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I.-INTRODUCCION

Conocer la patología del ambiente en que trabajamos
y enfatizar constantemente nuestros errores es un método

práctico para estimular el avance en los procedimientos te-
rapéuticos y diagnósticos, como base primordial de mejor
práctica médica.

a) IMPORTANCIA DEL DESARROLLO DEL TRABAJO:

Para elaborar el presente trabajo tomamos los primeros
37 casos de muertes maternas ocurridas en el Hospital Roo-
sevelt, desde su inauguración (15 de diciembre de 1955) al
31 de julio de 1958. Se hace una división de la mortalidad
por causas obstétricas y no obstétricas; las primeras se
agrupan bajo títulos patológicos comunes.

b) MATERIAL CLINICO ESTUDIADO:

Para la ilustración de éstos, se revisó la literatura mé-
dica internacional a nuestro alcance, yse complementa con
uno o más casos de los estudiados en el citado Hospital
Roosevelt.
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II.-EST ADISTICA

En obstetricia uno de los procedimientos fundamentales
para ofrecer la gestación, parto y puerperio normales, son
las .:o~sultas prenatales; las cuales deben ser regladas y
perlOdlCas, para obtener el beneficio que de las mismas se
espera. En las visitas iniciales el objetivo está encaminado
a conocer las condiciones de salud de la mujer gestante
~os a~teced~ntes importantes o de enfemedades que pueda~
mfIUl~' nocIva:n~nt:e sobre el feto o la futura madre y la
capac:dad orgamc~ para. la nueva condición fisiológica. En
los .e,xamenes sucesI.vos: la evol~ción de la gestación, la adap-
t~c.lO~~ue ha sufndo el orgamsmo materno a este proceso
ÍISlO~OglCO:~la capacitación de la gestante desde los puntos
de vIsta fIsIco, moral y emotivo.

~,or lo dicho anteriormente, es fundamental la íntima
relaclOn que guarde la paciente con el médico durante toda
la gestación.

Como un procedimiento ya establecido, es indispensa-
ble que las consutas se dispongan de la manera siguiente:

a) Del 19 al 69 mes de embarazo: 1 visita cada mes.
b) Del 69 al 79 mes de embarazo: 1 visita cada 3 semanas.
c) Durante el 89 mes de embarazo: 1 visita cada 2 semanas.
d) Durante el 99 mes de embarazo: 1 visita cada semana.

Análisis de los datos estadísticos: Revisando la Tabla
NQ 1, nos .podemos dar cuenta que el 29.8 % de las pacientes

que fal1ecieron,asistióal pTenatal; dentro de este grupo
el 19% tuvo 2 consultas o menos y el 10.8% restante 3 ó
más consultas, siendo el máximo obtenido de 8 visitas du-
rante todo el período de gestación. Los resultados hablan
por sí solos, de la Íntima, relación: que tiene este bajo por-
centaje de prenatales con el aumento de la mortalidad.
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Comparando el índice de mortalidad total con el nú-

mero de partos, se obtienen los resultadios siguientes: de
18,611 partos atendidos durante el período anteriormente
mencionando hubo 37 decesos, lo que en porcentaje es equi-
valente a 0.19, o sea 19 muertes porcada 10,000 partos.

Restando la mortalid'ad po:rcausa no obstétrica, el porcen-
taje de mortalidad obtétrica real se convierte en 0.118, es
decir 11.8 fal1ecimientos por cada 10,000 partos. Hay que
advertir que estos resultados favorables, relativamente"" son
debidos a que en el Hospital Roosevelt sólo se internan pa-
cientes en el curso de las 22 semanas de embarazo en ade-
lante, restándose la gran cantidad de muertes a consecuen-
cia de abortos de menos edad de embarazo; ¡por otro lado
aumenta en casi el 50 % la mortalidad en las pacientes que
ingresan después de haber sido sometidas a procedimientos
empíricos, mal encaminados, o llegan sin este tratamiento
previo después de largas horas o días de estar sufriendo
de alguna complicación del embarazo, parto o pue'rperio;
imposibilitado de manera absoluta el éxito terapéutico es-
perado.

Para hacer notar esta realidad, hemos considerado los
períodos de hospitalización en que fallecieron. Cerca de la

mitad! de las ,pacientes sólo estuvieron 12 horas o menos, Y
dentro de este grupo un buen ,porcentaje escasamente estuvo
2 horas.

Este otro factor es de considerable importancia, y tiene
relación estrecha con el grado de cultura de las pacientes.

En las tablas siguientes se han resumido algunos por-
centajes y causas de mortaHdad materna en otros hospitales
o ciudades de Estados Unidos de Norteamérica, Canadá, In-
glaterra y Mala.ya.
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a) DEL HOSPITAL ROOSEVEL T:

T'ABLA N9 1:

Causa de mortalidad: % en relación
casos a partos:

Obstétrica 22 0.118

No obstétrica
"'''''''',.. 15 0.072

(1955-1958)

Asistencia prenatal:
casos %

4 10.8

7 19,0

Total: 31
""""''''

0.19 (en 18,611) 11 29.8

PERIODOS DE HOSPITALIZACION

0-12 hrs.: 12-2A hrs.
'. M.. ás de 24 hrs.:

Obstétrica 14 4
"""''''''''''''''''

4
No obstétrica

""''''''''''''

4 2 9

Total casos: 18
""''''''''''''''''''

6 13

TABLA NQ 2:

Inglaterra y Gales:

1,000 muertes maternas (52-54)

Toxemia 22%

Hemorragia
''''''''''''''''''''''''

17%

Aborto 14%

Embolia pulmonar 13%

Otras causas 34%

Hospital Kuala Lumpur, Malaya:

0.5% mortalidad en 20,555 partos

Toxemia 23%

Partos descuidados 17%

Anemia 12%

Hemorragia Pre-parto 11%

Hemorragia Post-parto 11%

Otras causas 26%
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b) OTROS DATOS ESTADISTICOS, COMPARATIVOS:

TABLA NQ 3:

CUADRO COMPARATIVO DE LA MORTALIDAD MATERNA
(50-55)

Estados Unidos de Norteamérica %: Canadá %:
Causas: Min. Fra. Fil. Ill. Mich. Det. Tor.

Hemorragia 28 20 13 33 29 38 24
Toxemia 20 20 29 25 21 15 17
Infección 7 23 36 13 22 11 " 9
Anestesia 6 3 10 5 6 6 8
Embolia ", 6 8 15 5
Cardiopatía 13 10 10 8 5
Aborto 24

Otros , 33 10 6 14 9 8

Abreviaturas:

Min.
Fra.
Fil.
Ill.

Mich.
Det.
Tor.

= Minnesota.
Franklyn.

= Filadelfia.
= Illinois.

Michigan.
= Detroit.
= Toranta.

TABLA NQ 4:

;OV1\")
Bronx Coutry (Nueva York): Charity Hospital:

12 X 10,000 en 117,450 partos.303 muertes maternas en
254,249 partos.

Hemorragia ....................

Infección " ""

Toxemia ..........................

Anestesia "......

Accidente vascular ......
Otras causas ,

33,9%
18.4%
16.6%
14.3%
12.0%

4,8%

Toxemia ..........................
Infección ",.........
Hemorragia ....................
Embolia ............................
Anemia cél. falciforme s
N efrosis nefrón inferior
Muerte súbita .".............

Neoplasias ........................
Anestesia ..........................

29.0%
26,0%
17.0%
10.0%

5.6%
4.7%
3,1%
2.3%
2.3%
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TABLA N9 5:

MORTALIDAD POR CAUSA OBSTETRICA

HOSPITAL ROOSEVELT

Hemorragia
"""'''''''''''''''''''''''''''"...h

10 casos = 45.0%

a) Placenta previa
"''''''''''''''b) Ruptura del útero h..........

c) Retención de placenta ......
d) Anatomía uterina

"''''''''''''

2 casos = 9.0%
3 casos = 13.5%
3 casos = 13.5%
2 casos = 9.0%

Infección... """"""'"'' u
'.00. ..h

a) Infec. clásica puerperal.. 2 casos
= 9.0%

b) Inf. con absc. a distancia 1 caso
= 4.5%

c) Tromboflebitis
""''''''''''''''

2 casos = 9.0%

Paro Cardíaco ',

a) Retención de placenta 1 caso = 4.5%
b) Histeretomía por mola 1 caso

= 4.5%
c) Cesárea

"''''''0000'''''''''''00'''''''

1 caso = 4.5%

Eclampsia u

"00'"
u

'00' '00,'"
u..

..00"""''''''''''.00....

EmboBa gaseosa
"""""""

'........-.....-.

5 casos = 22.5 %

3 casos = 13.5%

3 casos = 13.5%

1 caso = 4.5%

TOTAL: 22 casos.

111.- TITULO S P ATOLOGICOS

a) REVISION CLINICA:

Hemorragias :

l.-Placenta previa;
2.-Ruptura uterina;
3.-Retención de placenta; y
4.-Atonía uterina.

1.-Placenta Previa:

Es la placenta que se desarrolla parcial o totalmente en
el segmento uterino inferior. Se clasifica en: placenta

pre~

via total y pa:rcial.
ETIOLOGÍA:Inserción baja del huevo, vellosidades desa-

rrolladas en la membrana refleja; por las condiciones
de

vascularización del segmento inferior, la placenta se ensan-
cha en busca de condiciones nutricionales más favorables,
dando lugar a la placenta membranácea.

SÍNTOMAS:En el transcurso de los últimos tres meseS
se presenta la hemorragia, síntoma constante. Generalmente
no hay dolo~ry no se encuentra justificación para el sangra-
miento, que al principio se manifiesta por algunas gotas 'J
deSipués profusamente. En general, durante la tercera he-
morragia se inicia el trabajo de parto. Durante la madu-
ración del cuello y con las contracciones uterinas se separa
la placenta del útero, permitiendo que los senos placentarios
sangren inevitablemente. En el puerperio son frecuentes
.las sub-siguientes hemorragias por la debilidad de la pared
muscular para contraerse. También ocurren con alguna
frecuencia infecciones, por la proximidad del lecho placen-
tario a la vagina.
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COMPLICACIONES' Pr t. .

males shock embol"
esen aClOnes y posiciones anorma-

senos'
, la. gaseosa; esta última debida a que los

extern~~rmanecen abIertos y por su 'relación con el medio

DIAGNÓSTICO:Las hemorr . d 1t .
sugestivas de placenta previa af~as. e e~cer. ~rImestre son

~:: oU~i:'::~~;:~~~;~:~i~;::5¿:~ a;~~~e:e~:~~~:

PRONÓSTICO:Alto porcenta' d .
pTevia fallecen y de l. J~ : pacIentes con placenta

h . 0-' .' .,
as causas mas Importantes se señalan'

b~~osI.raola, mfecclOn, ruptura traumática del útero y em~

,,'1','

",I!

','"

TRATAMIENTO' 1 ) h.t l .
centa P

Q . . OSpI a Izar toda paciente con pla-
r",Vla o sospecha; 2) todo embarazo com r

placenta previa sangrante deb t. pIcado con

que la hemo'
e ermmarse pronto, excepto

rragla sea escasa o contr 1 bl 3)
iniciado el trabajo deberá' '1'

o a e; una vez

cient . . "
. Vlgl arse estrechamente a la , a-

., e, 4) .reposlclOn de la sangre perdida; 5) toda e ,~

~:;l~~e~:;~~~l, c~~
sosp.ech:,~deplace~ta previa reqUier~Pe~~

.
eqUIpO U,II:; operaClOn; 6) ruptura de las

:~~b~~~~;a
(~,a?

t
lObra de PUzO~!; 7) compresión de la pla-

u ero por tracCIOn de la
. . t . ,

niobra: de Willet ) . 8) C '

presen aCIOn (ma-
I , yesarea,

b) CASOS ESTUDIADOS EN EL HOSPITAL ROOSEVELT:

Caso N9 1:

. Paciente M.C.D., de 35 años de .'
gmaria y residente en Jalpat 1

edad, costmera, on-

hemorragia y dolor en amba:gua. ~~resa por .abundante

Desde 11 d' t .
fosas lhacas e hlpogastrio.

las an es de su mgreso
" " h

abundante con coá.
se mlCIO emorragia

Acompañá~dose de :~~s ~r~nd:. Palpit~~iones y disnea.

pogastrio.
r en am as fosas lhacas y en el hi.

1
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ANTECEDENTES:G 7 P 6 A O. Tratada <por empírica
debido a hemorragia, desde 9! días antes.

EXAMENFísICO: Regularmente desarroIIada, angustio-
sa, no puede dar más datos, que los anotados; 60 respira-
ciones, 120 pulsaciones ; presión arterial 90/55. Utero: 27
cms. de altura ; presentación : alta, móvil; no hay con'trac-
ciones; foco sincrónico con el pulso?; poca hemorragia va-
ginal; membranas rotas; cueIIo: 5 cms. de dilatación.

EVOLUCIÓN:Se inició transfusión de sangre, y solu-
ciones y oxigenoterapia, después de 2 horas de intenso tra-
tamiento no habían mejorado las condiciones vitales de la
paciente y finalmente faIIeció. Inmediatamente se le pra,c-
ticó cesárea (post-mortem), encontrándose al feto muerto,
con signos de maceración y se comprobó el diagnóstico de
placenta previa parcial. Dentro de los exámenes practica-
dos, el hematocrito dio un resultado de 10%, grupo O y
Rh positivo.

Comentario: Paciente con hemorragia desde 11 días an-
tes del ingreso, tratada por empírica, no asistió al prenatal.
Es evidente que la falta die prenatal, el tratamiento inade-
cuado, las malas ,condiciones del ingreso son todos factores
que contribuyeron a que ocurriera este deceso. Obviamente
se considera como mue'rte inevitable a su ingreso al Hospital.

'iZ.-Ruptura Uterina,:

Se clasifican las rupturas uterinas en: espontáneas y
traumáticas. Los factores que contribuyen a las espontá-
neas son: aquellos que impidan el avance del niño a través
del canal del parto, durante el trabajo «pelvis estrecha, niño
gigante, hidrocefalia, presentaciones Y ,posiciones anorma-
les, rotación retardada de la cabeza y obstrucción de las
partes blandas, etc.). Otro grupo incluye aqueIIos que. tien-
den a debilitar la pared uterina (cicatrices de cesáreas an-
teriores, o de suturas por ruptura, embara,zo implantado
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en un cuerno -no d S 11 d
.

l'
e arl'O a 0-, embarazo intersticial

fr:~~n!a.
msertad'a en la ~usculatura uterina). Ruptura~

t
atIcas, pueden ocurnr durante la aplicación' del ins

r~umental. obstét:ico, por tironeamiento ~l segmento infe~

,o~'dmamobras mtrauterinas, versiones, partos demasiado
rapI os -por no estar p'reparado el cuello-o

FRECUENCIA:Ocurre en una 1 . ,

paras por una primí, ara" .

re aclO~~de. ocho multí-

uso indisaiminado te o~'t,'I~ene proporclOn dIrecta con el
1 OCICOSo partos mal conducidos

.ANATOMÍAPATOLÓGICA:Existen d .
.

uterma, completa e iucom 1 t . o~ tIpos de ruptura

cluye al peritoneo en 1
p e a, en l,a prImera, la lesión in\.

La' .
d'

Y a segunda este permanece intacto

teri~~~Ie:~;~e~:~:~~:uras
es má~ elevada en la pared an~

la izquierda más f
n~nte se cItan las paredes laterales,

posterior. Puede ::~u~: i~~~~a~:'
,otra'b.~inalmente .la pared

dolor) o latente (s. , I?n su 1 a (en el chmax del
m provocar smtomas 'al t )

la ruptura pueden incluirse 1 ' l. 2
arman es . En

decir, puede romperse sólo el
o ~s . ca,pas .d~l útero, es

rragia intraperitoneal . t
perlItoneO! y orIgmar hemo-

únicamente sobr e l.a .ca' P
Por o 1'0

l
ado la ruptura asentar

a muscu a'r perm .
d .

tas la mucosa y el peritoneo'" aneCIen o mtac-

es: la solución de contill!Uid;/e~H:::lmente
la más frecuente

con el peritoneo intacto.
ucosa y pared muscular,

SÍNTOMAS:La paciente se encuent . .
con 'ansiedad Por la f alta . d

ra muy mtranqUIla,

d
e progreso en el part

e los dolores fuertes Refie're dol .'
o, a pesar

pogastrio. La cal" ,
. .'

?r 'caSIconstante en el hi-

secos, tiene deseos ~e
esta. enro

f
JeCIda, la

.

. b
.

oca y los labios
ormar recuentemente P ' d 'santemente qu l l"

. 1 e mce-

fuerte. La re. a,a IV,Ie~.El pulso es rápido y generalmente

la Pa . .
t

uptma subIta ocurre durante el acmé del dolor
CIen e se revuelve en la ca..' '

garrante,en el hemiabdo men
~a

f'
a~ueJa dolo!r agudo, des-

. m erlOr. Luego camb' l
c~rteJo sintomático, se torna pálida, labios blancos. :a.~
tIcos, sudoración fría le cubre el rostro

baJ' a la t
o CIano-

, empera-
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tura,el pulso se vuelve rápicto y débil,el dolor cesa por un
momento, hay angustia y opresión precordial. Se, instalan
vómitos y hemorragia vaginal, no profusa. En caso de
hemorragia intraabdominal hay dolor en los hombros y
reacción peritonea1. En algunos casos el feto pasa a la
cavidad abdominal, siendo los movimientos fetales violentos
que cesan al morir éste. La ruptura raramente es asinto-
mática (dolor, hemo-rragia, shock).

DIAGNÓSTICO:Inminencia de ruptura, paciente intran-
quila, ansiosa, con pulso rápido, respiración irregular, tem-
peratura ligeramente elevada, contracciones uterinas fuer-
tes, sin que avance ,proporcionalmente la, p'resentación. El
útero se encuentra duro y amoldado sobre el feto, que se
halla en el segmento inferior y éste dilatado. La parte
superior del útero es gruesa e hipertónica y el segmento es
blando. El niño parece estar directamente debajo de la
piel. Los ligamentos redondos están tensos y ruedan deba-
jo de la pared abdominal. Hay hiperestesia abdominal ge-
neralizada, siendo más exquisita a nivel del hipogastrio. Al
examen vagin'al, el cueIlo se ve edematizado, el caput 8~we-
dane~~m prominente. El foco fetal se ausculta irregular.
Ruptura, paciente con los signos de shock, sin' contracciones
uterinas o débiles, hemorragia externa moderada o severa
(ausente, ra'ras veces). En el examen abdominal se ,puede
palpar fácilmente al feto. Hiperestesia abdominal, con'
crepitación eniisematosa.

PRONÓSTICO:Ha mejorado con los recursos terapéuti-
cos. El del niño es sombrío y únicamente una actuación
rápida mejoraría esta condición.

TRATAMIENTO:"Siempre es conveniente hacer revisión
de la cavidad uterin'a, cuando haya sospecha de ruptura".
Vig-ilar estrechamente a las pacientes a quienes se haya diag-
nosticado desproporción feto-pélvica, actuar radicalmente
cuando el caso 10 amerite. Hacerestimacionespélvicas, en
todas las :pacientes. Revisar el útero después de maniobras
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intrauterinas o apli~ación de instrumentos. Curativo, re 0-
ner la sangre perdIda, hacer la sutura uterina, inmedia~a-

~ente s~ compruebe el diagnósti,co o histerectomía si el caso
o amerIta (rupturas extensas).

Caso N9 2:

. Pac~e~te: .
M.E.O., de 18 años de edad, oficios domés-

tIcos, orlgmarIa y. residente en esta ciudad In
dolores d t .. . . gresa por

e par o, se mICIa'ron 4 horas antes de su admisión.

t
ANTECEDENTES:G I P Y A O. Visita prenatal en el

ranscurso <Lela 36 y 38 d
h b

semanas e emharazo. Refiere
a er presentado edema de miembros inferiores durante

esas consultas.

EXA~EN FíSICO: Buen estado general, 20 respiraciones

~~oPul~:clOnes, t~mperatura: 39° C., presión arterial: 120i
, a ~ra uterma: 32 X 88 cms., presentación' S I I

c?~tracc~ones fuertes, foco: 160, cuello: 3 cms. de ~lil~t~~
ClOn, altItud -1, membranas enteras.

.
EVOLUCIÓN;En 17 horas hubo dilatación completa se

hl~o.gran,extracción pelviana (Rojas y Mauriceau) pr~via
epIslOtomla ~LD (medio lateral derecha) Desp'ués del
part~ se formo el globo uterino, 1 hora más tarde se dia
nostIca shock, y haciendo la revisión de cavidad uterina ;~
:ncuentra una rasgadura uterina en la pared anterior' de

1
a 6. cms. de longitud. Inmediatamente después fall~ció

~pacIente. En el transcurso se le habían hecho tra f
SlOnes de sangre.

. ns u-

Comentario: Paciente ingresó con embarazo a térm' .

con. p~esentación pelviana. El error parece estar en el I~~~

cedImIento operatorio' "Gran extr
.,

l
. P

. aCClOnpe VIana" (se ig-
nora respecto a la indicación de ésta) . además
tic'

..,
d 1 '

no se prac-

.0 revIsI~n e a cavidad uterina después del alumbra-
mIento y fmalmente el diagnóstico de ruptura uterina se
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hizo con un prolongado tiempo de intervalo. Concluyendo,
esta muerte se considera evitable.

Caso N9 3:

Paciente: M. C. .de M., de 32 años de edad, de oficios
domésticos, originaria y 'residente en esta capital. Ingresa

por dolores de parto. Paciente gran mulUpara, se hospita-
liza por dolores fuertes, quejándose continuamente Y sin-
tiéndose molesta cuando se le palpa. el abdomen, dice no
haberse sentido así en los partos anteriores.

ANTECEDENTES: G. 7 P 4 A 2. 1
er embarazo fue ge-

melar. No tiene consulta prenatal. Ruptura de membra-
nas, espontáneamente 1 hora antes de ingresar.

EXAMENFíSICO: Bien desa'rrollada Y nutrida, inquieta,
fascies angustiosa, presentación en situación transversa;
altura uterina: 33 X 114 cms., no hay foco, cuello: 9 cms.;
membranas rotas, prolapso de mano, altitud: O.

EVOLUCIÓN:2 horas, después de haber ingresado se
practica versión y gran extracción, todas las maniobras son
suaves Y no se encuentra ninguna dificultad en la resolución
del problema. Se hace revisión de cavidad, encontrándose
una ruptura total en la cara anterior del útero de 8 cms.
de longitud. Media hora después se inicia laparotomía ex-
ploradiora, con anestesia general. Paciente en regulares
condiciones, presión arterial 150/90, 80 pulsadones. Ex-
ploración:: herida peritoneal de 3 cms. de longitud, pared
uterina herida de 8 cms., abundante líquido sanguinolento
en la cavidad abdominal, 10 minutos después de iniciada la
operación se diagnostica shock, y a pesar de haberse pro-
cedido con la terapéutica adecuada falleció la paciente.

Comentario: Paciente que llega al hospital con un feto

en situación transversa Y varias horas después de iniciado
el trabajo. Nuevamente se nota la falta de consulta prena-

--
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tal, donde se hubiera di,agnosticado la situación y hecho una
versión con maniobras externas. Por otra pa:rte ingresa
cuando ya se había instalado una ruptura o había inminen-
cia (aunque el cuadro sintomatológico no es clásico). Con
respecto al procedimiento obstétrico realizado se puede co-
mentar que muchos autores condenan las maniobras inter-
nas en presenda de ruptura o inminencia, sugiriendo la vía
abdominal para la resolución del caso. Entre otras opiniones
está la decapitación y extracción del feto, en los casos de
presentación transversa, conducta peligrosa por lo que a
ruptura uterina se refiere.

El error parece estar en no haber hecho el diagnóstico
de ruptuTa o inminencia, por lo que se procedió en la forma
anotada, por consecuencia creemos que esta muerte pudo
haber sido evitable.

i I

3.-Hemorragias del Post-Partum:

Normalmente, durante el parto se pierden alrededor
de 300 c.c. de sangre. Se considera patológica una pérdida
mayor de 500 c.c. La cifra promedio se ha'rá variar hacia
arriba o abajo de acuerdo a las condiciones pre-partum de
la paciente, pues aquellas que llegan en malas condiciones
nutricionales y por consecuencia con pocas reservas hema-
t?lógicas, se'rán gravemente afectadas con la pérdida de can-
bda~e~ <lesangre que para otras paeientes, en mejor estado
nutrIclOnal y de desarrollo, pasaría inadvertido. Fisiológi-
camente el útero deja de sangrar por el colapso de los senos
durante la contracción de las fibras musculares.

~TIOLO~fA: a) Laceraciones del canal del parto; b)
Atoma uterma: puede ocurrir du'rante los partos pro lon-
g~~OS, ~mbarazos múltiples, multiparidad, polihidramnios,
nmos gLgan,tes, neoplasias en la pared uterina, operaciones
sobre este organo; abruptio placenteae; retención de coti-
ledones o .placenta ; anillos de contracción; partos prema-
turos; y c) Enfermedades hemorrágicas.

¡:
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SINTOMATOLOGiA:Desfallecimiento, mareos, hambre de
aire intranquilidad\, sed, ansiedad precordial, sensación,' de
mue'rte, náuseas, vómitos, colapso, movimientos convuls;vos
y coma. Al examen, palidez generalizada, f:~nte frI~, Y
cubierta die sudor, respiración rápida y superfIcIal, presI~n
sanguínea baja, pulso débil y rápido, finalmente ausenc:a
del pulso periférico. Como síntomas local~s: hemor.rag¡a
a través del orificio uterino o de las laceraclOnes vagmales
o vulvares.

LABORATORIO:La pérdida súbita del 33 % del volumen
total de sangre (1,500 a 2,000 c.c.) ,es generalmente ~atal.
Además de las manifestaciones clínicas, el resultado m~,e-
diato de las hemorragias rápidas y severas es la reducclOn
del volumen sanguíneo. Debido a esto, poco o ningún cam-
bio en el conteo globular y hemoglobina es demostrable du-
rante la pérdida sanguínea o inmediatament~ después, po.l'
lo tanto es prácUcamente imposible de:ermmar la sever;-
dad de la pérdidJa sanguínea por este m~to?o, salvo despues
que el volumen intravascular se ha restItUIdo, es cuando se
hace apa'rente la anemia; excepto por este hallazgo no hay
ningún' cambio anormal hematológico, si existiera ~e con-

siderará que estaba presente antes de la hemorragIa. La
regeneración activa de la sangre empieza tempranamente,
y por 10 general alcanza el máximum al fina.l de 1~ primera

semana eviden'Ciado por el aumento de rehculocItos en la
sangre ~ por el ascenso de eritrocitos y hemoglobina, estos
dos últimos factores guardan íntima relación con la res-
puesta reticulocitaria. La recuperación de sangre rápida
al principio, es más lenta después, hasta que alcanza valo~es
normales en cerca die 4 a 6 semanas. Para la hemoglobma
la norm~li~ación es más lenta, permaneciendlO por largo
tiempo una moderada hipocromia.

.

- DIAGNÓSTICO:Cuando el útero está contraído, la hemo.,.
rragia es probable que ocurra por laceraciones del canal del
parto, cuando se palpa grande y floj o se piensa en atonía

i',,:j,!1 1
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Y, por la evaluación en la duración de los dos primeros pe-
rIOdos. del trabajo se deducirá esta última condición. Al
estar I?c~mplet~ la placenta o sus membranas y después de
proc~dImIentos mstrumentales o manuales, será fácil dia -
nostIcar la causa.

g

TRATAMIENTO:Reparar las heridas; remoción de la
placen~a o sus f~agmentos; uso adecuado de oxitócitos; ta-
pon~mIe?to uterI~o (usado por algunos ,autores) ; histerec-
tomI~, SI l1eCesaI:lO; y la debida reposición de la sangre
perdIda.

"II;I!II
I!!II

!II!II

I!I!I:,

I!II Caso N9 4:

'I!'

I!I . ,Pacient~?e 26 años de edad, de oficios domésticos'
mdlgena; ongmaria y residente en Mixco, Guatemala' in~
gres~ P?r retención de placenta y shock; 8 horas ante~ de
hospItaIrzarse tuvo un parto y fue atendida

Por Com ,ad,. ,
'

rona
-emp~r~ca, esta al darse cuenta que no salia la placenta le
adm:lllstró 3 inyecciones 1M, haciendo después masaje 'ab-
dO~I,nal, como no obtuviera ningún resultado favorable, la
envIO a este centro.

.
ANTECEDENTES:G 3 P 3 A O. Sin prenatal.

. EXAM~NFíSICO: En pésimo estado general; tempera-
~ur~: 35.? C.; pulso central : 52 débil; presión arterial:
/0, taqmpn€a; abdomen, útero floj o; examen vaginal por

la vulva, se nota la presencia del ,cordón umbilical atad¿ con
,Un cordon al muslo, hay salida profusa de sangre.

.'

. EVOL~CIÓN:Se hace masaje abdominal, se forma el
g~bo utermo, de 18 cms., se le traslada a la sala de opera-
CIOnes y en ese momento fallece. Dx. final: retención de
placenta, hemorragi'a, shock.

,. C?mentario: Pacienterngresó con retención de placenta
despues de algunas horas de manipuleo. El error radica en
el parto mal conducido y falta de conocimiento o recursos de
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quien la atendió inicialmente. Tardanza en el traslado al
centro hospitalario (donde se cuenta con banco de sangre
y otros recursos). Es pues, una muerte inevitable a su
hospitalización.

Caso N9 5:

Paciente de 34 años, de oficios domésticos; originaria
de San RaymundlO, Guatemala y residente en Guatemala;
ingresa por dolores de parto; desde 2 días antes de su in-
greso, presenta ,dolores más o menos frecuentes, fuertes.

ANTECEDENTES:G 6 P 5 A O; 5 días antes le cayó UIT
objeto pesado sobre el abdK>men.

EXAMENFíSICO: Paciente consciente, pálida, demacra-
da; abdomen globuloso; altura uterina: 23 cms.; foco: 130.

EVOLUCIÓN:6 horas después del ingreso, presenta ma-
lestar general, frío intenso, cefalea. En ese momento du-
ranie una contracción uterina expulsa feto y ,placenta (el
feto vivió 2 minutos). Hay poca salida de sangre, 1 hora
más tarde, presenta hemorragia vaginal profusa (más o
menos 800c.c.) y entra en shock. Presión arterial: O/O.
Utero flojo, se administran oxitócicos, expresión y masaje,
pero no se logra obtener el tono uterino. Se inicia la re-
posición de sangre y plasma. Se intuba a la paciente y se
le administra oxígeno e hipertensores. Fallece a los pocos
minutos. Dx. final: atonía uterina, hemorragia, shock.

Comentario: Ingresó en malas condiciones por no haber
sido evaluada ni tratada previamente (sin prenatal). Tuvo
hemorragia, cuantitativamente patológica, desde el punto de
vista obstétrico, pero no para conducirIa al shock inmedia-
tamente, en otras condiciones de salud. Durante la autop-
sia la ,cavidad uterina estaba vacía, es lo que induce a pen-
sar en que se trata de un caso de franca atonía uterina;
hay que anotar la íntima relación que tiene esta entidad
con el parto 'Prematuro. Finalmente, considero que los da-
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tos re~eridos en. el "sobre clínico" son insuficientes para
C()llcI~Ir.en l? e~tab1e o no del fallecimiento, pues el proceso
terapeubco mdIcado es el ideal.

/¡,.-lnfección:

Infección clásica puerperal;
Infección: con abscesos a distancia' y
Tromboflebitis. '

Infección Puerperal:

Es. la condición anormal originada por la invasión de
los gemtales por bacterias, durante el parto o el puerperio.

MORBILIDAD:Es la situación en que la temperatura
au~enta a. 38DC, duranie dos' días, como mínimo, en los
p:rm~eros dIez días del post-parto, excluyendo las 48 horas
sIgUIentes ,al 'parto.

, .ETIOLOGÍA:La fiebre puerperal es la infección de una
herIda. en el,<canal,del parto o en el lecho placentario. Las
b~cterIas m~s c~munmente señaladas son: Streptococo, Sta-
fIlococo, lNeIserIa, Klebsiel1a, Enterococoetc Modo d
tran\':lm'

.,
l . '

. s e
,

~sIon a os gemtales: por vía exógena y endógena.
La. e~dog~ma o au:oinfección, resulta de 1Q) invasión direc-
ta, 2;) VIa hematogena; y 3Q) infecciones por contigüidad.
Oomun es encontrar Streptococos o Stafilococos saprófitos
en el .canal del .parto. Debido a ciertas condiciones, como:
~amblO ~n la aCIdez, exudado de suero o sangre de las peque-
nas herIdas, es que las bacterias encuenhran un medio fa-
v~rable 'para su crecimiento. La diseminación de estos cul-
tIvos ocu~re por los exámenes vaginales. Se citan otros
factores: Isquemia de los tejid!os, por la compresión de ,par-
tos. prolongados, laceraciones, retención de restos placen-
tarlOs y membranas, coágulos sanguíneos. Hete'roinfección'
cuando el material infectante va de afuera al O'rganism¿
afectado: 11» por medio del instrumental; 2Q) por objetos
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o ambiente infectado; 3Q) relaciones sexuales prematuras;

y 4Q) la paciente misma, puede introducir se una infección,
manualmente, ropas,etc.

Causas que predisponen: 11» todas las condiciones que
reducen la vitalidad, ejemplo: hemorragia profusa, toxe-
mias afecciones coincidentes, (afecciones cardíacas, etc.) ;
2Q) ~artos prolongados, espedalmente después de la rup-
tura de membranas; 3Q) inte'rvenciones quirúrgicas, por la

introducción de bacterias en el sitio operatorio;
4Q) reten-

ción de membranas, restos placentarios o coágulos.

Tipos de Infección:

a) VULVITIS: Traumas durante el parto o infección:;
enfermedades anteriores, infecciones glandulares (bartoli-
nitis), fístulas, abscesos, pred!isponen a una infección se-
cunda1'ia. A consecuencia de las infeciones vulvares hay
marcado edema, que en el transcurso de pocos días desapa-
rece. Sintomatología: sensación de ardor durante las mic-
ciones. Elevación febril y aumento del pulso. Si hay libre
drenaje, no afectará la condición general de la paciente.
El tratamiento consiste en evitar las manipulaciones inne-
cesarias, guardar las normas de asepsia, tan rigurosas co-
mo sea posible y permitir el libre drenaje de exudados y
secreciones.

b) VAGINITIS:La etiología es semej ante a la anteriort
predisponen los partos prolongad¡os, exámenes frecuentes,
antisépticos cáusticos, he'ridas por instrumental. Las he-
ridas cicatrizan por granulación. Hay linfagitis e infiltra-
ción que se extiende alrededor de la vagina. Si no hay
obstáculo en el drenaje, la fiebre y el pulso se elevarán
ligeramente. Cuando haya cuerpos extraños inadvertidos
habrá mayor alteración del estado general de la paciente.
El tratamiento es más! 'Profiláctico Y el aspecto curativo ra-
dica en eliminar los cuer,pos extraños e impedir la estasis.

c) ENDOMETRITIS:El endometrio se encuentra afec-
tado en casi todos los casos de infección puerperal, y es

--
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debido a que está sujeto a mayor número de traumatismos
durante el parto, y a las condiciones histológicas de la mu-
cosa; por otro lado a que es frecuente que se retengan frag-
mentos de placenta o membranas y coágulos. Los senos
dBl lecho placentario, cuando permanecen abiertos, son el
nido para la extensión de infecciones, en las ocasiones en
que hay disminución del tono uterino o malposiciones tiene
lugar la estasis loquial, medio en el que cultivan muy fácil-
mente las bacterias. Los síntomas son los de un proceso
inflamatorio, que generalmente se inicia a partir del tercer
día y se acompaña de una ligera hiperestesiaabdominal y
fetidez de los loquios. El tratamiento se hará conantibió-
ticos o quimioterápicos y el de la causa.

d) SALPINGITISy OOFORITIS:Ra:ramente hay extensión
d'e las infecciones uterina.s, por continuidad a las trompas
o a los ovarios. Es más común que haya infección de estos
órganos secun&lriamente a un proceso linfático y de ahí que
la perisalpingitis sea más frecuente que la endosalpingitis.
Una serie de procesos inflamatoriosa consecuencia del puer-
perio pasan desapercibidos, manifestándose algunos casos
por esterilidad temporal.

e) PARAMETRITIS:Generalmente es consecutiva a he-
ridas del cérvix, segmento uterino, o vaginales. Por otro
lado a extensión linfática o hematógena. De las bacterias
que corrientemente se cultivan es el Streptococo pyogenes,
en primer lugar y Stafilococo, bacilos coli o gonococo en
segundo lugar (durante el puerverio). Como factores con-
dicionantes se enumeran, el edema de la región, aumento
de los espacios en el tejido conjuntiva, aumento de la vascula.
rización. Sintomatología: precedida por las de la en dome-
tritis, hay que agregar el dolor localizado en el hipog~,strio,
fiebre constante al principio, remitente o intermitente al
final, es decir, cuando se forman los abscesos y signos de
toxiinfección, que desaparecen al drenarlos.

f) PERITONITLS:La localizada acompaña frecuentemen-
te a todos los procesos endometriales o de parametritis, la
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extensión de los mismos da lugar a la peritonitis generali-
zada con su cortejo sintomático especial. En la etiolog-ía
de esta afección se enumeran: endJometritis, linfangitis u:e-
rina, peritonitis pélvica, parametritis, infección ?~norre~ca
con su vía de extensión característica: endometrItls-salpm-
gitis-ooforitis-peritonitis pélvica. Tromboflehitis strep~-
cóccica de los vasos del parametrio (ligamento~ncho). Sm-
tomas: dolor inicial en el hipogastrio que s~ extIen:~e a ~~o
el abdomen, náusea y vómitos, extreñimIe~to, dIst~~slOn
abdominal por íleo paralítico; sed excesiva, mtranqm.lI?ad,
fiebre. La mente clara al principio, finalmente delIrIo y
coma.

g) BACTEREMIAo SEPTICEMIA:Es u.na invasió~ .d~ las

bacterias al torrente circulatorio, producIendo hemolIsls de
los elementos figurados, provocando cambios diegenerativos
en los órganos y síntomas de intoxkación.

h) BACTEREMIAMETASTÁTICA:El proceso patológico
esencial consiste en la extensión de la infección a las venas
del ligamento ancho, hipogástricas, venas ilíacas y aún a
la vena cava inferior. Se organizan trombas de donde ema-
nan embolias piógenas transportadas por la sangre ,a órga-
nos distantes del foco inicial. El cuadro sintomatológico es
el de cada órgano afectado.

i) COMPLICACIONESVENOSAS: Puede ,?ar lugar a: ~~e-
botrombosis y a trombofh:~bitis, en la prImera 'condlcl.on
hay coagulación intravascular sin síntomas inflamatorlOs
y en la segunda a consecuencia ,de un pro~eso ~nflamato-
rio hay organización de un trombo en ~l mteno: de los
vasos afectados. Es frecuente que la prImera entIdad pa-
tológica dé lugar a embolias y en los casos en que no se ha
evidenciado por la lesión vascular local se hace por las em-
bolias de las cuales las pulmonares son las más frecuentes.
En c;mbio la otra entidad, da lugar a alteraciones locales
y se manifiesta con edema y signos inflamatorios. El tra-
tamiento de la flebotrombosis, es la extracción del coágulo,
ligadura del vaso afectado y el uso de anticoagulantes y en



36

la tromboflebitis, tratamiento antibiótico, aumento de la
vascularización de la región afectada por medio de la sim-
patectomía química y medi,cación sintomática.

Caso NI? 6:

Paciente de 34 años de edad, oficios domésticos, resi-
dente en esta Capital. Ingresa por hemorragia vaginal y
dolores de parto. La hemorragia de 10 días de evolución,
siendo en ,poca cantidad. El mismo día de su ingreso había
sido tratada en otro centro hospitalario con oxitócicos y
antibióticos, con el Dx. ~aborto en curso.

ANTECEDENTES:G 6 P 3 A 2. Dos meses antes de este
ingreso y durante un día tuvo hemorragia vaginal en poca
cantidad.

EXAMENFísICO: Mal estado general; pulso: 140; pre-
sión arterial 80/65; aspiraciones: 26; mucosas pálidas;
altura uterina: 18 X 90 'cms.; foco: 152; examen vaginal:
hemorragia profusa, cuello cerrado. Durante el examen
tuvo un vómito negruzco y ,dolor intenso en el hemiabdomen
inferior.

EVOLUCIÓN: Dos horas después presentaba vómitos
pOTráceos, lengua seca, dolor en nuca y hombro; taquicardia,
polipnea; abdomen globuloso, útero contracturado, dolor
en el hemiabdomen inferior, defensa muscular a ese nivel,
moderado timpanismo; cuello entreabierto, grueso, secre-
ción vaginal negruzca y fétida; persistieron los hallazgos
abdominales y progresivamente se hizo más timpánico el ab-
domen. La paciente estaba cubierta de sudoración f'ría.
Se le administraron soluciones y sustancias hipertensoras.
Se investigó sangre en el vómito y fue positiva. La orina
tenía pH 5, albúmina y acetollia positivas. Cilindros gra-
nulosos abundantes. Bacterias abundantes. N ueve horas
después de haber ingresado falleció. A la necropsia: peri-
tonitisaguda, infarto y necrosis aguda infecciosa del útero;
septicemia.
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Comentario: Nuevamente se presenta el ya varias veces
anotado problema, la falta de asistencia pren:atal y la tar-
danza en la hospitalización (9 días de hemorra,gia), el lle-
gar al hospital en malas condiciones por no haberse someti-
do a un tratamiento de recuperación y por el mismo proceso
séptico tan avanzadK>, esto último que imposibilita el éxito
en el tratamiento subsiguiente. Existe la posibilidad de
haber sido evitable esta muerte, pero con atención médica
adecuada oportunamente.

Caso NI? 7:

Paciente de 22 años, oficios domésticos. Originaria de
esta ciudad. Ingresa por hemoptisis de 6 horas de evolu-
ción. Edema generalizado de 22 días. Disnea de pequeños
esfuerzos. El edema se inició en las extremidad.es inferio-
res y se generalizó progresivamente, llegando hasta la cara;
6 Y 2 ho'ras antes de llegar al hospital tuvo hemoptisis (san-
gre roj a) con coágulos, siendo ma,yor la segunda. Se exa.
cerbó la disnea.

ANTECEDENTES: G 1 P O A O. Desde muy pequeña
refiere padecer de disnea y ha sido tratada, considerándo-
sela como enferma del corazón.

EXAMENFíSIco: Bien des'arrollada,disneica; tempera-
tura: 37.2° C.; pulso: 100; respiraciones: 40; 'presión ar-
terial: 140/90. Corazón:: desdoblamiento ~l 2Q ruido en

todos los focos, soplo sistólico gr. 2 en foco pulmonar; cho.
que de la punta hacia abajo y afuera. Pulmones: estertores
sub-crepitantesen ambas regiones infraescapulares. Dte-
1'0 31 X 97 cms.; presentación: O.I.D; foco: 140; cuello
cerrado, edema generalizado.

EVOLUCIÓN:Se le administraron broncodilatadores y
digital; 6 horas después del ingreso se encontraba en me-
jores condiciones; pulso: 110, presión arteria!: 110/70, res-
piraciones: 26, foco: 140; 3 horas más tarde se inicia crisis
de disnea y convulsiones, en ese momento deja de ser pal-

J .-
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pable el pulso, no hay ruidos cardíacos, foco en buenas con-
dliciones. Se practica cesárea post-mortem: niño vivo, fa~
llece a los 10 minutos de nacido; necropsia: tromboflebitis
útero-rectal, aguda; embolias con infarto s pulmonares múl~
tiples; corazón pulmonar agudo.

Comentario: Al ingresar la padente, el proceso nosoló-
gico estaba avanzado, lo que hace incluir esta muerte dentro
de las inevitables.

11

Caso N9 8:

Paciente de 19 años de edad, indígena, de oficios do-
mésticos. Ingresa por parto efectuado fuera del hospital
y fiebTe; 17 días antes de I!Uadmisión tuvo un parto, aten~
dido en con:diciones sépticas, eutócico simple. Desde 3 días
después del parto tiene fiebre moderada. Astenia y tos.

ANTECEDENTES:G 2 P 2 A O. Sin prenatal.

EXAMENFíSICO: Paciente mal nutrida, mal estado ge-
neral, 100 pulsaciones; 68 respiraciones, temperatura 39° C.
Presión arterial: 110/80; mucosas 'pálidas; estertores sub-
crepitantes en ambos hemitórax; ruidos cardíacos velados.

EVOLUCIÓN:Una radiografía de tórax; moteado, difuso,
mal circun:scrito que cubre especialmente, el campo medio
izquierdlO y su base, granulación difusa de todo el hemitórax
~recho. No hay evidencia decavitación. Se trató con di-
gital, antipi'réticos, soluciones y analépticos; 5 horas des-
pués de su ingreso había marcado cornaje y tiraje, taquip-
nea y estaba deshidratada. El cortejo sintomatológico se
mantuvo en las mismas condiciones durante las 17 horas de
hospitalización, al final de las cuales falleció. Anutomia
patológica: piometria aguda con múltiples abscesos uteri~
nos; tromboflebitis aguda iliaca; absceso retroperitoneal;
infartos pulmonares múltiples, infectados.

Comentario: No fue evaluada por facultativo alguno
durante la gestación y el varto fue atendido en condiciones
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sépticas, qu~ motivaron probablemente la piometría y el
resto del cuadro patológico y como tercer PU'tlto se señala-
que a su ingreso el proceso séptico no permitía dar una:
terapia efectiva, por lo avanzado del caso de acuerdo con
los resultados de la necropsia; por consiguiente, se deduce
lo inevitable de la muerte.

5.-Paro Cardíaco:

Es la cesación de la función cardíaca, en forma súbita,
por los efectos de una anestesia o manipulación quirúrgica.
La generalidad tiene la tendencia a emplear esta frase en
todos los casos en que se llegue a un desenlace fatal, sobre
todo durante las intervenciones quirúrgicas, obviamente to-
da muerte tiene como fase final el paro de la función car-
díaca, pero no se podrá generalizar y amparar bajo este
título a aquellos casos en que el deceso no ha ocurido en }a
forma especificada en la definición. Cuidadosos análisis de
la mortalidadl en la sala de operaciones demuestran que la
mitad¡ de las muertes son debidas a. accidentes quirúrgicos,
shock o una enfermedad primaria y por lo tanto no podrán
titularse como "paro cardíaco".

El "paro cardíaco" se ha definido como una insufi-
ciencia CÍ'rculatoria total, para lo cual no hay una causa
aparente, vero en realidad en cada caso hay un factor cau-'
sal y la razón por 1a que éste no es aparente, es porque no
se busca o se ignora su presencia.

CausM:

1) HIPOXIA: La falta de oxígeno tiene un doble efecto
sobre el corazón: de,presión del sistema nervioso central,'
causando insuficiencia respiratoria y vasomotora con lá
consecuente hipoxia cardíaca. Hay también: un efecto di:'
recto sobre el miocardio, el cual di.ferente al músculo es-
quelético, no puede descansar para restaurar el oxígeno per-
dido (en deuda). Aún pequeños períodos de sub..oxigena-
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ción producen pausas cardíacas, El ácido láctico, producto
metabólico normal de la actividad muscular, aumenta con la
hipoxia. Con una concentración de sólo 0.07% producirá
paro cardíaco, mientras que el músculo esquelético funcio-
nará aún cuando la concentración sea al triple. La hipoxia
cardíaca. es :producida por cualquier factor que interfiera con
la .circulación coronaria, tal como una franca baj a en el
ingreso de oxígeno. Esta isquemia cardíaca establece una
zona generadora de impulsos, actuando como un foco de
fibrilaCÍón ventricular.

Tipos de hipoxia y sus causas: a) anóxica, debido a
obstrucción 'respiratoria, o a bajas presiones de oxígeno;
b) anémico, debido a hemorragias o anemia; c) estasis, co-
mo ocurre en el shock, en la insufkiencia cardíaca, o el
resultado de las drogas hipotensoras o anestesia raquídea;
d) histotóxica, debido a sobredosis de anestésicos; y e) me-
tabólico, debido a demanda elevada de oxígeno. La hipoxia
está frecuentemente asociada con, y hecha más peligrosa
por la hipercapnia.

2) ESTÍMULOP ARASIMPÁTICO: Inicialmente había es-
cepticismo respecto a la importancia de los reflejos vagales
como causa de inhibición cardíaca, en la actualidad es un
hecho conocido y aceptado. Se conoce que un estímulo tra~
queal, laríngeo, hiliar, ocular o mesentérico puedepI"ovocar,
por acción reflej a, un ",paro cardíaco". A esta acción se
agrega otro número de factores o agentes que potencializan
el efecto inhibidor: hipoxia, hipercapnia, barbitúricos y ci-
,clopropano, como causas más comunes,

La prostigmina, usada como 'antagónica del cura're y
-ütros relajantes pueden actuar similarmente si el vago no
.está bien atropinizado, pues esta droga produce un estímulo
poderoso el cual puede iniciar la, cesación de la función car-
,díaca,

3) ESTÍMULO SIMPÁTICO: La fibrilación ventricular
'Puede ser producida por la epinefrina secretada a conse-
cuencia de un trauma emocional (ejemplo: inducción de una
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en forma regular con. el masaje. La procaína intravenosa
o intracardíaca, puede usarse para disminuir la irritabili-
dad cardíaca y po'r consecuencia la fibrilación.

Caso NI? 9:

Paciente de 28 años de edad, de oficios domésticos
originaria y residente en esta capital. Ingresa por hemo~
rragia vaginal y dolor lumbar. Desde 4 días antes de su
ingreso principiÓ con dolor en la regiÓn lumbar y miembros
inferiores, un día después se iniciÓ hemorragia vaginal mo-
d~rada, san~re roja. y algunos coágulos, disminuyó progre-
sIvamente, sIendo escasa a su ingreso.

ANTECEDENTES:G 3 P 2 A O. Sin prenatal.

.EXAMEN FísICO: Estado general regular, pálida, 18
respIraciones, 94 pulsaciones, temperatura: 37° C., presión
arterial: 100/70; altura uterina: 16 cms; foco: no audible;
h.emorra~ia vaginal eseasa (seros.anguinolenta), poca can-
tIdad, coagulas pequeños; cuello cerrado.

EVOLUCIÓN:5 días después de su ingreso tenía 39° C.,
estreñimiento, hemorragia vaginal más profusa; pulso: 110;
presión arterial: 110/70; dolor en puntos ureterales y costo-
musculares. Cueno blando, orificio cerrado; 2 días después,
presentaba escasa hemorragia nuevamente, fetidez vaginal
y el cuello entreabierto permitía, la insinuaciÓn' de un dedo.
Cuerpo uterino globuloso, dJuro, se logró palpar las partes
fetales y diagnosticar una presentadón pelviana. Se indujo
con oxitócicos y des'pués de 10 horas hubo expulsión del
feto, pero n'Oasí de J.arplacenta; 3 horas después del aborto
fetal, el pulso era de 120, 38° C. de temperatura, presión
arterial 70/50. Se usaron antibiÓticos e hipertensores, me-
joraron las condiciones vitales ya las 18 horas de la expul-
,sión del feto se decidió practicar extracción manual de la
placenta, con anestesia general, 10 minutos después de ini-
ciada la anestesia, el ,anestesista reportó pa'ro cardíaco en
ese momento se inyectó por vía intratoráxica 5 c.c. de ll'~vo-
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caína al1 % y 1 mg. de adrenalina (intraventricular). Des-
pués de hacer tora,cotomía se dio masaje cardíaco :por 25 mi-
nutos, sin obtener ninguna respuesta favorable.

Comentario: Las condiciones en que se administró la
la anestesia no eran las óptimas, porque aunque se reporta
que las ,condiciones vitales habían mejorado, es probable
que el organismo estaba en una "fase de adaptaciÓn" (sín-
drome de Adaptación de Selye), incapaz de responder o
readaptarse a un nuevo estímulo. N o se tienen datos de la
oxigenación durante la anestesia, pero a la autopsia se en-
contraron petequias erpicárdicas y pleurales, lo que sugiere
anoxia, en resumen es una muerte evitable.

6.-Eclarmpsia:

En casi todos los casos, las toxemias del embarazo em-
piezan en los últimos cuatro meses. En las toxemias leves
hacer el diagnóstico es difícil, porque puede simular un caso
de hipertensión esencial o un grado v,ariable de retención de
sodio yagua, comÚn durante el embarazo normal. En los
casos graves la elevación de la :presión sanguínea acompa-
ñada de edema, y/o proteinuria son' concluyentes.

CONVULSIONES:Ocurren en los casos más severos de
toxemia. Electroencefalográficamente se sabe que los pa-
cientes con disTitImas cerebrales tienen un umbral convul-
sivo muy bajo y por lo tanto las pacientes toxémicas con
esta condición las desarrollan más fácilmente.

Las convulsiones se consideran, por varios autores, ,co-
mo una forma de encefalopatía hipertensiva. Los niveles
de hipertensiÓn en las toxémicas alcanzan límites de escasa
significaciÓn inmediata en pacientes no embarazadas. El
consenso actual es que, fuera del embarazo hay convulsiones
más frecuentemente cuando además de hipertensiÓn hay re-
tenciÓn de sodio o alteraciones renales.

CAMBIOSRETINIANOS:Los espa,smos de las a'fterias re-
tinianas son de los signos más tempranas en las toxemias
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(relación arteria/vena, normal %, durante el espasmo 1;4,o
1f6). Se compUca, en las condiciones más graves, de edema
de la retina, hemorragias y pueden aparecer exudados di-
fusos. Estas alteraciones de la retina no están en relación
directa con el grado de hipertensión.

ORINA: Signo constante es la albuminuria, además pue-
de contener glóbulos rojos y varias formas de cilindros.

EDEMA: La mayoría de embarazos normales presentan
retención de líquido. En las toxemias la diferencia estriba
en el grado, que es más severo. La etiología, del edema se
acepta que tiene relación íntima con el aumento de secreción
de hormonas esteroides durante el embarazo.

HIPERTENSIÓN:Es la manifestación más constante en
las toxemias del embarazo. Un aumento sobre 140/90, su-
giere un proceso pre-eclámptico en su fase inicial, excepto
cuando la 'paciente haya tenido niveles semej antes o más
altos antes del embarazo. La mayoría de las pacientes que
desarrollan eclampsia durante el embarazo tienen historia
familiar die hipertensión; de ahí que se haya sugerido que
estas toxemias precipitan la hipertensión esencial.

La. presión sanguínea en las toxemias del embarazo pa-
rece estar influenciada por la ingesta de sal. Y así se ha
demostrado que durante la administración de sal adicional
aumenta la hipertensión y albuminuria, así como el edema.
y por otro lado la restricción de sal a menudo provoca un
descenso en la presión sanguínea.

PATOLOGÍA:Los riñones presentan un engrosamiento
en las p~redes de las asas glomerulares. Raramente se
presenta la. necrosis cortical bilateral. En el cerebro ade-
más de edema se encuentran a menudo hemO'ITagias puncti-
formes. El edema es frecuente también en los pulmones.
En el hígado en las áreas periportales hay neerosis hemorrá-
gica. Y la placentapresenta cambios degenerativos e in-
fartos.

1,
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PATOGÉNESIS:Aunque aÚn permanece obscura, hay al-
gunos aspectos nuevos en este campo. El prematuro y más
rápido envejecimiento de la placenta con absorción de pro-
ductos autolíticos u otras substancias se ha considerado
como una posible ex,plicación de las toxemias del embarazo;
es consistente con la ocurrencia de esta afección en los úl-
timos meses del embarazo y el pronto alivio de la misma a
la terminación de éste. La presencia temprana de infa,rtos
ha orientado la atención hacia la probabilidad de una dismi-

~" nución en la irrigación de la, placenta. Algunos autores
reportan que la isquemia uterina (por oclusión parcial de
las arterias uterinas, en forma experimental) causaba hi-
pertensión en el embarazo, pero no así en las perras no em-
barazadas.

Haciendo determinaciones de la velocidad de circula-
ción de isótopos radioactivos se ha comprobado que la co-
rriente sanguínea está disminuida en la placenta de las pa-
cientes hipertensas y en las toxémicas, es decir, por debajo
de 600 C.'C.por minuto. Determinando la saturación de
oxígeno en la sangre de la vena umbilical durante el em-
barazo toxémico y el normal no se encontró diferencia, pero
sí en la saturación de la sangre de la arteria umbilical, con
reducción del normal 31.5'70 al patológico 16.1 %.

Se supone que el feto recibe una inadecuada irrigación
sanguínea en la toxemia, y esto favorece la impresión clí-
nica que los niños nacidos de madJres toxémicas son más
pequeños.

DIAGNÓSTICO:Convulsiones, hipertensión, edema, albu-
minuria, ácido úrÍco casi siempre aumentado, proteínas
sanguíneas disminuidas.

PRONÓSTICO:Del 10 al 20% de las pacientes fallecen,
siendo las cifras más altas para las primigrávidas.

TRATAMIENTO:Profiláctico, controlar y conducir el em-
barazo, adoptar medidas higiénicas adecuadas, limitación
de ejercicios, dietas especiales. Curativo: sedantes, subs-

.......
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tancias hipertónicas, ,para disminuir el edema del cerebro.
Hipotensores, reposo, dieta hiposódica.

Caso N9 10:

Paciente de 25 añas de edad, de oficias damésticas.
Ingresa por canvulsianes, inconsciencia, náuseas y vómitos
de un día de evalución. Desde hacía 14 haras antes de su
ingresa, empezó Can dolar en el epigastrio, canstante, hubo
náuseas y vómitas, y 3 horas antes de llegar al hospital
empezó con convulsiones y pérdida del conocimiento.

ANTECEDENTES:G 3 P 2 A O,par primera vez presenta
estas convulsianes. No tiene asistencia prenatal.

EXAMENFísICO: Paciente bien desarrollada y nutrida.
Inconsciente, respiración estertorosa, se queja constante-
mente; presión arterial: 240/150; 120 pulsaciones; 37.3o C.
de temperatura.; estrabismo bilateral, reflejo fotamotor nor-
mal; pupilas ligeramente midriáticas, redondas, iguales;
fondo de ojo: vasos narmales, n.o hay edema de la papila,
pequeñas hemorragias retinianas en el lado izquierda, más
ma!rcadas en el derecha. Baca y labios sangrantes. Man-
díbula inferiar contraída. Miembra superior izquierda con
afección cangénita (parálisis flá,ccidra y dedos en garra).
Miembras inferiares, edema gr. 1. Altura uterina: 20 X 80
cms. Contracciones moderadas cada 5 minutos. O. 1. l. A.
Cuello: 9cms., altitud + 1, n.o hay foco. Durante el examen
tuvo una convulsión clónico-tónica que duró 2 minutas.

EVOLUCIÓN:Se inició el tratamiento can hipatensares
(derivados del veratrum) y barbitúricos, la presión empezó
a bajar progresivamente, 3 ha ras después era de 140/110,
valvienda a subir a los niveles inidales, entonces la 'respi-
ración se tarnó irregular, hubo ma.rcada midriasis, y las
tegumentas se veían pálidos. Un examen de .orina resultó:
albúmina 6.4 grs, ma,rcada oliguria. A las 5 haras de su
ingresa falleció, sienda en las últimos instantes la respira-
ción superficial y lenta. Al examen ana tamo-patológico :

47

necrasis hepática aguda, hemorragia cerebral. Dx. final:
eclampsia, hemorragia cerebral.

Comentario: En las toxemias del embarazo es donde
juega un papel de suprema impartancia el cantral prenatal,
por ella consideramas que esta paciente hubiera sida tra~a-
da adecuadamente en la fase inicial '0 de pre-eclampsIa,
evitándase definitivamente o par lo menos en el 50 % la evo-
lución a eclampsia. Al ingresa ya había, según comproba-
ción de la nec'rapsia, daños irreversianes y fatales. El tra-
tamiento fue bien conducid/o. Se cansidera como muerte
inevitable al ingreso al haspital.

7.-Embolia Gaseosa:

Se supone que las embalias gaseosas, durante el parto
o en el puerperio, sean consecuencia del ingreso de aire den-
tro de la circulación venosa a través de los senos en el lecho
placentario. En las cesáreas .ocurre a través de los senos
venasosen la pared incindida. Algunos autores suponen
que la manipulación del útero, durante la expresión de la
placenta, puede ser un factor desencadenante. Prababl~
mente el sucesa fatal pueda e~pIicarse por el hecho que baJo
ciertas condiciones el útero preñada está peculiarmente
ad'aptada a ser el sitio de entrada de aire dentro del sistema
circulataria. La entrada es generalmente par uno a más
vasos abiertos, subyacentes a la placenta separada pardal
o totalmente.

La embolia gaseosa es una complicación común de mu-
chas procedimientas diagnósticos y terapéuticas, cuanda se
usa aire bajo presión o sin ella. Para que suceda, debe ha-
ber solución de continuidad en un vaso y éste cantener san-
gre a menor presión que la atmósfera que la rodea. Se
considera que las. síntomas son praducidos de das maneras:
1) el corazón se llena de aire, can cada sístale, necesit~nda
mayor fuerza para camprimir el aire que para hacer CIreu-
lar la sangre; 2) la sangre mezclada can el aire (espuma)
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alcanza los pulmones y en tal estado interfiere con la hema-
tosis normal, de aquí el "hambre de aire" y la anoxia.

La concepción general del embolismo gaseoso es: un
dolor súbito en el pecho, seguido casi instantáneamente de
la muerte. Cuando la muerte es súbita hay palidez, como
signo cardinal; mientras que si es retardada habrá cianosis.
Dentro de otros signos se enumeran: shock, hambre de aire
e intranquilidad.

El shock obstétrico que sigue al parto (y que no está
asociadlo con hemorragia severa) se considera como debido a
trabajo proIongado, anemia pre-existente u otras causas;
esta explicación es insatisfactoria, especialmente cuando las
pacientes recuperan sin ningún o escaso tratamiento o sub.
secuentemente no presentan evidencia de anemia o de otra
anormalidad. Puede sugerirse que la explicadón sea hecha
con base en embolias gaseosas mínimas, insufidentes para
producir la muerte rápidamente. Obviamente, para con-
firmar esta suposición no sería posible aportar pruebas.

Caso N9 11:

Paciente de 23 años, ingresa por dolor abdominal; em-
barazo en el curso de la 36:;\semana po'r UR; refiere dolor
abdominal; examen físico: altura uterina: 30 X 84 cms;
foco: 140; cuello cerrado; altitud móvil; no hay contraccio-
nes uterinas; se le sugiere asistir a ,consulta prenatal.

Un mes después: ingresa por dolores de parto.

ANTECEDENTES:G 1 P O A O. Sin prenatal.

EXAMENFísICO: Estado general bueno; 18 respiracio-
nes; 80 pulsaciones; 38° C. de temperatura; presión arte-
rial: 120/80; altura uterina: 36 X 96 cms.; foco: 140;
O. 1. D., cuello: 3 cms.; altitud: O.

EVOLUCIÓN:Seis horas después de ingresar, presentaba
dilatación completa. Hubo ruptura espontánea de membra-
nas; 2 horas después de dilatación completa no avanzaba
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la presentación y hubo cambio en la frecuencia del foco, por
lo que se wplicó fórceps bajo, se extrajo la cabeza, tenía 2
circulares de cordón y al no poderlas reducir se cortó entre
pinzas; hubo retención de hombros, y fue difícil de reducir,
finalmente nació el niño, no respiró. La presión sanguínea
de la madre bajó a 70/40; pulso 146. Inmediatamente des-
pués O/O. Anatomía patológica: ruptura parcial del útero
(pared posterior), enfisema del miometrio. Embolia gaseo-
sa: hígado, bazo y pulmón.

Comenfario: En este caso se supone que había despro-
porción feto-pélvica, pero desafortunadamente no había eva-
luación clínica de la pelvis, por falta de consulta prenatal, y
polI' consiguiente la evolución del caso no fue lo adecuado,
po"rqueademás de la falta de descenso del feto hubo retención
de hombros dos momentos cruciales para el desencadena-
miento de una ruptura uterina, en realidad todos los proce-
dimientos estuvieron adecuados y se considera como muerte
inevitable, por las condiciones en que se tuvo que trabajar.

...-



IV.-RESUMEN

Trabajo desarrollado en el Departamento ,de Materni-
dad del Hospital RooseveIt. Se estudiaron 37 casos de mor-
talidad materna, clasificándose en muertes por causa obsté-
trica (22) y no obstétrica (15). Se relacionan porcentual-
mente cada grupo con la asistencia prenatal y se hacen con-
sidéraciones sobre el tiempo de hospitalización en las dos
E¡;andes divisiones. Pa:ra comparación se presentan cuadros
estadísticos de la mortalidad en otros países y hospitales del
mundo. Finalmente revisión de la literatura internacional
sobre las causas obstétricas de mortalidad ocurrida en el
Hospital Roosevelt, complementándose con ejemplosyco-
mentarios de los casos estudiados.

Agradecimiento a los Drs. Humberto Montenegro, En-
rique Castillo y Carlos Vizcaíno por su colaboración.

V.-CONCLUSIONES

l~-Las causas más importantes de mortalidad materna en
el Hospital Roosevelt, son: a) Hemorragia; b) Infec-
ción; c) Anestesia; y d) 'I'oxemias.

2~-Comparativamente en muchos hospitales y ciudades
de los Estados Unidos de rNorteamérica y el Canadá,
tienen como principal causa de muerte materna: las
hemorragias, a pesar de las condiciones óptimas en
que trabaj a la mayoría.

3~-El 70.2 % de las pacientes fallecidas, no tuvieron con-
trol prenatal.

4~-EI 50% de las pacientes fallecidas, sólo tuvieron 12
horas de hospitalización como máximo.

5~-De las pacientes estudiadas, al 100% se les practicó
necropsia.

6~-EI porcentaje de mortalidad materna total de 0.19%
(del 15 de diciembre de 1955 al 31 de julio de 1958),
es una cifra bastante baja en comparación con los re-
sultados, de otros países.

7~-La mortalidad materna en los Departamentos, debe
ser mucho más elevada, dada las condiciones hospi-
talarias.

8~-El uso inadecuado de oxitócicos, jugó un papel im-
portante en la caus:a de muerte.

9~-Casi el 30 % de las pacientes fueron sometidas a t'ra-
tamientos inadecuados extrahospitalariamente.

10~-Lascohdiciones n'utricionales de las pacientes son un
factor importante en la mortalidad materna en Gua-
temala.



VI.-SUGERENCIAS

11¡1.~Intensificar la divulgadón referente a la importancia
del Prenatal.

21¡1.~Difundir en todo el país, clínicas prenatales, para

mejorar las cifras de mortalidad y morbilidad.

31¡1.~Mejorar las condidones de equipo y laboratorio en

las Maternidades Departamentales.

41¡1.~Crear pequeñas maternida;des cantonales, estratégi-

camente distribuidas y conectadas con los hospitales,
para que la atención obstétrica sea uniformemente dis-
tribuida. Estas maternidades se encargarían de los
partos normales.

51¡1.~Crear unidades móviles de clínica Prenatal para am-

pliar este servicio.

61¡1.~Restringir la práctica obstétrica de personas no entre-

nadas adecuadamente.

71¡1.~Hacer efectiva la reglamentación en la venta de oxi-

tócicos.

ROLANDO COMPARINI ANDERSON.

V9 B9,

Dr. Humberto Montenegro.

Imprímase,

Dr. Ernesto AZarcón,
Decano.
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