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INTRODUCCION, -

Las apremiantes demandas para lograr una atencién médica cada véz
mas perfecta, es resultado directo de la gran abalancha de nuevos co
nocimientos as{ como la aparicidn de incontables aparatos de alto ni’ ‘
vel técnico, que ha permitido el nacimiento de unidades deAsde 972 ~
en las gue el cuidado de la paciente debe ser constante, cuando la gra
vedad del caso lo requiera. En el campo de la gineco—obstetricia, -
asf como en otros, la paciente cr{tica exige los méximos esf‘;uer'zos
por parte del especialista, de ahf la necesidad de contar con los co—’
nocimientos no solo para sacar airosamente a estas pacientes de un
detérminado estado critico, sino de tener en mente aquellas patolo—-—
gias gineco-obstétricas que més facilmente conllevan a. este estado y

mantienen altos. los {ndices de mortalidad.

- Dado que el término "enferma critica' es muy amplio, se pr*o'ciurar*é -
presentar una exposicién equilibrada de todos los procesos patolégicos -
mé&s importantes y de mayor riesgo como ser las complicaciones hemo’
rragicas, complicaciones tromboembolicas en cirugia pélvica, ab’o_r‘tov ;
y choque sépticos, pr‘eeclar:npsia y eclampsia, cardiopatia en et en;mb_a_y

razo e insuficierncia renal aguda.

COMPLICACIONES HEMORRAGICAS EN GINECO-OBSTETRICIA,~

.De Carle comenzb su discusibn en el Melody's Paper cuando hablé so* o
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br‘e "Hemorragia Primaria Po;tpérto" diciendo lo siguiente: "Pa.r*a
mi existe una complicacién obstétrica, cuya presencia en algunas -
ocasiones me lleva casi al pénico. Dicha complicacién es la hemo-
rragia postparto. He conocido hombres con mas experiencia que la
mia y los he visto perder el juicio; es pues la complicacién,qug siem
pre debe temerse, dado que se encuentra potencialmente presente -

con cada parto”,

No cabe duda que el manejo adecuado del tercer periodo del trabajo -
de parto es de los més importantes, dado que las complicaciones he- .
morragicas que se dertivan de este periddo, did como resultado més -
muertes maternas que en los dos periédos previos de trabajo de par-
to. Al analizar estadisticas de mortalidad materna, vemos que el -
factor socio-econdmico influye de manera decisiva. En el King COLIQ
ty Hospital de Chicago (U.S.A.) en los Ultimos 10 aflos, tuviercn una
muerte materna por hemorragia post—parto, una ascciada a atonfa. -

. uterina y otra asociada a trastornos de la coagulacién. "En la India
por of;bo lado, Menon reporta que el 95% de las muertes maternas —-

son debidas a hemorragia post parto. (25)

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

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

Las pérdidas sangufneas en el transparto, son mucho mayores en las’
primiparas, mientras que las multivaras tienden a presentar un san-
grado mayor en el post-parto como lo demuestran los estudios reali~

zados por ‘Newton y Cols (14,15). Se insiste en las pérdidas sahguff-‘
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AGOTAMIENTQ
MATERNO

neas post—parto, porque un sangrado sever*o.puede sucederse eﬁ forma
inesperada y transformar un pérto normal en una veﬁdadér‘a catéstrofe,
porque la hemorragia post—parto sigue siendo la cau'sa més frecuente —
de .pérdida sangufhea en obstetricia y por tanto, la causa principal de
mortalidad materna, vy porque cantidades modaradas de pér*d‘ida sangu_£
nea durante el parto, complican el puerperio y debilitan a la madre ,re
percutiendo en el cuidado del recien nacido. Existe por otro ladci,v un
promedio de error importante 'cuando se compatan las pérdidas sangu_{
neas "estimadas” con las pérdidas "reales", subestiméndose frecuen—
termente dichas hemorragias. No hay un acuerdo general respecto a-
las pérdidas normales de sangre en este periddo, sin embargo para un
buen nﬁméro d'e autores, pérdidas sangufneas superiores a los I,OOOml.

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

Prevenir la hemorragia masiva en los casos de desprendimiento prema 2
turo de placenta normeinserta y placenta previa es otro de los objetri—v—
vaos principales cuando sospechamos estas patologfas en el tercer.tri-—

mestre del embarazo.
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La hemorragia en ciruéia pélviéa éieberé ser cohibida oportunamente,
éiendo necesario un conocimiento cabal de la anatomia 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 sensacibn de lentitud en sus manipulaciones,
y sin embargo se aprecia gue la operacidn progresa con rapidez; los
técnicos expertos no desperdician movimientos por la ejecucibn de al
gunos que resultan falsos por su rapidez” (23). Este mismo autor, -~
recomienda la seccibn de ambos vasos ovéricoé e hipogéstricos, con
‘lo que disminuye aproximadamente a la mitad el flujo sangufneo en el
extremo distal de la arteria hipogéstrica, reduce tambien en una cuar
ta parte la presidén arterial media, y disminuye la presién del pulso -
en un 85%. (23) Vemos pues que la ligadura de est‘as arterias en pa——
cientes que presentan hemorragia rebelde tras habér sido sometidas
a cirugia pélvica, produce hemostasia por supresidn, propiciando de
esta forma la coagulacidn. Una buena regla respecto a la ligadura de
la arteria hipogastrica o de alguna de sus ramas viscerales; cuando
no es po‘sible la aplicacibn directa de pinzas, consis'te en practicar.-
la ligadura lo més cerca posible de los puntos hemorrégicos. En los
casos con I;asién a nivel de grandes venas, lo mas contraindicado se;
ré ta aplicacién apresurada de pinzas, medida que Frecuentemente au
menta la intensidad dél sangrado. Es més facil identificar los. deta~—
lles anatérr;icos mediante presién digital; v al controtlar la,hem;.:r‘r*a-
gia con este procedimiento, se podré planear una hemostasia'deﬁrnit_i_'

va.. El taponarniento tiene su utilidad para cohibir el rezumamiento :
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sanguineo, p;éré.,no es una m_édid'a aconsejable para controlar las hemo
rragias graves .. Hacieﬁdo .una revisién de las hemorragias masivas -
‘tanto en cirugfa ginecolégiéa como obstétrica, vemos que en las pr‘in;w_é_
ras se debe casi siempre a tracciones inadecuadas sobr-e‘ligadur'as en

masa, como las que se realizan en torno a la trompa y ligamentos re—

dondos y ovlricos. Estas ligaduras deberéan ser Firmes y apretadas ——
con cuidado, ejecutarlas siempre en triplicado y hacer traccibn sobre .
la mas inferior. La hemorragia obstétrica, depende de la incapacidad
del Gtero para contraerse satisfactoriamente, como sucede en casos -
de retencién de restos placentarios, placenta previa, placenta acreta,

Gtero de Couvelairé, etc., y ocasionalmente cuando seklesic}nan losk va

sos principales. (2,16,23)

COMPLICACIONES TROMBOEMBOLICAS EN CIRUGIA PELVICA.‘_

De todas las'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 sabevque méas -
del 50% de los casos de embolia pulmonar se suceden sin signos pre—-—
vios de trombosis venosa. .Este dato deberé porer alerta al gineco_—obg
tetra para concientizar sobre la importancia del conoci.rﬁiento cabal de
la Fisiologia de estos problemas de tipo vascular. La tr;:mboembolia -
puede ser prevenible siempre y cuando identifiquemocs a las pacientes -
quie son propensas e idéntiﬁcar‘ oportunamente la aparicién de trombo-

sis venosa iniciat,

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)

L.a falta de uniformidad de datos patolégicos correlativos, hace dificil
que sepamos la frecuencia real de los componentes individuales (trom
bosis venosa y embolia pulmonar). Sabemos que la frecuencia de — —
trombosis venosa de las venas profundas de los miembros inferiores
es alta, lo cual segln 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 Iés pacientes con trombosis de las extremidades inferiores,
se produjeron durante la intervencién quirlrgica y solo el 50% restan-~
te de los casos con trombosis comprobada, despues bde la cirugia, pre
sentaban signos clfnicos. Estos mismﬁs autores insisten en que uno -~
de los efectos biolégicos de la cir‘ugi.a es la necrosis tisular, que de——
" pende de la liberacifn de sustancias tromboplésticas. Este factor ex-
trinseco acelera el mecanismo de la coagulacidn, contribuy'endo por =

ende a la trombosis venosa. (13)

L.as pacientes sometidas a cir*ugia\pélvica radical, como sucede en los
casos de enfermedad malighay algunos. de enfermedad benigna, repre-
sentan un alto riesgo de tromboembolia postoperatoria potencial, Vémoé
pues como la piedfa angular de todos los factores que se asocian a trom‘
bosis, es sin duda alguna la éstasis venosa de las extremidades infe~= ’
riores de la pélvis. La adhesividad plaguetaria a la pared venosa 'y la ;
liberacibn de sustancias tromboplésticas, formaran una red de fib’r*ir;a",
plaqugtas v er-itr-oc'itos, dando como r*e;sultado el nacimiento de un ‘tron_"y

ha e facilmente lleva a la paciente a un estado critico por los cambios
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que se producen en la hemodinamia venosa y sobretodo, porgue no eo—
mocemos los riesgos de una embolia pulmonar que firrecuentemente es —

inesperada y mortal.

Se acepta en términos generales que entre un 5 y 10% de las pacientes

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

Hay una falta general de informacibn respecto a la cifra real de ocu—~—
r*r‘lencia de trombosis venosa profunda, lo cual redunda en la dificultad
‘de establecer una cifra significativa de la frecuencia de embolia pulmo
nar despues de haber presentado un cuadro de trombosis venosa profun
da. . Prevenir los efectos mortales de la tromboembolia, debe ser el —

objetivo de todo cirujano competente.

ABORTO Y CHéQUE SEPTICOS.
Sigue siendo el aborto séptico en la mayor parte de los paises subdesa
rrollados y aun én muchos desar*r‘ollaﬁos, una de las cauéas mas im-=-—
portantes de muerte matérna cuando este ée complica con chogue sép—
tic;). ‘
‘ En el VIII Congreso Mundial de Ginecologia y Obstetricia (México, —-—
: 1876) , Cavanagh de ‘Estados Unidos de Norteamerica informd en el se
' ‘.minario sobre Choque Séptico, que la causa etiolbégica ;.)r*inc‘lpal de -~
este estado de cHocjue es el aborto séptico, siguiéndole én frecuencia
la co_rioamnioitis y pielonefritis, dato que corrobora lo reportado por
S}Jddiford y Douglas en 1956. Cavanagh Pepor‘téyunva mortalidad ma-~

terna.entre el 11 y 82%. (4)  En este mismo Seminario; Bedoya (F’émﬂj )
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reportd t.;na mor‘t;ailidad materna del 33% (3). Santarﬁar‘ina y Smith, -
observaron que mas del 95% de los casos de aborto y choque sépticos,
son sindnimos de aborto criminal, afirmando a su vez que estas cifras
pudieran ser erradas, dado que los certificados de defuncibén no siem-
pre informan en forma exacta. (20) Si este problema se presenta en —
Norteamerica, donde por regla general se toma muy en serio los diag-
nbsticos emitidos en los certificados, nos daremos cuenta de lo diffcil
que seré estimar el nimero de abortos ilegales en paiées ter*c’efmun--

distas.'

Little inform® en el VIIlI Congreso Mundial de Ginecologia y Obstetricia,
que el 25% dé los abortos se tornan sépticos, respondiends el 95% en ~
forma favorable a los antibifticos; los casos que fracasan tras este —-
tratamiento, desarrollarin choque séptico. Hizo. la observacidn que -
en los sitios donde el aborto esta legalizado, los casos de aborto sépt_i_

co son insignificantes. (11)-

Hay estudios realizados en Estados Unidos de Norteamerica que repor-
tan un aborto ilegal por cada 5 embarazos, siendo un factor importante
de muerte mater‘n.a. Despues del choque obstétrico por hgn;nor-ragia ~-;
postparto ,' la segunda causa de choque en gineco—obstetricia, es pr‘pd_u_
cido pc;r bacterias gfamm negativas. Santamarina informa que en et —-
decenio que precedib 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 niimero de abortos disminuyd a 491

y 461 respectivamente, encontrando 107 casos sépticos en 1968 y 73 en
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1869. Durante este periodo turvieron unicamente 4 casos de choque ——
septico. Cabe préguntarse cuales fueron los factores que influyeron en
este marcado desqenso de sépsis post aborto, Es mu;;/ probable, como
inform§ Little, que las leyes cada vez mas liberales para regular la na
talidad en paises altamente desarrollados, haya influido en esta notoria
. disminuci8n en cuanto a abortos incompletos, abortos sépticos y choque

<séptico.' an

Pese a la gravedad que supone un choque séptico, la supervivencia de ~
estas pacientes obstétricas es consider‘ablen{ente alta, pudiéndose atri- ‘
buir este hecho a la juventud de la maycria de las pacientes y al hecho
de que la irfeccibn suele limitarse al Gtero y anexos, suele ser definica
'y cuaﬁdo el tratamiento médico fracasa, puede recurrirse a la cirggia

oportuna.

No debemos olvidar que la mayor parte de los abortos sépticos que aca
ban en estado de choque, son debidos a bacterias gramm negati\l/as que
elaboran una endotoxina (choque endot®xico); sin embargo existe una ~=
, buena cantidad de bacterias gramm. positivas como ser el Clostridium
Welchii y el Clostridium Perfringens que tienen la misma potenci.alidéd

de producir un choque séptico. (20)

‘ El c%ncuenta por ciento-de las mujeres que presentan chodue séptico =
por aborto séptico, morirén alin si son tratadas en las mejores condi~ '

] cionés, en instituciones donde funcionan unidades de terapia intensiva 3
cor; todos los medios disponibles. En instituciones moderfadamente‘- -

' eq'uipadas, podréa dominarse el 95% de los abortos sépticos tras una - T
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antibioticoterapia apropiada y posterior legrado uterino instrumental

o histerectomia oportuna.

E1l cuadro infeccioso por lo general, precede en varios dlas o en aproxi

‘madamente 48 horas a la aparicidn del chogue séptico. 4,1,2n.

Eliminaremos todo foco de infeccibn, recurriendo a métodos quirﬁ;*gi-
cos cuando el caso lo amerite, en todas aquellas mujeres que practican
el abor‘tq ilegal'y que acuden al médico solo cuando se encuentran en —
gran esfado de gravedad. Todas estas pacientes.necesitan métodos ——
enérgicos de tratamiento por gineco-obstétras preparados, consientes 7
o ‘dé‘ los pr‘oblemas'que imﬁlican llas complicaciones que se derivan de un
aborto de esta naturaleza. Estableceremos un estado de sépsis, valo—

rando los siguientes parametros: (11)

1.~ Historia clfnica y examen fisico
2.~ Exploracién abdominal delicada
B Examenes de laboratorio queb incluyen:

a) Volumen sangx;lfneo =

b) Recuento leucocitario, hemoglobina y hematocrito .

. H

c) = Recuento plaguetario y creatinina !

d) Estudios de coagulacidn (eviderncia de hemolisis) : '

e) .Estudios bacteriolbgicos y placa r*adiogréf'i.ca de abdo - :

men. . e

~El manejo bésico de los estados de aborto séptico comprende: (11)’
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l.= - Establecimiento de un estado de sépsis.

2.~ Establecer los niveles de antibibtico en forma adecuada.
» 3.— Vaciamiento uterino en la forma mas apropiada.

4.~ Vigilar la posible instauracién de un choque séptico.

PREECLAMPSIA Y. ECLAMPSIA.

- La Qbscuridéd etiolégica que caracteriza a la preeclampsia y eclampsia,i

~ha hechc; que esta entidad, provocada por la gestacién, haya sido califica
da como la enfermedad de las teorias. Se han elucubrado un gran nClm_e_
ro de condiciones fisiop.)atolégicas a nivel de diversos érganos vy sist;emas

" para ver de encontrar la génesis de este sfnarome obstétrico visto como
un fantasma ensombrecedor, dato que facilmente se corrobora a la hora
de revisar estadfsticas de morbimortalidad materno~fetal. Sin embar-
go, gracias al conocimiento de algunos hechos fisiopatol8gicos, bioqui-
micos e histopatolégicos, se ha podido establecer una "‘prol’ilaxis" que
reduce considerablemente la aparicién de zste sindrome, sin haber eli=

“ minado el agente que lo produce,

' Se ha venido aceptando que los pilares fundamentales sobr}-e los é;ue des—
cansa la fisiopatoloéfa de la preeclampsia y eclampsia, r':adica én 1.as Ié :
.siones que se producen a nivel renal, placentario y vascular, F‘o‘r‘mandc;.
un circulo vicioso que solo serd quebrantado con la terminacién del-,ém.-;'
barazo. La presencia de hi.per‘tensién‘ arterial, proteinuria, ecllema,r —
convﬁlsiénes y coma, son el resultado de estas lesiones, siendo'el. téji'—
do placentario el.que reune el mayor; ndmero. de caracter(sticas histolé= :

gicas y Fisiolégicas, haciéndolo sensible a los fendmenos de hipoxia. E=-
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| DR "Eétablec'imxiento de un estado de sépsis.

_2.-" " '_Es*ga_blécer los niveles de antibibtico en forma adecuada. -
B Vaciamiento uterino en la Forma mas apropiada.

4.~ Vigilar la posible instauracién de un choque séptico.

PREECLAMPSIA Y ECLAMPSIA,

L.a.obscuridad etiolégica que caracteriza a la preeclampsia y eclampsia,
ha hecho que esta entidad, provocada por la gestaci.ér;, haya sido ca}iﬁcg
da como la erfermedad de las teorias. Se han elucubrado un gran h&m_e_
‘ro de condiciones fisiopatolégicas a nivel de diversos érganos y sistemas
‘para ver de encontrar la génesis de este sfhdrome obstétrico visto como
un fantasma ensombrecedor, dato que facilmente se corrobora a la hora
de revisar vestadfsti(:as de morbimortalidad materno-fetal. Sin embar-
go, gracias al conocimiento de algunos hechos fisiopatoifgicos, bioqufi-
micos e histopatolfgicos, se ha podido establecer una "profilaxis" que
reduce considerablemente la aparicién ;ie wste s{ndrome, sin haber eli-

minado el agente que lo produce.

Se Ha venido aceptando que los pilares fundamentales sobre los que des— |

cansa la fisiopatologia de la preeclampsia y eclampsia, radica en las le

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

un circulo vicioso que solo serf quebrantado con la terminacién del em—~

. .
barazo. La presencia de hipertensibén arterial, proteinuria, edema; —=
convulsiones y coma, son el resultado de estas lesiones, siendo el teji~
do placentario el que reune el mayor nlmero de caracteri{sticas histol-

gicas y fisiolégicas, haciéndolo sensible a los fendmenos de hipoxia. E-

i
i
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xiste un denominador comdn <ie podriamos tratar de enumerar de la -

siguiente manera:

1.—- Vasculitis generalizada

2.~ Depésité intravascular de fibrina

3.~ Coagulacibén intravascular diseminada
4.-  Obstruccibn de la luz vascular

S, Hemorragias e infartos.

Los fenbmenos mas importantes a nivel renal se caracterizan por" beidéymya
marcado de las células endoteliales glomerulares con obstruccién ;:Ié ié
luz capilar, hiperplasia e hipertrofia de las celulas intercapilarés, vacuo
lizacibn del citoplasma celular y dep6sito de fibrinogenoc a nfvel’de méé o
brana basal. (26,27) Se ha atribuido como causa de céagulacién intra-——
vascular diseminada en la preeclampsia y eclampsia, a la presencia de

un retardo en el flujo sanguineo, que junto con la aparicibn de sus'tan—’—‘_‘
cias tromboplésticas, marcarian el inicio de esta complicac.ién. Nun"wg_
rosos estudios han tratado de dilucidar el origen de la trombopléstiné -
- como céusa de este sindrome, atribuyendo muchos autores a una dis—~.
funcibén placentaria, que liberaria posteriormente la mencionada.l trom
boplastina. No debemos olvidar que es precisamente 'el tr*oFoblasf.o el
que contiene actividad trombopléséi(:a superior al encaontrado en otras

partes del cuerpo. (17,27)

Encuanto a la placenté. se refiere, no cabe duda que la presencié de

un componente hipoxico marcarfa el inicio dé una serie de trastornos

que se esquematizan en el siguiente cuadro.
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El origen de la hipertensibn en Ié preeclampsia y eclampéié ha si;do
objeto de mdltiples estudiocs, habiéndose postulado un sin fin de teo-
rias. Parece estar descartado el origen neur*ogénico,btoma_ndo cada.
vez méas Fuerza el origen humoratl, teniendo como base el que sustan
cias como la angiotensina duplica sus valores normales en la pr-eé—

' rclrambsia severa y eclampsia. El i.énr sodio aumenta nivel de las P2
redes arteriales. Si a ésto afadimos el incr*_emento de hormonas —
esteroides, la reactividad vascular daria como resultado una 'vaso

constriceibn', (5)
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Todos estos esfuerzos para explicar las lesiones més ;lmpqr‘tantes de
_‘esta entidad obstétrica, han contribuido a que pongamos mas ;tencién
a la profilaxis de este s{ndrome, notéﬁdose eﬁ los Clltir‘nés afios una" -
disminucibn en las cifras de mortalidad materno-Ffetal. Eﬁ el VIII -
Congreso Mundial de Ginecologia y Obstetricia, Zuspan-reportd una -
mortalidad materna de 0.18% y una mortalidad fetal del 10.37% (27) La.
mortalidad materna mundial se reporta entre 2.20%. La cifra més al
ta de eclampsia se informb6 en Trinidad donde la poblacibn de esta‘ _isl‘a‘
antillana presenta una frecuencia de eclampsia de 27 por -1",000 par;tos.
En el Hospital de Gineco—Obstetricia No.. 1 del IMSS, s.e estudiaron ~
1338 casos‘de eclémpsia, con una mortalidad materna del 5..2% y una =

mortalidad fetal de 26% (10,27)

Sabemos que tanto 1la mortalidad materna como fetal es mas alta en re '
lacidn a la severidad del cuadro eclamptico y el nimero de convulsio-

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

otra patologia como diabetes, enfermedades renales, enfermedad vas
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cular crénica hipertensiva o toxemia previa, son:las més criticas, por
“cuanto que en ellas la mortalidad es cinco veces més a lta que en los

casos que cursan con eclampsia pura.
Asi mismo, la mortalidad fetal se eleva de un 17.8% a 40%. (10)

La preeclampsia y eclampsia pueden prevenir“se en forma importante -
dependiendo de la asistencia prenatal que podamos brindar a nuestras -
pacientes. Las cifras minimas de mortalidad fueron observadas en ——
pafses donde el cosciente madre/cama era més Ffavorable. Corkill r‘ev_i
s6 los métodos mediante los cuales se regulaba la toxemia en Australia
"y Nueva Zelandia'y observé que en 1947, 1a frecuencia fué de 1 por cada

300 pacientes inscritas. En el decenio de 1948 a 1957 la cifra fué de 1 -

por 3,786 casos. (26)

Este mércado descenso en la frecuencia, se basa en los métodos utiliéa
dos para identificar los signos tempranos de toxemia. Un diagnéstico -
oportunc y un tratamiento hospitalario enérgico seré la aportacibén méa-

xirma de asistencia prenatal.

Una vez diaghésticada la eclampsia, se deberi controlar rapidamente. las
convulsiones y evitar muertes por edema pulmonar, il;suf’iciencia car—-
diaca, Ahemor‘ragiavcer‘ebral y asfixia, interrumpiendo el embar‘azd lo =
mé&s pr-ontc; posible. Cualquier otr-a. medida seré heramente paliativa.
C'orregir‘em.os la acidosis, hipertensién, volemia y funcibén renal, tl"é.l"'

tanto de mantener una funcién pulmonar adecuada, Los esquemas de -

tratamiento para lograr estos objetivos varfan segln las diferentes es—
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cuelas y autores, dependiendo Fundém’entalmente del tipo de paciente tc
xEmica de cada pais. lLos esquemas de ZQspan a base de sulfato de mag
nesia y clorhidrato de hidralazina (este Gltimo cuando la presibn diasté~"
lica supera los 110 mm. de Hg.), no siempre es aplicable a pacientes --
con gran deficit proteico y anemias que superan las fisiolbgicas del em—
barazo, Zuspan, al explicar el tratamiento de la preeclampsia y eclamp
sia‘ en el VIII Congreso Mundial de Ginecologia y Obstetricia (México, -
1976) reafirmb su postura en contra de la utilizacién de sedantes (tipo -
diazepam), diuréticos (furosemide, etc.) y sobretodo blogueo peridural.
P_andit por otro-lado informé su experiencia en la India con Penthatol pa
f‘é cqﬁtrolar* las convulsiones haciendo uso de otros medicamentos como
ser la clormetazina y prometazina. (17,27) Neme en Brasil tiene un n-
dice de cesareas del orden del §3%. Vemos que no hay un esquema te—
rapeutico definido, teniendo como meta la intgarrupcién del embarazo -
por la via idonea, una vez corregidos algunas de las mltiples compli-

caciones de este s{ndrome.

CARDIOPATIA Y EMBARAZO,
El obstétra deberd compartir con el cardiblogo vy otros especialistas, el
cuidadﬁ de la paciente embarazada con cardiopatia orgfnica comproba=-
da. De esta mutua colaboracibn cabe esperar los rmejores resultados.
'El obstetra deberéd estar alerta para identificar toda pac ientg con enfer
medad cardiovascular a fin de disminuir la mortalidad porlcardiopatia
. asocia al éstado grévido—~puerperal. La car‘diopaﬁa reurmética pr-eexi__::_

tente es la entidad que agrupa el mayor nGmero de bacientes fallecidas
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‘teniendo como causa inmediata la muerte, la insuficiencia cardfaca cen
gestiva. Segln Ehrenfeld y Col., la mortalidad de las pacientes cardla
cas durante el embarazo es de uno por ciento. Mendelson y Col. dan =~

cifras promedio de dos por ciento. (9)

En elvHospital de Gineco~Obstetricia No. 1 del I.M.S.S., en un perfodo
de dos afios se atendieron a 55,062 pacientes obstétricas, detectdndose
230 casos de lesibn cardiaca orgénica durante el estado grévido puerpe
ral. La asociacibén de cardiopatia y embarazo fué del orden del 0.41%’

. con una edad promedio de 27, 47 afios. La lesién valvular de tipo reumi
tica Fué la més frecuente en este estudio, con un 93% para las lesioneys
de tipo reumético, 5.2% para las de tipo congénito v 0.88% para :as vrde
tipo hiper*ténsivas (12), Sabemos que a partir de la duodacima semana N
del embarazo se produce un aumento continuo vy progresivo del volumen
plasmético, aumento de la masa eritrocitica, aumento del. gasto cardia -
co y disminucibn de la resistencia vascular periférica. Todos estos ——
cambios condicionarin aumento de la carga cardiaca que aunado ai au-..
mento en el contenido total de agua corporal, produciraf en la paciente
embarazada una serie de tr*ast‘or‘nos circulaéorios que la llevarén a un =
verdadero estado de criticidad. Si el obstetra y/o cardiologo no actuan, )
la paciente pasaré a un estado de insuficiencia cardiaca congestiva con
las consecuencias .que esta implica para el binomio madre-feto. (9) Sg._‘
gun reportb Mac Grégor‘, la operatoria obstetrica en este tipo de pa-—.
ciente, implica un mayor riesgo pa;"a la madre; el porcentaje de cesa
reas en la cardiopata embarazada en el Hospital de Gineco~Obstetricia

Na. 1 del I.M.S.S. es del orden del 7.3% cifra ligeramente mayor. que
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el de la poblacibn general del mismo hospifal. a2

l.os adelantos recientes en la farmacoterapia, asi como las mejores ~
técnicas diagnbsticas, permiten hoy por hoy, una mejor comprensidn

del corazbn 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 disminuciéln‘ ,
del volumen plasmético y de la rapidez con que el mismo llega al glo~- :

mérulo para que se produzca el filtrado glomer‘uiaf‘*. Como resulté.db

de este hecho, se acumularfn metabolitos, electr‘olito.s Y pr-c.:ductqs'“:ie’".
desh.echo, asi como substancias que se secretan hacia el l{quido -tubu-
lar desde la circulacidn peritubular. Los mecanismos por los cuales.
se llega a la .insuficiencia renal aguda por lo general son rever‘sibles‘,'
manifesténdose ordinariamente en for:na de oliguria grave o bien, ——

aunque mAas raro, anuria completa (1)

Dentro de las causas de insuficiencia renal aguda en gineco—obstetriéia
tenemo§ aquellas que son dependientes de anomalias propias de la ges—"
tgcién y las complicaciones que acompafian a la misma, de e nfer'medaf‘,
des ginecolbgicas y sus complicaciones sobreafiadidas. Las causés —
obstétricas més importantes son el despr‘endin;miento prematuro de pla
centa-nor*moi.nser'ta», traumatismo obstétrico extenso de tejidos blandos, E
embolf# por 1fquido amniéticé, preeclax;npsia grave y eclampsia, tras— k
_tqr‘nos de la coagulacibn, fibrinolisinas circulantes, aborto, choque -

hemnrrinico, deplecibn de agua y electrolitos, nefropatias previas, vy )
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reacciones a fArmacos obstetricos especificos. (1,7

Se ha observado que la incidencia mas.alta qe 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 méis frecuen-
te es el aborto. (7) Los problemas obstétricos en conjunto, son la cau
sa mas com(n de insuficiencia renal aguda manejada. en centros especia
lizados. La infeccibn por microorganismos que tienen la propiedad de ‘
elaborar exotoxinas (Clostridium Welchii, etc.), sigue siendo el factor
etiolégico mas importante de este trastorno. Otros procesos del embé
razo que pueden producir insuﬁc':iencia renal éguda son las glom}er'ulo-—.»
nefritis, pielonefritis aguda, pancreatitis aguda, torsibn aguda ae v‘is—: A
ceras pélvicas y ruptura de abscesos tubo-ovéricos. (1) Los cuadros de
insuficiencia renal aguda que se presentan en las primeras semanas —
del émbarazo, obedecen excepcionalmente a una sola causa, siendo por
lo general varios los factores etiolbégicos, asi vemos que las maniobras
abortivas desencadenan, ademas de la infeccidn, hemorragias que agra-
van el cuadro de choque endotﬁxico, produciendo trastornos severos ——

por la hipovolemia presente y de aguf el inicio de la insuficiencia renal.

Al igual que se menciond para el tratamiento de la cardiopata embara—
zada, el tratamiento de la insuficiensia renal aguda, deberd ser pr‘éF_e_
rentemente én .equipo‘y la responsabilidad de realizar el p-rogr-ama glo-- -
bal, caerf en el médico que conozca los principios bésicos del balance‘

de 1fquidos y electrolitos. La asistencia de estas pacientes deberé ser

ESTA TESIS N9 DEBE
SWR DE LY ik
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tensivos, ‘Debemos acortar el peribdo de oliguria, aliviar la hiperkale
mia, medidas todas que contribuirdn a disminuir el estado critico de -

esta entidad que suele ser pasajera y reversible,

Déé;ﬁués de yanalizar en For*n.qa global los aspectos mas importantes de -
cada una de las entidades gineco-obstétricas que implican un alto ries-
go, vemos como todas estas grandes patologias tienen como denomina-—
' dcn;' comdh, defectos dé volumen, trastornos en la oxigenacibn, trastor
nos de coagulacién, modelos diferentes de insuficiencia renal. Todos -
‘es’tovs procesos derivardn a su vez en los ya. mencionados trastornos —

tromboembblicos y de desequilibrio hidroelectrolitico importante.

En la Unidad de Cuidados Intensivos detl Hospital de Gineco-Obstetricia
No. 1 del 1.M.S.S., toda paciente critica que ingresa es sometida de -

inmediato a una serie de cuidados de rutina que se enumeran a continua

cibn:

l.— - Registro de signos vitales cada dos horas incluyendo: Tensién
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, cardioresf{ratorio, abdomen, resultado de exame
nes delaboratorio y administracién de medicamentos y solu—

ciones.
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3.~ Efectuar balance de lfquidds por turno de enFex*mer*ia cada
8 horas.
4,- Monitoreo continuo de trazo electrocardiogréfico ’
U B.— Toma de trazo completo de E.C.G. a su ingreso y controles

seglnrequerimientos.
1

6.~ Peso diario
LT e Recoleccibén de orina de 24 horas.

. B.= Controles de laboratorio seghn los siguientes programas espec{-. .

i

ficos:

En los casos de preeclampsia y eclampsia, gasometria, hematg
logia, volumen sanguineo, quimica sanguinea completa, pruebas '
de coagulacibn, osmolaridad P/O, electrolitos, Cay Mg. albu= _
mina y globulinas.

Tan§9 }os casos de sépsis severa como de hipovolemia llevarsn
’contr‘qles ‘de gasometria, hematologia, volumen sangufneo, qu_{

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

Los casos de insuficiencia renal controlados con gasometria, =
electrolitos, osmolaridad P/O, depuracién de creatinina, bio—

metria hemética, orina y qufmica sanguinea completa.

Se utiliza hoja de Nomograma bara desequilibrios Acido—basicos .
y de esta forma localizar la desviacién acido-base, su gbadq y'

evolucibn secuencial (ver esquema).
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Por litimo presentamos a conlinuacién, un cuadro que engloba los pro
cesos patolégicos principales observados en la Unidad de Cuidados In-
tensivos del Hospital de Gineco—Obstet.r-icia No., !l dell.M.S.S. desde

el mes de abril a octubre de 1976,

08 % LA VLELE
ed + Oet, 1914}
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No cabe. duda que la vida es una disolucidn compleja de electr*olitqs,'-c_c_:.

piosisima en micelas dotadas de un.alto poder de hidrofilia coﬁqoaf’ir%r’n‘é

Carrasido hace algunos afios; a ésto habria gque afadir su dota‘ci‘é“ri‘evnéﬁ :
gética acoplada en una armonia de homeostdsis. Entender la vidades-:
de Veste punto de vista cienti{fico no serfa del todo completo. Seg{m'corﬂ'
prendamos la vida desde otr'os'éngulos, sabremos medir el inménso vg.‘

lor de lo que significa vivir.
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