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RESUMEN

Las Unidades de Cuidados Intensivos Obstétricos o

Materno Fetales son areas multidisciplinarias de atencion
hospitalaria encaminadas a ofrecer apoyo médico y tecnolé-
gico en tres fases: a) Estabilizacion y reanimacion del
binomio madre-hijo, b) Evaluacién completa de madre e hijo
y¢) Tratamiento en sus diferentes modalidades.De tal forma
que los resultados obtenidos sean en beneficio de la calidad
de vida de ambos y también ofrecer un futuro adecuado a la
madre desde el punto de vista de su fertilidad.
Enla presente revision se analizan las diversas complicacio-
nes médico-quirurgicas que pueden llevar a la paciente
embarazada a un estado critico y sus formas de tratamiento,
haciendo énfasis en la relacion fisiolégica madre-placenta-
feto y las caracteristicas especiales de la farmacologia

Palabras clave: anestesia,gineco-obstetricia, cuidados intensi-
VoS

E1cuidado de los pacientes en estado critico requiere
en la medicina moderna de un drea hospitalaria de disefio
especializadoy de una infraestructura humanay tecnologica
que practicamente se desconocian en la primera mitad de
este siglo.

Aunque es cierto que la actitud de vigilancia estrecha
y monitoreo constante -que son realmente las bases de ésta
area médica-, s¢ han practicado desde hace siglos y que han
existido médicos muy observadores que han acompaiiado a
sus pacientes en situaciones criticas, la aparicion de la
Medicina Intensiva como especialidad es reciente, sobre
todo porque se requieren de ciertos conocimientos y destre-
zas, y se ha incrementado el acervo de la informacién.

Médico Intensivista Adscrito a la Unidad de Cuidados Intensivos
Adultos; Hospital de Gineco-Obstetricia ‘ ‘Luis Castelazo Ayala™’,
Instituto Mexicano del Seguro Social (I.M.S.S), México D.F.
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SUMMARY
CRITICAL CARE IN OBSTETRICS

Critical Care Obstetrics Units or Maternal-Fetal
Intensive Medicine are multidisciplinary areas of attention
that offer medical and technological support as follows: a)
Maternal-fetal reanimation, b) Maternal-fetal assessment
and c) treatment in many forms.

The results of this attention are beneficial for the
mother and the child and these results offer a good fertility
future too.

In this review, many medical and surgical pathologies that
produce critical complications and their treatment are
mentioned and analized.

Maternal-Placental-Fetal physiological interactions and
pharmacological characteristics are emphasized

Key words: anesthesia, gyneco-obstetrics, intensive care.

Dentro de la Medicina Critica o Intensiva s¢ han
desarrollado subespecialidades o sub dreas como los Cuida-
dos Intensivos Obstétricos o Cuidados Intensivos Materno-
Fetales.

Se hace énfasis en la relacion materno-fetal como
binomio estrechamente interrelacionado, ya que el futuro
bioldgico de uno determinara el del otro.

En nuestro Pats, segin el altimo Censo Nacional de
Poblaciént de 1990, el nimero de sujetos jévenes y en edad
reproductiva va en aumento, de tal forma que la exigencia
para una mejor atencion a este grupo justifica que se tengan
que optimizar los recursos hospitalarios, y dentro de este
contexto es obvio que tengan que mejorar las areas de
Cuidados Intensivos Obstétricos.

Estas areas deberan tener objetivos especificos como
el trabajo de grupo o trabajo de equipo entre varios especia-
listas: gineco-obstétras, neonatélogos, intensivistas,
internistas, perinatélogos, apoyados siempre por
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anestesiologos y cirujanos.

Aqui cabe mencionar que dentro de la formacién
hospitalaria inicial (residencias) en cada una de las especia-
lidades antes mencionadas, por lo general se dedica poco
tiempo a los aspectos del embarazo complicado y en estado
critico, por lo que podriamos desarrollar una nueva
subespecialidad con mucho futuro que enlazaria varias
disciplinas médicas.

EVALUACION CLINICA.

Para un mejor entendimiento de la fisiopatologia de
varias de las entidades clinicas que llevan a las pacientes a
un estado critico es conveniente conocer las siguientes
variables fisiologicas propias del embarazo (esquema pro-
puesto por Fiorelli?:

Aparato Cardiovascular.

Gasto cardiaco aumentado

Incremento del volumen latido

Aumento de la frecuencia cardiaca

Disminucién de 1a tensi6n arterial

Rotacién del eje cardiaco a la izquierda

Ondas T invertidas o planas en DIII del electrocardiograma
Ondas Q profundas

Depresién del segmento ST

Aparato Respiratorio.

Disminucién del 20% de la capacidad residual funcional
Aumento del 15% del consumo de oxigeno

Incremento en la ventilacién

Hipocarbia fisioldgica

Disminucién del bicarbonato sérico

Alcalosis respiratoria compensada

Sistema Hematolégico.

Mayor aumento del volumen plasmatico que el eritrocitario
Disminuciéon de la concentracion de hemoglobina y
hematocrito (anemia fisiologica del embarazo)
Leucocitésis fisioldgica

Estado de hipercoagulabilidad sanguinea: mayor frecuencia
de tromboembolismo venoso

Sistema Renal.

Aumento del filtrado glomerular

Incremento del flujo plasmatico renal

Presencia de glucosuria con glucemia normal

Dilatacion de los calices de la pelvis renal y de los uretéres
(principalmente del lado derecho)

Glandula Tiroides

Las pruebas de funcién tiroidea sufren alteraciones, como
ciertas modificaciones en la concentracion de las proteinas
transportadoras de hormonas tiroideas
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Aparato Gastrointestinal.

Hiperplasia gingival con gingivorragia; hipersialorrea, niu-
sea, vomito y también cambios en el apetito

Incremento en el tiempo de vaciamiento géstrico
Disminucién de la competencia del esfinter esofigico
Incremento de la presion intragastrica

Reflujo esofdgico y riesgo de aspiracion

Higado y Vias Biliares.

Sobresaturacion de la bilis

Inhibicién de la contraccion de la vesicula biliar
Incremento en la capacidad de la vesicula biliar
Predisposicién a litiasis vesicular

Pancreas.

La produccién de las enzimas del pancreas aumenta en las
etapas tardias de la gestacion.

Riesgo aumentado de pancreatitis

De tal forma que cuando se entre en contacto por
primera vez con una paciente obstétrica grave, ya seaen Sala
deLabor, Salade Urgencias, quiréfano oen la propia Unidad
de Cuidados Intensivos se pueda elaborar un abordaje clinico
razonado y efectivo.

El protocolo de abordaje aceptado en la mayoria de
las Unidades de Cuidados Intensivos Materno-fetales y
propuesto por Lai y cols. es el que se muestra en el Cuadro
Il.

Es conveniente analizar en detalle cada uno de los
puntos antes mencionados y establecer una norma de con-
ducta universal que sea Wtil independientemente de la
patologfa con la que ingresen las pacientes.

A. ESTABILIZACION INMEDIATA Y
REANIMACION DEL BINOMIO MADRE H1JO

El objetivo de este primer paso es establecer y man-
tener una adecuada funcion cardiovascular y respiratoria,
tomando en cuenta algunas variables fisiologicas del emba-
razo, por e¢jemplo, mayor susceptibilidad a la hipoxemia,
estado hiperdindmico con presion arterial baja y gasto
cardiaco elevado, anemia, hemodilucion, etc., al inicio de la
evaluacién clinica.

Es el programa propuesto también por el A.C.L.S.
(Advanced Cardiovascular Life Support) y A T.L.S.
(Advanced Trauma Life Support) que hace énfasis basica-
mente en cuatro puntos: manejo de la via aérea; respiracion-
ventilacién adecuadas; circulacién y optimizacién
hemodindmica y funcidén neuroldgica‘.

Dentro de este primer paso s donde se llevan a cabo
principalmente todas las maniobras y destrezas como la
colocacion de sondas, catéteres, monitorizacion invasiva,
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Cuadro I
Esquema propuesto para la atencion de la paciente
obstétrica grave (Lai y cols)®

A Estabilizacién inmediata y Reanimacién del
Binomio Madre-Hijo
B.Evaluacién clinica y paraclinica de:

a) Feto
b) Madre

C. TERAPEUTICA.
a) Fa(macqlégica
b) Quirirgica
¢) Otros

electrocardiograma materno-fetal, toma de muestras y pro-
ductos para el laboratorio, cultivos etc..

En general, la realizacion de estas técnicas y otras
como la paracentésis, dialisis peritoneal, toracocentésis,
colocacién de sello de agua, intubacién endotraqueal, catéter
subclavio yugular interno, catéter para nutricién parenteral,
sonda de gastrostomia transendoscépica, hemodialisis,
endoscopia digestiva y respiratoria, se pueden lievar a cabo
con pocos riesgos en la paciente embarazada®,

B. EVALUACION CLINICA Y PARACLINICA.

a) FETO

El uso de la ultrasonografia como método de imagen
diagnostica es el menos agresivo y mas ampliamente reco-
mendado durante todo el embarazo para evaluar la viabili-
dad fetal, su crecimientoy desarrollo, el didmetro biparietal,
circunferencia cefalica, longitud femoral, circunferencia
abdominal, confirmacion de muerte fetal, volumen de liqui-

Cuadro I
Dosis radiolégica limite superior para ciertas dreas
durante el embarazo.

EXAMEN DOSIS
Cabeza 50 mrad
Toérax 50 mrad
Cervical 50 mrad
Columna Toricica 50 mrad
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do amnidtico, hemorragia intracraneal fetal®.

Concomitantemente el sistema Doppler ayuda a eva-
luar la funcion cardiovascular fetal a partir de 1a semana 12-
147; 1a transmision del ultrasonido puede verse afectada por
1a obesidad.

Ya desde hace aproximadamente 20 afios Hon y
Quilligan® demostraron la relacion entre ciertos * ‘patrones’”
de frecuencia cardiaca fetal y alteraciones del mismo feto
utilizando el monitoreo electrénico, de tal forma que se ha
aceptado en forma universal este método para identificar
tempranamente asfixia, acidosis o efectos farmacolégicos.
Los métodos radioldgicos deben evitarse hasta donde sea
posible y considerar otras alternativas como la resonancia
magnética nuclear.

Los dos factores mas importantes que determinan la
“‘toxicidad’’ radiologica en la paciente embarazada se des-
criben en los Cuadros IT y ITP°,

b) MADRE.

El estado fisico y nutricional, asi como el estado
hemodinamico y respiratorio de 1a madre influirdn directa-
mente en la homeostasis fetal y placentaria. Situaciones
como la hipoxia, hipotension, sépsis, anafilaxia, eclampsia,
trastornos de la coagulacién, muerte cerebral maternos,
deben ser evaluadas con mucho cuidado porque representan
situaciones frecuentesen 1a Unidad de Cuidados Intensivos!®
¢ influiran en la interrelaciéon descrita basicamente en los
siguientes cinco aspectos (ver Cuadro IV).

1. Transporte de Oxigeno.

Hay un decremento progresivo de la presion parcial
de oxigeno (PO,) desde 1a madre hasta el feto pasando por la
placenta (Cuadro V').

Elconsumode O, fetal es elevado incluso conuna PO,
baja enla circulacién umbilical. El intercambio de O, ocurre
a través de la membrana semipermeable de la placenta por
un ‘‘sistema de intercambio concurrente’’ entre los vasos
uterinos y umbilicales llegando a una homeostasis aceptable
parael feto. Un decremento en la PO, materna reduce 1a PO,
venosauterinay consecuentemente la PO, venosa umbilical.

2. Adaptacién Fetal a la Hipoxia.

A pesar de que puede existir una PO, baja, la sangre
fetal asegura un buen aporte de O, a los tejidos fetales para
llevar a cabo un buen crecimiento y desarrollo normales.
Esto sucede gracias a la gran afinidad que existe de la
hemoglobina fetal al oxigeno®. Por ejemplo, auna PO, de 34
mmHg, la hemoglobina fetal est4 saturada a un 80% de O,
A esto se agrega que el feto tiene elevacion de su frecuencia
cardiaca y volumen latido asi como del gasto cardiaco,
mejorando obviamente la disponibilidad del O,.
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3. Perfusién Uterina.

El volumen sanguineo materno se incrementa hasta
un 40% sobre los niveles basales pre-embarazo y el volumen
sanguineo uterino se incrementa por consecuencia hasta 20
veces desde su formacioén hasta el embarazo a término" .El
resultado final es una disminucién de la resistencia vascular
uterina y el didmetro de las arterias y venas se incrementa
dramaticamente. Posteriormente, las contracciones uterinas
en el trabajo de parto disminuiran el flujo sanguineo que es
proporcional a la magnitud y la duracién de cada contrac-
cién. La autorregulacion en este lecho vascular aparente-
mente no se ejerce por los niveles de O, sino por factores
nerviosos, concretamente la porcion adrenérgica del siste-
ma nervioso central'*

4. Interacciones Patolégicas Materno-Fetales.

Una amplia variedad de condiciones patologicas
maternas pueden impedir la disponibilidad de O, hacia el
feto (estado de choque, trauma, sépsis, etc.. frecuentes en la
paciente de Terapia Intensiva y la mas representativa pudie-
ra ser 1a preeclampsia/eclampsia).

5. Intervenciones para mejorar la Oxigenacion Fetal.

Aqui siempre se plantea la disyuntiva de la interrup-
cién del embarazo, sin embargo no siempre es la mejor
respuesta. Hay que optimizar hasta donde sea posible la
oxigenacion fetal (‘‘reanimacion in utero’’) mejorando la
capacidad de transporte de O, materno, la PaO, maternay el
flujo sanguineo uterino. Administrando sangre, aumentan-
doel gastocardiaco materno, tratando laacidosis metabolica,
sosteniendo buen volumen intravascular materno e inician-
do tempranamente apoyo ventilatorio con adecuadas presio-
nes inspiratorias.

C. TERAPEUTICA

a) FARMACOLOGICA.

Estan suficientemente bien estudiados los grupos y
clasificaciones adoptados en todo el mundo para la prescrip-
cién de medicamentos durante el embarazo. Destacan dos
clasificaciones:

1) La aceptada por la Administraciéon de Drogas y
Alimentos (Food & Drug Administration, FDA) de los
Estados Unidos de Norteamérica, en cinco clases's:
CLASE A. Los farmacos administrados durante el primer
trimestre del embarazo no son teratogénicos.

CLASE B. Hay dafios en animales, no se sabe en humanos.
CLASE C. Hay dafios fetales letales en animales, es muy
probable el dafio para los humanos.

CLASE D. Hay riesgo fetal en el humano.

CLASE X. Hay anomalias fetales en el humano.

2) La realizada por una Comisién de Expertos Sue-
cos: El Informador Farmacéutico Sueco (FASS)
Farmavektiska Specialiteter i Sverige., en seis clases:
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Cuadro III
Dosis radiolégica estimada para ciertos estudios
abdomino-Pélvicos

EXAMEN DOSIS

5-1230 mrad
28-1260 mrad
25-1920 mrad
55-2190 mrad

Tubo digestivo superior
colon por enema
Abdomen

Pelvis

CLASE A. No se ha reportado dafio en ¢l embarazo.
CLASE BLl. Estudios en animales no evidencian dafio
CLASE B2. Daflos fetales en animales.

CLASE B3. Dafios en animales, no s¢ sabe en humanos.
CLASE C. Dafios fetales sin ser tetatogénicos

CLASE D. Incrementan el nimero de malformaciones.

De tal forma que la prescripcion de medicamentos se
tiene que adaptar fundamentalmente a tales reglas. Sin
embargo se presentan frecuentemente situaciones donde la
naturaleza quimica del fArmaco sera téxica en gran medida
para el feto y los efectos colaterales impredecibles.
Situaciones concretas las encontramos en una paciente que
cursa con preeclampsia/eclampsia donde es habitual el
manejo de inotropicos, vasodilatadores, sedantes, barbitiri-
cos, antihipertensores que actian a nivel central, sulfato de
magnesio etc,. y que el resultado final serd un recién nacido
con una calificacién de Apgar muy baja, en parte por la
evolucion natural del padecimiento y también por accién
farmacolégica.

A veces sera prioritario mantener las ‘constantes
vitales de la madre con la administracién de los medicamen-

Cuadro IV
Principales interacciones fisiolégicas materno-fetales

1. Transporte de Oxigeno

2. Adaptacitn fetal a la Hipoxia

3. Perfusién uterina

4. Interacciones patologicas materno-fetales

5. Intervenciones para mejorar la oxigenacion
fetal

YPagano M, Mastroiacovo P. Catdlogo de sustancias farmacolégicas
y sistemas de clasificacién para su empleo en el embarazo. En:
prescripcién de farmacos en el embarazo. Edicién Mexicana.
Nueva Editorial Interamericana, 1988, p 81
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Cuadro V
Decremento progresivo de PO, madre a feto

SITIO PO, (torrs)
Aire inspirado (materno) 120
Aire-alveolar (materno) 90
Presion arterial O, (madre) 80
Arteria umbilical 20

Cuadro VI
Cifras de Presion Coloidosmética en el embarazo

VARIABLE PCO ( mmHg)

Mujer normal no embarazada 21.6+3
Embarazo normal a término

(normotenso) 22.4+0.54
Puerperio inmediato (24hs) 154+ 2.1

Embarazo + preeclampsia 179+ 0.68
Puerperio de preeclampsia 13.7+0.46

tos a elevadas dosis que pudieran ser deletéreas para el feto,
solo bajo un juicio clinico bien establecido y habiendo
valorado el futuro biolégico de madre e hijo.

A continuacién se describen a manera de ejemplo,
algunos fArmacos frecuentemente utilizados en una Unidad
de Cuidados Intensivos con sus comentarios respectivos's:

Analgésicos: El uso de 1a morfina y sus derivados (fentanyl,
sufentanyl, apomorfina, nalbufina etc..) no se ha asociado a
la presencia de malformaciones congénitas. La transferen-
cia placentaria es rapida y el uso prolongado de estas drogas
puede producir sindrome de supresion neonatal asi como
depresion respiratoria a dosis elevadas.

Antihipertensivos: La hidralazina es la droga de eleccion
para el manejo de la paciente con pre eclampsia/eclampsia
y no se ha reportado relacién con alteraciones congénitas.
Sin embargo hay reportes de trombocitopenia neonatal
asociada al medicamento aunque en realidad es mas frecuen-
te en las pacientes con preeclampsia y algunos investigado-
res asocian mds esta complicacioén con el padecimiento en
sit.

El nitroprusiato de sodio cruza la placenta y produce
concentraciones toxicas de metabolitos de cianuro enel feto.
Debe usarse por tiempos cortos. Con ambos vasodilatadores
existeel riesgo latente de hipotension brusca que comprome-
ta la perfusién Gtero-placentaria y bradicardia fetal. El uso
de la nitroglicerina estd limitado porque se han reportado
efectos teratogénicos.

Antibiéticos: El uso de la penicilina sodica cristalina es
segura asi como las cefalosporinas de la 2ay 3a generacién,
eritromicina, clindamicina y algunos agentes antimic6ticos™®.
Los aminoglicésidos en general son tdxicos al feto y deben
usarse con precaucion. Causan daiio al VIII par craneal.

Inotrépicos: Ladigoxina resulta segura parael fetoa menos
que la madre presente toxicidad por trastornos electroliticos
o por alguna otra causa. La amrinona sin embargo se reporta
como teratogénica en animales y hay pocos estudios en seres
humanos pero se recomienda precaucién'®. La experiencia
con dobutamina y dopamina en el embarazo humano es
limitada aunque es frecuentemente utilizada en pacientes en
estado critico, sobretodo en sépsis y preeclampsia eclampsia;

los reportes observacionales no detectan alteraciones fetales.

Vasoactivos: La atropina cruzarapidamentelaplacentay no
se han detectado malformaciones fetales. El enalapril
(bloqueador de la enzima convertasa (ECA)), se ha asociado
conaborto espontaneoy retardodel crecimiento intrauterino®
y otros autores reportan oligohidramnios, hipotensién seve-
ra ¢ insuficiencia renal en el recién nacido®. La efedrina
produce un efecto ya conocido tanto a nivel materno como
fetal, cambios del ritmo cardiaco, bradicardia, taquicardia e
hipotension, no se reportan efectos teratogénicos.

Dosis elevadas de epinefrina, 1.5 ml de una solucion
al 1:1000 enuna hora para revertir un periodo de hipotension
puede contribuir a hipoxemia uterina y hemorragia intracra-
neal 2. De todas maneras en el paro cardiorespiratorio
materno resulta 1til asi como en broncoespasmos severos.
El isoproterenol no se ha asociado a malformaciones cong¢-
nitas y produce inhibicion de las contracciones uterinas.

Betabloqueadores: Esmolol para el tratamiento de las
arritmias supraventriculares no se ha reportado como
teratogénicoy no se detecta 10 minutos depués de 1a infusion
materna, sin embargo el riesgo es la hipotension severay la
hipoxia fetal secundaria®

El labetalol parece ser el menos dailino para el feto;
se ha detectado en un 80% de 1a concentracién maternay no
afecta grandemente el flujo utero-placentario a pesar de la
hipotension sistémica.

Metoprolol entra rapidamente a la circulacion fetal e
iguala su concentraciéon con la materna, no se reportan
efectos teratogénicos.

Con el propranolol se han reportado efectos adversos
como retardo en el crecimiento intrauterino, hipoglucemia,
bradicardia, depresion respiratoria neonatal y defectos de la
coagulacién®, no es teratogénico pero es muy t6xico a nivel
neonatal.

Anticoagulantes: Laheparina nocruzalabarreraplacentaria
y los coumarinicos causan muchos defectos si se utilizan
tempranamente en el embarazo por 1o que su uso esta
limitado®.

Diuréticos:El furosemide es ampliamente utilizado en la
U.C.I. y no se reportan malformaciones, sin embargo efectos
colaterales como trastornos electroliticos y trombocitopenia
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por sobredosis suceden tanto en la madre como en el feto. Las
tiacidas causan defectos congénitos si se utilizan en el primer
trimestre®.

b) QUIRURGICA.

La evaluacion del abdomen ‘‘agudo’’ durante el
embarazo sigue practicamente los mismos lineamientos que
las pacientes no embarazadas. Las indicaciones para el
lavado peritoneal diagnéstico son las mismas,
recomendandose 1a técnica semiabierta en el primer trimes-
tre y la minilaparotomia en? el ltimo trimestre.

Las causas mas frecuentes incluyen el desprendi-
miento de placenta parcial o total, aborto, ruptura uterina,
atonia uterina, trastornos de la coagulacién en eclampsia,
embarazo extrauterino, apendicitis aguda, trauma, perfora-
cién intestinal, obstruccién intestinal, alteraciones urolégicas.
El comin denominador en varias de estas entidades es el
estado de choque hipovolémico el cual se clasificard para
fines de diagndstico y tratamiento de acuerdo a las recomen-
daciones hechas por el Colegio Americano de Cirgjanos en
cuatro estadios o clases®, esto es:

Clase 1. Pérdida del 15% del volumen sanguineo, frecuencia
cardiaca de 100 x’ 0 menos; presion arterial normal; presion
de pulso normal o ligeramente elevada; llenado capilar
normal; frecuencia respiratoria entre 14-20 por min; gasto
urinario de 30 ml por hora o m4s; estado mental ligeramente
ansioso Se reemplaza basicamente con cristaloides (Ringer
lactado).

Clase I Pérdida del 15-30% del volumen sanguineo:
frecuencia cardiaca de mas de 100 x’; presion arterial
normal; presion de pulso disminuido; llenado capilar retar-
dado; frecuencia respiratoria entre 20-30 x’ ; gasto urinario
entre 20-30 mL por hora; estado mental ligeramente ansio-
so. Se reemplaza basicamente con cristaloides (Ringer
lactado).

Clase HL Pérdida del 30-40% del volumen sanguineo:
frecuencia cardiaca de mas de 120 x’; presién arterial
disminuida; presion de pulso disminuido; llenado capilar
retardado; frecuencia respiratoria entre 30-40 x’; gasto
urinario entre 5-15 mL por hora; estado mental con ansiedad
y confusion. Se reemplaza con sangreyy cristaloides; se sigue
la regla de 3:1 (Cristaloides:coloides).

Clase IV, Pérdida del 40% o mas del volumen sanguineo:
frecuencia cardiaca de 140 o mas por minuto; presion
arterial disminuida; presion de pulso disminuido; llenado
capilar retardado; frecuencia respiratoria de mas de 35 x’;
gasto urinario de menos de 5 ml por hora; estado mental con
letargia .Se reemplaza con sangre y cristaloides siguiendo la
regla 3:1

Desde luego se tendra que resolver el factor
desencadenante con la correccion de la coagulopatia, opera-
cién cesarea, histerectomia, ligadura de arterias
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hipogastricas, apendicectomia, sutura intestinal etc...

En el periodo postoperatorio, cuando se realiza una
intervencién quirurgica y la paciente sigue embarazada
(apéndice, perforacion intestinal, trauma etc,.) se deberd
vigilar la posibilidad de presentar un parto prematuro,
valorando cuidadosamente la dilatacion cervical, la presen-
cia de contracciones uterinas, cambios en el cardiotocografo.
Se preconiza el uso de betamiméticos y sulfato de magnesio
parainhibir laactividad uterina®. Sinembargo el desarrollo
de edema pulmonar se asocia con €l primero y depresion
respiratoria con el segundo.

El aspecto anestésico esta fuera del objetivo de ese
capitulo, sin embargo se recomienda establecer una estrecha
relacion entre el Anestesidlogo y el internista para tener
continuidad de los manejos farmacolégicos establecidos en
quiréfano o en la UCI y manejar el aspecto ventilatorio del
traslado de la paciente hacia uno u otro servicio.

ALGUNAS SITUACIONES ESPECIALES DE LA
PACIENTE EMBARAZADA EN ESTADO
CRITICO.

Se describen ciertas consideraciones y algunas com-
plicaciones médico-quinirgicas que pueden presentarse en
las Unidades de Cuidados Obstétricos basicamente. Se ana-
lizan las implicaciones materno-fetales y se establecen
diferencias con pacientes no obstétricas.

L. PRESION COLOIDOSMOTICA.

El papel de 1a presion coloidosmética en los fenéme-
nos hemodinamicos de intercambio capilar fue descrito
desde 1896 por Starling® y luego por Guyton y Lindsey*'.

Actualmente cobra importancia otra vez en el enten-
dimiento del paciente critico por ser causa muy frecuente de
edema pulmonar y otras alteraciones™.

Basicamente la presion coloidosmética esta dada por
las proteinas en la siguiente relacién: a) Albumina 75 %; b)
Globulina 20%y c) Fibrinégeno 5%.

También contribuyen otras moléculas como el sodio;
ya que siendo las proteinas de carga negativa, atraen
electrostaticamente al i6n sodio (positivo) y mejoran hasta
en un 50% esa presion coloidosmética; este efecto del sodio
se llama de Gibbs-Donnan.

En el embarazo normal cambian las relaciones
oncoticasy la presiéon coloidosmética (PCO) se modifica (ver
Cuadro VI)*®

Existe cierta disminucion fisiologica aceptable de la
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PCO durante el embarazo normal sin embargo esta tenden-
cia se exagera en el embarazo complicado que cursa con
preeclampsia, favoreciendo el desarrollo de edema pulmonar
no cardiogénico.

Antes de que 1a paciente desarrolle el cuadro agudo
clinico con la presentacién de los signos cldsicos de insufi-
ciencia ventilatoria y respiratoria, estertores en ‘‘marea
ascendente’’, expectoracién asalrionada, cianosis, angustia
etc., se pueden tomar medidas preventivas y deben evitarse
por ejemplo: disminucién brusca de la tensién arterial,
acidosis, sépsis, terapia tocolitica con betamiméticos, uso
excesivo de soluciones parenterales cristaloides entre otras
medidas.

Ante esta situacion, se debe iniciar monitorizacion
invasiva con la colocacién de un catéter de Swan-Ganz para
medir la presién en cuiia pulmonar (PCWP)y obtener curvas
de funcién ventricular y el gradiente PCWP-PCO para fines
de diagnoéstico y tratamiento.

IL. PREECLAMPSIA/ECLAMPSIA.

Es la complicacién del embarazo mas frecuente en
nuestro medio, que por lo general s¢ inicia después de la
semana 27 de gestacién, cuya ctiologia se desconoce y es
causa de un elevado indice de morbimortalidad perinatal,
siendo también la segunda causa de muerte materna en el
embarazo avanzado*.

Es una complicacion susceptible de detectarse en el
primer nivel de atencion hospitalaria y clisicamente es un
padecimiento descrito como grave y cursa con hipertension
arterial sistémica, edema y albuminuria (preeclampsia), que
cuando se acompafia de manifestaciones neurologicas como
el estado de coma o sindrome convulsivo se le conoce como
eclampsia. Alrededor de un 20-30% de estas pacientes
desarrollan complicaciones severasy fallaorganica multiple
siendo 1a mortalidad alrededor de un 10 - 15%.

Hay reportes que indican una correlacién entre €l
nivel socioeconémico y nutricional con la aparicién de este
padecimiento y no es exclusivo de los paises del tercer
mundo, ya que también se reportan casos en los paises
industrializados®.

Hay diversas clasificaciones de esta entidad y se pueden
consultar en las fuentes originales, sin embargo se utiliza
frecuentemente la propuesta por el American College of
Obstetricians & Gynecologists (Colegio Americano de
Ginecologia y Obstetricia)*s.

YGradientes de 4 mmHg o valores mas negativos, por ejemplo; -6.8
mmHg correlacionan directamente con la presentaciéon de edema
pulmonar o con la posibilidad de desarrollar esa entidad mas
frecuentemente.
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Las complicaciones mas frecuentes de esta entidad se
pueden enumerar de la manera siguiente:

a) Hemorragia Cerebral.

Es por lo general parenquimatosa y sigue ocupando
el primer lugar dentro de las complicaciones irreversibles de
la eclampsia. La hemorragia es el resultado de la combina-
cion de hipertension severa y compromiso hemostatico; se
presenta con edema cerebral, sindrome convulsivo y califi-
caciones de Glasgow muy bajas (< 5). El diagnéstico es
clinico y por tomografia axial computarizada (TAC) y/o
resonancia magnética nuclear (RMN). El pronéstico es malo
y generalmente mortal®’.

b) Insuficiencia Renal Aguda.

Es basicamente pre-renal y parenquimatosa, secun-
daria a hipovolemia, a espasmo de la arteria renal, a dismi-
nucién de la filtracion glomerular (por edema del endotelio
capilar), a precipitacion de hemoglobina en los tubulos (por
la hemdlisis) y uso previo de diuréticos. Cuando se inicia el
tratamiento en etapas tempranas, es susceptible de ser
reversible, sobre todo la oliguria pre renal®.

¢) Sindrome de HELLP.

Son las siglas en inglés de una entidad hematolégica
recientemente descrita, solo asociada a la preeclampsia/
eclampsia que afecta aproximadamente a un 15% de estas
pacientes. Se refiere a: Hemolisis, Elevated Liver enzimes,
Low Platelets*. Esuna anemia hemolitica microangiopatica
cuyo substratum fisiopatolégico no ¢s de tipo inmune sino
por ruptura mecanica de los eritrocitos en los sitios de
angioespasmo y que mejorando el estado general de
hidratacion, controlando las cifras tensionales sistémicas asi
como evitando la falla renal, estd complicacion mejora
importantemente.

d) Coagulacion Intravascular Diseminada.

Esuna complicacién practicamente irreversible don-
de estan alterados los procesos de hemostasia y coagulacion.
Existen varios factores desencadenantes como la
deshidratacién, la hemdlisis, el dafio endotelial, isquemia
tisular, hemoconcentracion etc..

La forma de presentacién no es diferente a lo ya
descrito en otras patologias cursando con una fase de consu-
mo e hipercoagulabilidad y deposito de microtrombos en
forma selectivaa algunostejidos como glomerulos, endotelio
hepético, tejido nervioso. Y luego una etapa de hemorragia
donde se encuentran alteradas todas las pruebas
hematoldgicas (tiempo de sangrado, tiempo de trombina,
protrombina y parcial de tromboplastina alargados; niveles
de fibrinégeno bajos; productos de la degradacion de la
fibrina elevados; plaquetopenia).

El uso de la heparina como parte del tratamiento
practicamente est4 proscrito y el apoyo del Banco de Sangre
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es fundamental para surtir de plasma fresco, concentrados
plaquetarios, crioprecipitados, paquete globular, basica-
mente®,

e) Ruptura Hepdtica

Se presenta como un cuadro de abdomen agudo y
estado de choque. El dolor es caracteristico ‘‘en barra’’ a
nivel del epigastrio y hacia los flancos, con ndusea, vémito,
diaforésis, posicion ‘‘en gatillo’’, que semeja un cuadro de
pancreatitis aguda y/o ulcera péptica perforada. Es caracte-
ristico que cambien las cifras de tensién arterial en forma
brusca, de la hipertension a la hipotension, siendo el trata-
miento necesariamente quirirgico. En nuestro medio los
mejores resultados se han obtenido al ligar laarteria hepatica
como si se tratara de una ruptura traumatica, sin presentarse
después alteraciones del funcionamiento parenquimatoso
hepatico*!.

No han dado resultado los intentos por suturar el
parenquima ni aundejando paquetes de gasas para hemostasia
ya que la mayoria de las veces cursa concomitantemente con
alteraciones de la coagulacion. Una fuente importante de
perfusién hepatica se da por la vena porta la cual queda
intacta.

J) Alteraciones Cardiovasculares.

En el embarazo normal el volumen intravascular se
incrementa un 42%y el volumen eritrocitario hasta un 24%,
sin embargo durante la preeclampsia/eclampsia (PE/E) es-
tos cambios no se llevan a cabo y se presentan hipovolemia,
hemoconcentracién, aumento de las resistencias vasculares
periféricas e hipoperfusion a varios 6rganos y sistemas*.
A partir del amplio uso del catéter de Swan-Ganz en
pacientes en estado critico, se han descubierto ‘‘patrones’’
hemodindmicos en diferentes patologias y en este caso, la
paciente con PE/E presenta por lo menos seis situaciones o
estados que son utiles para el diagndstico y tratamiento:*
Estado I: gasto cardiaco bajo, resistencias vasculares
sistémicas elevadas, presion capilar pulmonar baja; Estado
II: gasto cardiaco elevado, resistencias vasculares sistémicas
disminuidas, presién capilar pulmonar baja; Estado III:
gasto cardiaco bajo, resistencias vasculares sisténiicas
elevadas, presion capilar pulmonar normal; Estado IV:
gasto cardiaco elevado, resistencias vasculares sistémicas
disminuidas, presion capilar pulmonar normal; Estado V:
gasto cardiaco bajo, resistencias vasculares sistémicas eleva-
das presion capilar pulmonar elevada; Estado VI: gasto
cardiaco elevado, resistencias vasculares sistémicas dismi-
nuidas, presion capilar pulmonar elevada.

La interpretacion de cada uno de estos estados
hemodindmicos permite 1a construccién de curvasde funcio-
namiento ventricular, conducta similar a la que se hace en
pacientes con infarto agudo del miocardio, y ala vezsirve de
base para iniciar el tratamiento guiado con liquidos
parenterales, fArmacos vasoactivos e inotrdpicos, como se
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describe a continuacion:

Estado I. Liquidos parenterales para expansion plasmatica.
Estado II. Liquidos parenterales como tratamiento inicial y
medidas para elevar la presion arterial sistémica.

Estado III. Tratamiento con vasodilatadores (hidralazina) y
monitoreo continud de la presién arterial y gasto cardiaco
para evitar cambios de los mismos.

Estado IV. Drogas betabloqueadoras como inicio de trata-
miento con ¢l objetivo de disminuir el consumo de oxigeno
miocardico; sin embargo hay que recordar que muchas veces
el aumento de la frecuencia cardiaca es compensatoria.
Estado V. Vasodilatadores arteriales como inicio de trata-
miento. En algunos casos se utilizardn de acuerdo a la
evolucion de la paciente inotrépicos (dopamina o
dobutamina).

Estado VI. Reduccién de la precarga como inicio de trata-
miento a base de diuréticos y vasodilatadores como nitrogli-
cerina y nitroprusiato de sodio.

Dentro de este capitulo cabe mencionar otra altera-
cién poco estudiada desde el punto de vista hemodindmico,
pero que en nuestro medio ya se ha descrito: derrame
pericardico agudo con presentacion detamponade cardiaco*.

El taponamiento cardiaco se presenté entres pacien-
tes con eclampsia cuyo diagndstico se sospechd por la
presencia de bajo gasto cardiaco e hipoperfusién periférica
persistente que no cedia al tratamiento habitual y se docu-
menté con radiografia y ecocardiograma, asi como por
presionesintracardiacas (Swan-Ganz). Al drenar el derrame
agudo mejoraron las pacientes desde el punto de vista
hemodinamico.

g) Alteraciones pulmonares y respiratorias.

Basicamente el edema pulmonar es la alteracion mas
frecuente en estas pacientes con una incidencia reportada del
3% y la mayoria desarrollado en el puerperio®.

La reduccion de la presioén coloidosmética, las alte-
raciones de la permeabilidad en la membrana capilar
pulmonar y las elevadas presiones hidrostaticas vasculares
pularonares son factores que favorecen el desarrotlo det
edema intersticial y luego intra alveolar con un gradiente
PCWP-PCO negativo. Se ha propuesto un mecanismo se-
cundario para el desarrollo de edema pulmonar, o sea, la
presencia concomitante de falla cardiaca, aunque no es muy
frecuente. Lacrisis hipertensiva (aumento de las resistencias
vasculares sistémicas) es el factor dencadenante en el 90%
de los casos.

h) Trastornos Hidroelectroliticos y Acido-Base.

Estas alteraciores dependen fundamentalmente de
los cambios desarrollados en la funcién renal y pulmonar ya
que estos 6rganos ‘‘equilibran’’ en gran medida el sistema
o sistemas de amortiguaciéon bioquimica conocidos** El
manejo integral de todas estas complicaciones debe tener
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objetivos precisos y evitar controversias en cuanto a medica-
mentos especificos; uno de los esquemas propuestos es el
siguiente:

OBJETIVOS GENERALES DE TRATAMIENTO
PARA LA PACIENTE CON PREECLAMPSIA/
ECLAMPSIA PROPUESTOS POR EL SERVICIO
DE TERAPIA INTENSIVA ADULTOS DEL
HOSPITAL DE GINECO-OBSTETRICIA “LUIS
CASTELAZO AYALA”, LM.S.S. MEXICO D.F.

1. EVALUACION INICIAL.

Historia Clinica completa, toma de muestras para el labora-
torio (biometria hematica completa, quimica sanguinea,
examen de orina, determinacion de proteinas en orina de 24
hs, tiempos de coagulacién; tiempo de protrombina, tiempo
parcial de tromboplastina, niveles de fibrinégeno séricos,
grupo y Rh sanguineo, cuantificacién de plaquetas,
electrolitos séricos y urinarios, densidad y osmolaridades
sérica y urinaria, enzimas séricas y en ciertos casos determi-
naciénde hemoglobina sérica y gasometria arterial y venosa).
Radiografia de térax. Exploracién obstétrica exhaustiva,
identificacion del foco fetal.

I1. MONITORIZACION.

Colocacién de sondas y catéteres bajo sedacion y
anestesia local, toma de electrocardiograma, monitorizacion
cardiotocografica, vigilancia de los signos vitales, de los
volumenes urinarios, del nivel de conciencia; colocacioén de
catéter central o de catéter intrapulmonar (Swan-Ganz).

[II. HIDRATACION Y EXPANSION PLASMATICA.

El uso de soluciones parenterales se reduce a dos
clases ya conocidas y reportadas en la literatura mundial: a)
Coloides y b) Cristaloides. Proponemos iniciar con una
solucién cristaloide ya que por lo general es la primera en
conseguirse y debe ser aquella que reestablezca el volumen
intravascular ejerciendo un efecto de expansion plasmatica
hasta donde sea posible; solucién de Ringer lactado, solucio-
nes mixtas de glucosa con salina, y como ultima opcién
soluciones glucosadas.

Posteriormente siguiendo las reglas del equilibrio de
los liquidos corporales se administra una solucién coloide ya
sea plasma fresco, solucion de dextran de bajo peso molecular,
albamina humana, sangre etc.. El ritmo de infusién sera
particular para cada paciente en base a los resultados de la
presién capilar pulmonar, presiéon venosa central, estado
clinico de hidratacion, presion arterial.

IV. SEDACION.

El objetivo es evitar la excitacion del sistema nervio-
so central y sistema nervioso vegetativo; asi como también
elevar el ‘‘umbral’’ para las crisis convulsivas, mejerar
hasta donde sea posible ¢l edema cerebral y sus consecuen-
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cias para el feto. Dependera de la experiencia de cada
Servicioy de cada médico. Se pueden utilizar butirofenonas,
benzodiacepinas, barbitaricos, sulfato de magnesio,
difenilhidantoina, etc.. Algunos de estos farmacos producen
como efecto secundario vasodilatacion abatiendo las cifras
diastolicas, por lo que se puede aprovechar este efecto en
forma positiva. Las dosis y tiempo de tratamiento dependen
de las condiciones de la paciente, de su estado hepatico y
renal y los riesgos al producto.

V. MEDICACION ANTIHIPERTENSIVA.

Se deben administrar en dos etapas: a) como trata-
miento agudo, de impregnacion, utilizando firmacos de
accion rapida y corta; quizds el ejemplo mas conocido sea la
hidralazina intravenosa y el nitroprusiato de sodio. b) Tra-
tamiento de mantenimiento con drogas por via oral o por
sonda nasogastrica como la metildopa ¢ hidralazina. La
experiencia con otros farmacos se debe consultar en libros
especializados de farmacologia obstétrica.

VI. INTERRUPCION DEL EMBARAZO.

Una vez estabilizada la paciente desde el punto de
vista hemodindmico, neuroldgico y renal, se procederi a la
valoracion de la via de interrupcidn del embarazo por parte
del especialista en Gineco-Obstetricia.

Como se observa, la via de interrupcion del embarazo
es una decision completamente obstétrica y la técnica
anestésica para esa decision también lo es por parte del
Anestesiologo. Sin embargo, como lineamientos muy gene-
rales se considera evitar el uso de la ketamina, de los
relajantes musculares despolarizantes, ergonovina y
enfluorano®’.

ML PARO CARDIORESPIRATORIO (MATERNO).

Los lincamientos universales establecidos en la
reanimacion cardiopulmonar-cerebral no se modifican en
estas pacientes y se siguen las recomendaciones pertinentes:
Manejo de 1a via aérea, buena ventilacién pulmonar, circu-
lacidn y estabilizacién posterior de tipo neuroldgico y meta-
bolico®®.

a) Manejo de la Via aérea: debe hacerse en forma agresiva
para optimizar los niveles de oxigenacion fetal.

b) Masaje cardiaco: Los cambios anatémicos y fisiol6gicos
del embarazo modifican la forma en que se realiza esta
manicbra; concretamente se debe desplazar el utero hacia la
izquierda para mejorar el retorno venoso y reducir el riesgo
de hipotensién supina.

) Dosis y tipos de fairmacos: se deben adecuar en la mujer
embarazada, ya que el volumen de distribuciéon y el
metabolismo de las drogas no es el mismo que en una
paciente no embarazada. Los vasopresores pueden dismi-
nuir la perfusiéon utero-placentaria, la lidocaina en altas
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dosis puede provocar acidosis fetal, los betabloqueadores rio
para realizar esa técnica®.

Para fines practicos, las siguientes variables sirven de
guia en cuanto al trazo electrocardiografico fetal: a)
desaceleraciones tardias repetitivas; b) desaceleraciones
variables repetitivas; c) desaceleraciones variables atipicas;
d) patrones sinusoidales; ¢) patrones en la frecuencia
cardiaca fetal no reactiva persistentes y f) patrones confusos
en la frecuencia cardiaca fetal.

VL CIRUGIA CARDIACA.

Gran nimero de embarazos en pacientes con valvulas
cardiacas artificiales e incluso trasplante de corazén han
sido reportados en la literatura’®*, La frecuencia de muerte
materna ha sido reportada baja durante algunos procedi-
mientos como la comisurotomia cerrada; alrededor de 1-2%
con perdidas perinatales del 10%*.

En casos severos de insuficiencia cardiaca secunda-
riaduranteel embarazodesencadenada por defectos valvulares
apesar de haberimplementado el tratamiento medicamentoso
apropiado, se decidira la interrupcion del embarazoy correc-
cién quirdrgica en el puerperio inmediato.

Lamortalidad fetal en cirugia de corazén abierto para
colocacién de ‘‘bypass’’ se ha reducido de un 33% aun 10%
con las nuevas técnicas de evaluacion perioperatoria y
monitorizacién electrénica, ademds de la implementacién
de técnicas de perfusion de altos flujos hacia el feto desde el
sistema de ‘‘bomba extracorporea®.

VIL. EMBOLIA DE LIQUIDO AMNIOTICO.

Es una entidad poco frecuente con una mortalidad
elevada de alrededor del 80%?%. Sin embargo reviste ca-
racteristicas especificas por las complicaciones que presen-
ta. Tiene una presentacién ‘‘bifasica’’ inicialmente con
alteraciones hemodinamicas y en el intercambio gascoso
pulmonar para posteriormente desencadenar coagulopatia.
El cuadro clinico consiste en hipotension, disnea, signos de
hipoxia, bradicardia fetal, falla cardiaca, sangrado patolégi-
coavarios niveles. Se puede presentar también Sindrome de
Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto.

Los estudios actuales revelan que la introduccién de
pequefias cantidades de liquido amnitico a la circulacién
maternaes inocua, de hecho siempre entraliquido amni6tico
pero el problema no es la cantidad, sino la calidad, ya que el
ingreso de liquido anormal causa la alteracién®’.

Después de la exposicion a esta sustancia anormal
que posiblemente contenga leucotrienos y acido araquidénico,
la respuesta circulatoria materna es anormal produciendo
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falla hemodindmica, falla capilar pulmonar y la coagulopatia.
Eltratamiento esde sostén, contemplando apoyo ventilatorio,
inotrépico, oxigenoterapia, perfusion y restituciéon de los
elementos de la coagulacién.

VIII. TRAUMA

Los principales mecanismos del trauma, esto es, el
trauma cerrado y el penetrante son también causa de altera-
ciones en la mujer embarazada.

Debido a todos los cambios fisiolégicos en el emba-
razo la respuesta homeostatica hacia el trauma sufre adap-
taciones especiales en estas pacientes y asi tenemos algunos
ejemplos: a)la paciente embarazada enchoque hemorragico
necesita restablecer mas rapido su espacio intravascular y
con mas volumen para compensarla hemodindmicamente;
b) también debe optimizarse el gasto cardiaco més rapidoya
que las necesidades en el embarazo estdn incrementadas por
cursar con un estado hiperdinamico fisiolégico; ) 1a presién
de pulso decae mas rapido en la mujer embarazada ante una
pérdida sanguinea importante (>20% del volumen circulan-
te); d) la circulacion utero-placentaria y fetal es muy 14bil a
la pérdida sanguinea materna y desarrolla rdpidamente
acidosis; e¢) es mas ficil el desarrollo de insuficiencia
ventilatoria y respiratoria después del trauma porque en la
mujer embarazada estdn disminuidos algunos volimenes y
capacidades pulmonares; f) se facilita la regurgitacién y
desarrollo de Sindrome de Mendhelson con m4s frecuencia;
g) es mas susceptible al trauma la vejiga de la paciente
embarazada, por los cambios anatémicos que sufre.

Los efectos directos del trauma sobre ¢l embarazo son
una amplia gama de complicaciones y pueden 1r desde el
desprendimiento placentario hasta la muerte materna.

Algunos ejemplos son los siguientes: a) aborto espon-
tdneo; b) parto prematuro; c) hipoxia fetal secundaria a
estado de choque materno, desprendimiento de placenta,
dafio directo al cordon umbilical, lesion uterina; d) rara-
mente embolismo de liquido amniético y coagulacién
intravascular diseminada; e) isoinmunizaciéon materno-fetal;
f) traumatismo craneo-encefélico fetal y hemorragia cere-
bral fetal.

El manejo establecido debe categorizarse de acuerdo
aprincipios basicos de reanimacién y estos estin contempla-
dos perfectamente en el Programa llamado A.T.L.S. (Sopor-
te Vital Avanzado en Trauma®). La dindmica del Programa
es la siguiente:

A. Evaluacién Inicial. Posicion de la paciente en decubito
lateral para evitar sindrome supino. Iniciar el ABC de la
reanimacion; via aérea permeable, ventilacién pulmonar
adecuada y bilateral, circulacion efectiva. Evaluacioén del
estado fetal. Evitar vasopresores.
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B. Evaluacién Secundaria. Examen ginecologico exhaus-
tivo para determinar la integridad uterina y la viabilidad
fetal; uso de doppler. Vigilar la presencia de contracciones
uterinas; evaluar el periné para detectar alteraciones anat6-
micas (fracturas pélvicas, desgarros etc..), presencia de
sangrado transvaginal.

C. Monitorizacién. De madre y feto desde el punto de vista
hemodindmico y electrocardiografico.

D. Tratamiento Definitivo. El desprendimiento placentario
después del trauma es la principal causa de muerte fetal y la
hemorragia masiva del 4rea pélvica es la principal causa de
muerte materna. Después de 1a estabilizacion primariade la
paciente el tratamiento definitivo sera valorado y llevado a
cabo por el especialista.

CONCLUSIONES

Se puede profundizar en cada uno de los capitulos
sefialados en este trabajo, sin embargo no es el objetivo del
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mnismo.

Lo m4s importante es no perder la nocién de que al
estar tratando a una paciente obstétrica en estado critico,
estamos tratando también a otro ser humano en estado
critico, que quizas no tenga todavia las suficientes defensas
o mecanismos homeostaticos para enfrentar un medio adver-
so de enfermedad, agresion y cambios biologicos que sella-
randefinitivamente su vida futurassi esque llega a sobrevivir.

En vista de esto se requiere de un conocimiento
profundo de los mecanismos normales del embarazo, ya que
algunas mujeres aparentemente no resisten este reto mara-
villoso de 1a naturaleza y claudican presentando complica-
ciones y alteraciones que las llevan a la infertilidad y a la
muerte.

Para lograr lo anterior, el trabajo de equipo
multidisciplinario planteado en parrafos anteriores, y la
preparacién académica a nivel de postgrado, entendiendo
esta area del conocimiento médico como especifico, tradu-
cira un mejor nivel de atencion y menos complicaciones.
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