-­

rrencia de trombosis venosa profunda, lo cual redunda en la dificultad 

"de establecer una cifra significativa de la frecuencia de embolia pulm2 

nar despues de haber presentado un cuadro de trombosis venosa profu.!:! 

da. Prevenir los efectos mortales de 1.a tromboembolia, debe ser el -

objetivo de todo cirujano competente. 

ABORTO Y CHOQUE SEPTICOS. 

Sigue siendo el aborto séptico en la mayor parte de los paises subdes~ 

rrollados y aun en rnuchos desarrollados, una de las causas mas im-­

portantes de muerte materna cuando este se con>plica con choque sép­

tico. 

En el VIII Congreso Mundial de Gine~ologia y Obstetricia (México, --

1976), Cavanagh de ·Estados Unidos de Norteamerica inform6 en el s~ 

.minario sobre Choque Séptico, que la causa etio!6gica principal de -

este estado de choque es el aborto séptico, siguiéndole en frecuencia 

la corioamnioitis y pielonefritis, dato que corrobora lo reportado por 

Suddifo_rd y Douglas en 1956. Cavanagh report6 una mortalidad ma-­

terna entre el ll y 82%. (4) En este mismo Seminario, Bedoya (Pert'.i) 
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report6 una mortalidad mater11a del 33% (3). Santamarina y Smith, 

observaron que mas del 95% de los casos de aborto y choque sépticos, 

son sin6nimos de aborto criminal, afirmando a su vez que estas cifras 

pudieran ser erradas, dado que los certificados de defunci6n no siem­

pre informan en forma exacta. (20) Si este p1-oblema se presenta en -

Norteamerica, donde por regla general se toma muy en serio los diag­

n6sticos emitidos en los certificados, nos da1-emos cuenta de lo difícil 

que será estimar el número de abortos ilegales en paises tercermun-­

distas.· 

L ittle inform6 en el VIII Congreso Mundial de Ginecología y Obstetricia, 

que el 25% de los abortos Si;" toi-nan sépticos, respondiendo el 95% en -

forma favorable a los antibi6ticos; los casos que fracasan tras este -­

tratamiento, desarrollarán choque séptico. Hizo. la observaci6n que -

en los sitios donde el aborto esta legalizado, los casos de aborto sépt!_ 

co son insignificantes. (ll) · 

Hay estudios realizados en Estados Unidos de Norteamerica que repor­

tan un aborto ileg.al por cada 5 embarazos, siendo un factor importante 

de muerte materna. Despues del choque obstétrico por hemorragia -­

postparto, la segunda causa de choque en gineco-obstetricia, es prod!:!_ 

cido por bacterias gramm negativas. Santamarina informa que en el -

decenfo que precedi6 a _1968, tuvieron un promedio anual de 550 a 660 

abortos, 26% de los cuales fueron sépticos y 3.8% de choques sépticos. 

De 1968 a 1969, observaron que el nCimero de abortos disminuy6 a 491 

y 461 respectivamente, encontrando 107 casos sépticos en 19.68 y 73 en 
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1969. Durante este periodo tc,..1ieron unicamente 4 casos de choque -­

septico. Cabe preguntarse cuales fueron los factores que influyeron en 

este marcado· descenso de sépsis post aborto, Es muy probable, como 

inform6 Little, que las leyes cada vez mas liberales para regular la n~ 

talidad en paises altamente desarrollados, haya influido en esta notoria 

disminuci6n en cuanto a abortos incompletos, abortos sépticos y choque 

séptico.· (ll) 

Pese a la gravedad que supone un choque séptico, la supervivencia de -

estas pacientes obstétricas es considerablemente alta, pudiéndose atri­

buir este hecho a la juventud de la maycria de las pacientes y al hecho 

de que la infecci6n suele limitarse al útero y anexos, suele ser definica 

·y cuando el tratamiento médico fracasa, puede recurrirse a· la cirugía 

oportuna • 

. No debemos olvidar que la mayor parte de los abortos sépticos que ac_e 

ban en estado de choque, son clebiclos ·a bacte!'ias gt"amm negativas que 

elaboran una endotoxina (choque enclot6xico); sin embargo existe una -­

buena cantidad de bacterias gramm. positivas como ser el Clos_tl"idium 

Welchii y el Clostridium Perfringens que tienen la misma potencialidad 

de producir un choque séptico. (20) 

El cincuenta por ciento.de las mujeres que presentan choque séptico -

por aborto séptico, morirán aún si son tratadas en las mejores condi- · 

cienes, en instituciones donde funcionan unidades de terapia intensiva 

con todos los medios disponibles. En instituciones moderadamente - -

equipadas, podrlt dominarse el 95% de los abortos sépticos tras una -
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antibioticoterapia ap1~opiada y posterior legrado uterino instrumental 

o histerectomia oportuna. 

El cuadro infeccioso por lo general, precede en varios d(as o en aprox.!_ 

madamente 48 horas a la aparici6n del choque séptico. ( 4, ll, 21). 

Eliminaremos todo Foco de infecci6n, recurriendo a métodos quirúrgi-

ces cuando el caso lo amerite, en todas aquellas mujeres que practican 

el aborto ilegal y que acuden al médico solo cuando se encuentran en -

gran estado de gravedad. Todas estas pacientes.necesitan métodos --

enérgicos de tratamiento por gineco-obstétras preparados, .consientes 

de los problemas que implican las complicacione2 que se derivan de un 

aborto de esta naturaleza. Establee.eremos un estado de sépsis, valo-

rancio los siguientes parametros: (ll) 

l.- Historia cl(nica y exámen f(sico 

2.- Exp1oraci6n abdominal delicada 

3.- Examenes de laboratorio que incluyen: 

a) Volumen sangu(neo 

b) Recuento leucocitario, hemoglobina y hematocrito 

e) Recuento plaquetario y creatinina 

d) Estudios de coagulaci6n (evidencia de hemolisis)" 

e) Estudios bacteriol6gicos y placa radiográfica de abd2 
men. 

El manejo básico de los estados de aborto séptico comprende: (ll) 
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l.- Establecimiento de u,, estado.de sépsis. 

2.- Establecer los niveles de antibi6tico en forma adecuada. 

3.- Vaciamiento uterino en la forma mas apropiada. 

4.- Vigilar la posible instauraci6n de un choque séptico. 

PREECLAMPSIA Y ECLAMPSIA. 

La obscuridad etiol6gica que caracteriza a la preeclampsia y eclampsia, 

ha hecho que esta entidad, provocada por la gestaci6n, haya sido calific~ 

da como la enfermedad de las teorias. Se han elucubrado un gran nGm~ 

ro de condiciones fisiopatol6gicas a nivel de diversos 6rganos y sistemas 

para ver de encontrar la génesis de este síndrome obstétrico visto como 

un fantasma ensombrecedor, dato que fac i lmente se corrobora a la hora 

de revisar estadísticas de morbimortalidad materno-fetal. Sin embar­

go, gracias al conocimiento de algunos hechos fisiopatol6gicos, bioquí­

micos e histopatol6gicos, se ha podido establecer una "profilaxis 11 que 

reduce considerablemente la apa1•ici6n de ~.ste s(nd1-ome, sin haber .eli­

minado el agente que lo produce. 

Se ha venido aceptando que los pilares fundamentales sobre los que des_; 

cansa la fisiopatología de la preeclampsia y eclampsia, radica en las l~ 

sienes que se producen a nivel renal, placentario y vascular, formando 

un circulo vicioso que solo sei:-á quebrantado con la terminaci6n del em...:. 

barazo. La presencia de hipertensi6n arterial, proteinuria, edema, -­

convulsiones y coma, son el resultado de estas lesiones, siendo el teji'­

do placentario el que reune el mayor nGmero de caracterfsticas histol6-

gicas y Fisiol6gicas, haciéndolo sensible a los fen6menos de l,ipoxia. E-'-
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l.- Establecim.iento de u11 estado de sépsis. 

2.- Establecer los niveles de antibi6tico en forma adecuada. 

3.- Vaciamiento uterino en la forma mas apropiada. 

4.- Vigilar la posible instauraci6n de un choque séptico. 

PREECLAMPSIA Y ECLAMPSIA. 

La.obscuridad etiol6gica que caracteriza a la preeclampsia y eclampsia, 

ha hecho que esta entidad, provocada por la gestaci6n, haya sido calific~ 

da como la enfermedad de las teorias. Se han elucubrado un gran nÚm!:_ 

·ro de condiciones fisiopatol6gicas a nivel de dive1·sos 6rganos y sistemas 

'para ver de encontrar la génesis de este s(ndrome obst1'itrico visto como 

un fantasma ensombrecedor, dato que facilmente se corrobora a la hora 

de revisar estad(sticas de morbimortalidad materno-fetal. Sin embar­

go, gracias al conocimiento de algunos hechos fisiopatol6gicos, bioquí­

micos e histopatol6gicos, se ha podido establecer una "profilaxis" que 

reduce .considerablemente la aparici6n de ~,ste síndrome, sin haber eli­

minado el agente que lo produce. 

Se ha venido aceptando que los pilares fundamentales sobre los que des,.; 

cansa la fisiopatolog(a de la preeclampsia y eclampsia, radica en las l!:_ 

siones que se producen a nivel renal, placentario y vascular, formando 

un circulo vicioso que solo será quebrantado con la terminaci6.n del em­

barazo. La pre,sencia de hipertensi6n arterial, proteinuria, edema, -..,. 

convulsiones y coma, son el resultado de estas lesiones, siendo el .teji­

do placentario el que reune el mayor número. de caracter(sticas histol6-

gicas y fisiol6gicas, haciéndolo sensible a los fen6menos de hipoxia. E-
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xiste un denominador común q.;e podríamos tratar de enumerar de la -

siguiente manera: 

l.- Vasculitis generalizada 

2. -· Dep6sito intravascular de fibrina 

3. - Coagulaci6n intravascutar diseminada 

4.- Obstrucci6n de la luz vascular 

5.- Hemorragias e infartos. 

Los fen6menos mas importantes a nivel 1"enal se caracterizan por edema 

marcado de las células endoteliales glomerulares con obstrucci6n de· la 

luz capilar, hiperplasia e hipertrofia de las celulas intercapilares, vacu2 

lizaci6n del citoplasma celular y dep6sito de fibrinogeno a nivel de me':!: 

brana basal. (26,27) Se ha atribL1ido como causa de coagulaci6n intra-­

vascular diseminada en la preeclampsia y eclampsia, a la presencia de 

un retardo en el flujo sanguíneo, que junto con la aparici6n de sustan-­

cias trombopl&.sticas, marcarían el inicio de esta complicaci6n. Nume 

rosos estudios han tratado de dilucidar el origen de la tromboplastina 

como causa de este sindrome, atribuyendo muchos autores a una dis-­

funci6n placentaria, que liberaría posteriormente la mencionad".' tro'!l 

boplastina. No debemos olvidar que es precisamente el trofoblasto el 

que contiene actividad tromboplástica superior al encontrado en otras 

partes del cuerpo. (17,27) 

En cuanto a la placenta se refiere, no cabe duda que la presencia de 

un componente hipoxico marcaría el inicio de una serie de trastornos 

que se esquematizan en el siguiente cuadro. 
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1 
&1.1..ltoA t"'-'il:R.l.O'o OC FAA.'':lr.UlTIJ',i OC 

ftlCTC:O..O..STOACt1'Ct.l..N:Jtrill'.TtllM 

El origen de la hipertensi6n en la preeclampsia y eclampsia ha sido 

objeto de meíltiples estudios, habiéndose postulado un sin fin de teo-

rias. Parece estar descartado el origen neurogénico, tomando cada 

vez más fuerza el origen humoral, teniendo como base el que susta!:l 

cias como la angiotensina duplica sus valores normales en la pree-

clampsia severa y eclampsia. El i6n sodio aumenta nivel de las p~ 

redes arteriales. Si a ésto añadimos el incremento de hormonas -

esteroides, la reactividad vascular daría como resultado una "vaso 

constricci6n". (5) 
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Todos estos esfuerzos para explicar las lesiones más importantes de 

esta entidad obstétt'lca, han contribuido a que pongamos mas atenci6n 

a la profilaxis de este síndrome, notándose en los Últimos años una -

disminuci6n en las cifras de mortalidad materno-fetal. En el VIII --

Congreso Mundial de Ginecologia y Obstetricia, Zuspan 1'eport6 una -

mortalidad materna de 0.13% y una mortalidad Fetal del !0.37% (27) La. 

mortalidad materna mundial se reporta entre 2.20%. La cifra más al 

ta de eclampsia se inform6 en Trinidad donde la poblaci6n de esta isla 

antillana presenta una Frecuencia de eclampsia de 27 por 1,000 partos. 

En el Hospital de .Gineco-Obstetricia No. l del JMSS, se estudiaron -

133 casos de eclampsia, con una mortalidad materna del 5.2% y una -

mortalidad Fetal de 26% (10 ,27) 

Sabemos que tanto la mortalidad materna como Fetal es m_as alta en r~ 

laci6n a la severidad del cuadro eclamptico y el número de convulsio-

nes. Las ·pacientes en quienes la eclampsia se complica con alguna -

otra patologia como diabetes, enfermedades renales, enfermedad va~ 
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cular cr6nica hipertensiva o toxemia previa, son las más críticas, por 

cuanto que en ellas la mortalidad es cinco veces más a l ta que en los 

casos que cursan con eclampsia _pura. 

Así mismo, la mortalidad fetal se eleva de un 17.8% a 40%. (10) 

La preeclampsia y eclampsia pueden prevenirse en forma irnpo1'tante -

dependiendo de la asistencia prenatal que podamos brindar a nuestras -

pacientes. Las cifras mínimas 
0

de mortalidad fueron observadas en -­

países donde el cosciente madre/cama era más favorable. Corkill rev.!_ 

s6 los métodos mediante los cuales se 1"egulaba la toxemia en Australia 

·y Nueva Zelandia y observ6 que en 1947, la frecuencia fué de l por cada 

300 pacientes inscritas. En el decenio de 1948 a 1957 la cifra fué de l -

por 3, 786 casos. (26) 

Este m;,,_rcado descenso en la frecuencia, se basa en los métodos utiliz!!_ 

dos para identificar los signos tempranos de toxemia. Un diagn6stico -

oportuno y un tratamiento hospitalario enérgico será la aportaci6n má­

xima de asistencia prenatal. 

Una vez diagn6sticada la eclampsia, se deberá controlar rapidamente las 

convulsiones y evitar muertes por edema pulmonar, insuficiencia car-­

diaca, .hemorragia cerebral y asfixia, interrumpiendo el embarazo lo -

más pronto posible. Cualquier otra medida será meramente paliativa. 

Corregiremos la acidosis, hipertensi6n, volemia y funci6n renal, tra­

tante de mantener una funci6n pulmonar adecuada. Los esquemas de -

tratamiento para lograr estos objetivos varían según las diferentes es-
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cuelas y autores, dependiendo fundam.entalmente del tipo de paciente t.s:_ 

xémica de cada país. Los esquemas de Zuspan a base de sulfato de ma_¡;¡_ 

nesia y clorhidrato de hidralazina (este último cuando la presi6n diast6-· 

lica supera los llO mm. de Hg.), no siempre es aplicable a pacientes --

con gran deficit proteico y anemias que superan las fisiol6gicas del em-

barazo. Zuspan, al explicar el tratamiento de la preeclampsia· y eclamE_ 

sia en el VIII Cóngreso Mundial de Ginecología y Obstetricia (México, -

1976) reafirm6 su postura en contra de la utilizaci6n de sedantes (tipo -

diazepam), diuréticos (furosemide, etc.) y sobretodo bloqueo peridural. 

Pandit por otro lado inform6 su experiencia en la India con _Pentl1atol p~ 

ra controlar las convulsiones haciendo uso de otros medicamentos como 

ser la clorm.etazina y prometazina. (17,27) Neme en 81°asil tiene un ín-

dice de cesareas del orden del 53%. Vemos que no hay un esquema te-

rapeutico definido, teniendo como meta la interrupci6n del embarazo -

por la via idonea, una vez corregidos algunas de las múltiples compli-

caciones de este síndrome. 

CARDIOPATIA Y EMBARAZO. 

El obstétra deberá compartir con el cardi6logo y otros especialistas, el 

cuidado de la paciente embarazada con cardiopatía org&nica comproba-

da. De esta mutua colaboraci6n cabe esperar los mejores resultados. 

El obstetra deberá estar alerta para identificar toda paciente_ con enFe.i::: 

medad cardiovascular a fin de disminL1ir la mortalidad por cardiopatia 

asocia al estado grávido-puerperal. La cardiopatía reumática preexie_ 
1 

·\ ., . tente es la entidad que agrupa el mayor número de pacientes fallecidas 
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teniendo como causa inmediata la muerte, la insuficiencia cardíaca =!2 

gestiva. SegGn Ehrenfeld y Col., la mortalidad de las pacientes card!~ 

cas durante el embarazo es de uno por ciento. IV\endelson y Col. dan -

cifras promedio de dos por ciento. (9) 

En el Hospital de Gineco-Obstetricia No. l del I. M.S.S., en un período 

de dos años se atendieron a 55 ,062 pacientes obstétricas, detectándose 

280 casos de lesi6n cardiaca orgánica durante el estado grávido puerp~ 

ral. La asociaci6n de cardiopatia y embarazo fué del orden del o. 41% 

con una edad promedio de 27, 47 arios. La lesi6n valvular de tipo reum~ 

tica fué la más frecuente en este estudio, con un 93% para las lesiones 

de tipo reumático, 5.2% para las de tipo congénito y 0.88% para •as .de 

tipo hipertensivas (12). Sabemos que a partir de la duodecima semana 

del embarazo se produce un aumento continuo y progr"esivo del· volumen 

plasmático, aumento de la masa eritroc(tica, aumento del gasto cardi~ 

coy disminuci6n de la resistencia vascular periférica. Todos estos -­

cambios condicionarán aumento de la carga cardiaca que aunado al au­

mento en el contenido total de agua corporal, produciralÍ en la paciente 

embarazada una serie de trastornos circulatorios que la llevarán a un -

verdadero estado de criticidad. Si el obstetra y/o cardiologo no actuan, 

la paciente pasará a un estado de insuficiencia cardiaca congestiva con 

las consecuencias que esta impHca para el binomio madre-feto. (9) S~ 

gun report6 Mac Gregor, la operatoria obstetrica en este tipo de pa-­

ciente, implica un mayor riesgo para la madre; el porcentaje de ces~ 

reas en la cardiopata embarazada en el Hospital de Gineco-Obstetricia 

No. J clol !.M.S.S. es del orden del 7.3o/o cifra ligeramente mayor que 
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el de la poblaci6n general del mismo hospital. (12) 

Los adelantos recientes en la farmacoterapia, así como las mejores -

técnicas diagn6sticas, permiten hoy por hoy, una mejor comp1-ensi6n 

del coraz6n durante el embarazo. 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. 

Es el estado durante el cual la diuresis es menor de 500 ml. de orina, 

en un periodo de 24 horas. Esto puede ser resultado de la disminuci6n 

del volumen plasmático y de la rapidez con que el mismo llega al glo­

mérulo para que se produzca el filtrado glomeru\a1:... Como resultado 

de este hecho, se acumularán metabolitos, e\ectrolitos y productos de· 

deshecho, asi e.orno substancias que se secretan 1,acia el !(quicio tubu­

lar desde la circulaci6n peritubular. Los mecanismos por los cuales 

se llega a la insuficiencia renal aguda por lo general son reversibles, 

manifestándose ordinariamente en for,na de oliguria grave o bien, -­

aunque más raro, anuria.completa (l) 

Dentro de las causas de insuficiencia renal aguda en gineco-obstetricia 

tenemos aquellas que son dependientes de anomalías propias de la ges­

taci6n y las complicaciones que acompañan a la misma, de enfermeda­

des ginecol6gicas y sus complicaciones sobreañadidas. Las causas -­

obstétricas más importantes son el desprendimiento prematuro de pi~ 

centa normoinserta., traumatismo obstétrico extenso de tejidos blandos, 

embol(a por líquido amni6tico, preeclampsia grave y eclampsia, tras­

tornos de la coagulaci6n, fibrinolisinas circulantes, aborto, choque -­

h0m0rrá'.]ico, denleci6n de agua y electrolitos, nefropatias previas, y 
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reacciones a Fármacos obstetr-icos específicos. (1, 7) 

Se ha observado que la incidencia mas alta de insuficiencia renal aguda 

durante el embarazo, se presenta alrededor de la semana 16 y cerca de 

la semana 36. Durante la decimosexta semana, la causa más frecuen-

te es el aborto. (7) Los problemas obstétricos en conjunto, son la ca!::_ 

sa más comcín de· insL1ficiencia renal agL1da manejada en centros especi~ 

!izados. La infecci6n por microorganismos que tienen la propiedad de 

elaborar exotoxinas (C lostriciium We lchii, etc.), sigue siendo el factor 

etiol6gico más importante de este trastorno. Otros procesos del emb!:: 

razo que pueden producir insuficiencia renal aguda son las glomerulo-

nefritis, pielonefritis aguda, pancreatitis aguda, torsi6n aguda de vis-

ceras p~lvicas y ruptura de abscesos tubo-ováricos. (1) Los cuadro.s de 

insuficiencia renal aguda que se presentan en las primeras semanas -

del embarazo, obedecen excepcionaln1emte a una sola causa, siendo por 

lo general varios los factores etiol6gicos, así vemos que las maniobras 

abortivas desencadenan, aden1as de la infecci6n, hemorragias que agr~ 

van el cuadro de choque endot6xico, produciendo trastornos seve1·os --

por la l1ipovolemia presente y de aqu( el inicio de la insuficiencia renal. 

Al igual que se mencion6 para el tratamiento de la cardiopata embara-

zada, el tratamiento de la insuficiencia renal aguda, deberá ser pref~ 

rentemente en equipo y la responsabilidad de realizar el programa glo-

bal, caerá en el médico que conozca los principios básicos del balance 

de !(quicios y electrolitos. La asistencia de estas pacientes deberá ser 

preferente.mente en centros especializados o en unidades de cuidados i_!2 

ESn\ 
S~l.IR 

TESIS NO DEBE 
;_¡¡J:.i3TECA 
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tensivos, Debemos acortar el peri6do de oliguria, aliviar la hiperl<al~ 

mia, medidas todas que contribuirán a disminuir el estado crítico de -

esta entidad que suele ser pasajera y reversi.ble. 

Despues de analizar en forma global los aspectos mas importantes de -

cada una de las entidades gineco-obstétricas que implican un alto ries­

go, ven1os como todas estas grandes patologias tienen con10 denomina­

dor comCin, defectos de volumen, trastornos en Ja oxigenaci6n, trasto.!: 

nos de coagulaci6n, modelos diferentes de insuficiencia renal. Todos -

estos procesos derivarán a su vez en los ya merr.::ionados trastornos 

trorriboemb61icos y de desequilibrio hidroelect1-ol(tico importante, 

En la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de Gineco-Obstetricia 

No. l del l.M,S,S., toda paciente crítica que ing1'esa es sometida de -

inmediato a una serie de cuidados de rutina que se enum.;iran a continu~ 

ci6n: 

l.- Registro de signos vitales cada dos horas incluyendo: Tensi6n 

arterial, pulso, temperatura, respiraciones, P.V.C. y diu­

resis horaria. 

2,- Registro en hoja especial 'de cuidados intensivos de datos re­

lativos a observaciones sobre el estado de conciencia, de piel 

y mucosas, cardiores(ratorio, abdomen, resultado de exam~ 

nes de ·laboratorio y administraci6n de medicamentos y solu­

ciones. 
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3.- Efectuar balance de líquidos por turno de enfeNneria cada 

8 horas. 

4.- Monitoreo continuo de trazo electrocardiográfico 

5.- Toma de trazo completo de E.C.G. a su ingreso y controles 

segC1n!:.equerirn ientos. 

6. - Peso diario 

7 .- Recolecci6n de orina de 24 horas. 

S.'- Controles de láboratorio según los siguientes programas espec(­
t. 
! 

fices: 

En los casos de preeclampsia y eclampsia, gaso.metria, hemat~ 

logia, volumen sanguíneo, química sanguínea completa, pruebas 

de coagulaci6n, osmolaridad P/O, electrolitos, Ca y Mg. albu-

mina y globulinas. 

Tanto los cé).sos de sépsis severa como de hipovolemia llevarán 

·controles de gasornetr!a, hematologia, volumen sanguíneo, qu.f 

mica sanguinea completa, pruebas de coagulaci6n y 2.3 D.P.G. 

Los casos de insuficiencia renal controlados con gasometria,. -

electrolitos, osmolaridad P/O, depuraci6n de creatinina, bio-

metria hemática, orina y química sanguinea completa. 

Se utiliza hoja de Nomograma para desequilibrios ácido-basicos 

y de esta forma localizar la desviaci6n acido-base, su grado y 

evoluci6n secuencial (ver esquema). 
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Por Último presentamos a conlinuaci6n, un cL1aclro que engloba los pr~ 

cesos patol6gicos principales observados en la Unidad de Cuidados In-

tensivos del Hospital de Gineco-Obstetricia No. 1 del !.M.S.S. desde 

el mes de abril a octubre de lg76. 

DIAONOSTICO OC INQRtsO A LA U, c. 1. 
Abtll-Oclubr.1'176 
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6.8'!' • 

48.8 ~. 
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L'<'1A,« •l ... H'-""1'11<... .. .... 
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No cabe. duda que la vida es una disoluci6n compleja de electrolitos, c~ 

piosisima en micelas ·dotadas de un alto pode!' de hidrofilia como.afirm6 

Carrasido hace algunos años; a ésto habria que añadir su dotaci?n ener: 

gética acoplada en una apmonia de homeostásis. Entender la vida des-

de este punto de vista científico no sería del todo completo. Según coi:!! 

prendamos la vida desde otros ángulos, sabremos medir el inmenso v~ 

lor de lo que significa vivir. 
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