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    PRÓLOGO


    El libro digital y electrónico que hoy se presenta, es el resultado del trabajo arduo y constante de un equipo multidisciplinario, en el cual han participado expertos con reconocimiento internacional, aportando en cada uno de sus capítulos conocimientos y experiencias, denotando dentro de sus páginas un gran entusiasmo y profesionalismo.


    El objetivo de los autores es proporcionar al profesional de la salud, de una forma muy práctica, los conocimientos necesarios para la toma de decisiones en un evento de urgencia obstétrica, haciendo de este libro una herramienta accesible, útil y gratuita, que pueda ser consultada desde cualquier lugar o momento apoyado en el uso de un dispositivo electrónico, permitiendo reforzar los conocimientos en el área obstétrica en beneficio de la atención del binomio materno-fetal, con la misión de velar por la salud de ambos.


    Por tanto, si esta obra al ser consultada ayuda a la correcta toma de decisiones para mejorar el estado de salud o salvar una vida, se habrá logrado la meta del equipo.


    Dr. Santos Guzmán López
Monterrey, Nuevo León, México.
Noviembre - 2019.

  

  
    INTRODUCCIÓN


    El libro que les presentamos hoy día, es un esfuerzo realizado por dos equipos de profesionales pertenecientes a dos Universidades que trabajan conjuntamente desde hace ya 20 años, en el escenario de un acuerdo de colaboración entre la Universidad Autónoma de Nuevo León y la Universidad Autónoma de Barcelona y del Hospital Quironsalud de Barcelona. Este acuerdo institucional, ha permitido realizar una gran cantidad de actividades lectivas e investigadoras, que ha mejorado de manera evidente a las dos Universidades.


    Este es un libro realizado por profesionales que han hecho una larga experiencia en las salas de urgencias de obstetricia, y han evidenciado que, en no pocas ocasiones, las decisiones que han de tomarse, han de serlo de manera rápida y certera, de lo cual depende el resultado, es decir la vida de la madre o del feto, cuando no de ambos. Así pues, como el tiempo y el acierto son aspectos básicos, hemos querido brindar la información al médico de guardia, de forma muy accesible, rápida y fácil de utilizar, y de ahí surgió la idea de hacer un vehículo de información informático, con los aspectos adecuados a la edad de los usuarios, que están ya muy experimentados en la utilización de los utensilios informáticos. Es difícil disponer de libros adecuados en las áreas de urgencias, pero lo que si es fácil es que la mayoría de profesionales dispongan de un teléfono móvil o una Tablet, y gracias a ellos pueda acceder a la información de este libro que está pensado precisamente para ello.


    Se han incorporado la gran mayoría de situaciones de urgencia, y lo más significativo es que, en cada capítulo, se ha incorporado un algoritmo que facilite las tomas de decisiones, en cada tipo de urgencia. Hemos dividido el libro en grandes apartados, correspondientes a las situaciones cronológicas. Anteparto, Intraparto, Postparto, Puerperio, son las cuatro secciones que nos han parecido más operativas.


    Es cierto que algún capítulo no se ajusta a una sección determinada, como por ejemplo el de la violencia de género o el que habla de los tratamientos médicos que pueden realizarse.


    Éstos, están incluidos en una zona de Varios, al final del libro. Los editores, queremos expresar nuestra gratitud a todos los autores quienes, gracias a su sabiduría y su magnanimidad, han plasmado sus conocimientos en los capítulos, de manera altruista y con celeridad. Ello nos ha permitido poder brindar este libro electrónico de manera gratuita, con la intencionalidad de que no haya rincón en el mundo hispano sin que se pueda tener opción a su uso, y con ello, poder brindar más oportunidades a las mujeres que acuden nuestros servicios de urgencias.


    Gracias a todos los que han participado de la construcción del libro: Editorialistas, maquetistas, informáticos, correctores, etc, sin los cuales no hubiéramos podido consolidar la obra. Esperamos que lo utilicen y con ello les facilitemos su enorme trabajo y responsabilidad en el tratamiento de las emergencias obstétricas.


    


     Dr. Luis Cabero Roura
 Dr. Donato Saldívar Rodríguez
 Dra. Ma. Ángeles Sánchez
 Dr. Abel Guzmán López 

    


    Monterrey-Barcelona


    Agosto – 2019.
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    MOTIVOS DE ALARMA DURANTE LA GESTACIÓN


    Abel Guzmán López, Lezmes D. Valdez Chapa
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    1. DEFINICIÓN


    Las urgencias en obstetricia ocurren con gran frecuencia en la práctica clínica, lo que obliga al médico tratante a estar familiarizado con las principales causas para tener la correcta sospecha clínica y con ello poder brindar un manejo terapéutico adecuado para la paciente. Deberá siempre recordar que no solo está ofreciendo tratamiento a su paciente, sino también al producto de la gestación, por lo tanto, siempre deberá tener en cuenta el cuidado del binomio materno-fetal.


    Dentro de los motivos de consulta principales que deben tomarse en cuenta como motivos de alarma en la gestación se encuentra la hemorragia transvaginal en cualquiera de los tres trimestres del embarazo, la presencia de salida de líquido transvaginal sobre todo en segundo y tercer trimestres del embarazo y la hipomotilidad fetal en el segundo y tercer trimestre del embarazo; otros datos que deben tomarse en cuenta aunque pueden deberse a causas más generales son el dolor abdominal, presencia de fiebre, alteración del estado de conciencia, cefalea, datos de vasoespasmo que incluyan fosfenos, acúfenos, epigastralgia.


    2. SANGRADO TRANSVAGINAL


    Toda paciente que presente sangrado transvaginal y se encuentre en edad fértil deberá ser clasificada como potencialmente gestante por lo cual se deberá determinar la presencia o ausencia de embarazo con las pruebas serológicas correspondientes. La primera acción será determinar si la causa del sangrado es secundaria a procesos patológicos del embarazo, o a otras causas no relacionadas a la gestación como aquellas derivadas del tracto urinario, digestivo, o del mismo tracto genital como pólipos, inflamación o infección vaginal o cervical. Cuando se trata de hemorragias relacionadas al embarazo en el primer trimestre, la causa más común es la amenaza de aborto y se clasifica como tal hasta no demostrar otra causa, entre ellas el aborto completo o incompleto, aborto en evolución o incluso aborto diferido; otra posible causa de sangrado en el primer trimestre y que en ocasiones conlleva un cuadro de urgencia obstétrica es el embarazo ectópico el cual es causante de una importante morbimortalidad materna debido a choque hipovolémico. Durante el segundo y tercer trimestre de gestación las causas placentarias de sangrado serán las causas más comunes de sangrado, entre ellas podemos enumerar el desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, el sangrado consecuente a placenta previa en cualquiera de sus variantes (placenta previa total, placenta previa parcial, placenta de inserción marginal, placenta de inserción baja), inserción velamentosa del cordón o vasa previa; otra potencial causa de sangrado puede ser ruptura uterina, que se trata de una urgencia obstétrica importante. Cuando se trata de hemorragia del segundo o tercer trimestre deberá tomarse en cuenta la edad gestacional y el grado de madurez del producto de la gestación, ya que en base a ello se determinarán las medidas obstétricas que se llevarán a cabo.
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    TABLA I. SANGRADO TRANSVAGINAL DURANTE EL EMBARAZO


    Lo primero que deberá ser llevado a cabo es la realización de una historia clínica completa en la cual se demarquen los antecedentes personales de importancia de la paciente, la edad gestacional, número de embarazo y antecedentes obstétricos completos, así como el inicio del sangrado, la cantidad y características del mismo.


    Posteriormente la exploración física se hará con base en la sospecha diagnóstica, con evaluación del estado general de la paciente, evaluando el estado de conciencia, la coloración de piel y tegumentos y signos vitales completos; posteriormente se evaluará la cantidad de sangrado, la coloración del mismo, presencia o ausencia de coágulos, y si se mantiene activo el sangrado al momento de la exploración. Se valorará el bienestar fetal de acuerdo a la edad gestacional del mismo. Una vez realizado el diagnóstico, el manejo clínico obstétrico tendrá que tener en cuenta el estado clínico de la madre y de la madurez fetal.


    3. SALIDA DE LIQUIDO TRANSVAGINAL


    Cuando una paciente se presenta con salida de líquido transvaginal como motivo de consulta, sobre todo en segundo y tercer trimestre de gestación deberá siempre sospecharse de ruptura prematura de membranas y ésta puede presentarse en pacientes con embarazo de término o pretérmino. Se calcula que la ruptura de membranas es responsable de hasta el 40% de nacimientos de productos pretérmino. Será de gran importancia el realizar un diagnóstico oportuno y valorar la edad gestacional para definir el manejo obstétrico que será brindado a la paciente, ya que dependerá de la viabilidad que se pueda ofrecer al producto, cuando se trata de pacientes con edad gestacional menor a 24 SDG debido a la pobre tasa de supervivencia y alta tasa de complicaciones se recomienda llegar a un acuerdo sobre el manejo obstétrico con la paciente y su pareja para interrumpir o no el embarazo; en aquellos embarazos entre la 24 y 34 semana de gestación deberá intentarse un manejo expectante con inductores de maduración pulmonar a base de corticoesteroides y antibioticoterapia siempre que el cuadro clínico y resultados de laboratorio no contraindiquen este manejo. Posterior a las 34 semanas de gestación y en embarazos de término la elección más común será la interrupción del embarazo por la vía más adecuada. Se deberá considerar siempre patologías o situaciones clínicas acompañantes como trabajo de parto, prolapso de cordón, desproporción cefalopélvica, corioamnionitis, etcétera.


    4. HIPOMOTILIDAD FETAL


    La hipomotilidad fetal es una causa frecuente de consulta en urgencias obstétricas y siempre deberá ser manejada como tal; el primer paso será definir la edad gestacional para correlacionar la presencia o ausencia de movimientos fetales perceptibles por la paciente como un dato normal o anormal de la gestación; posteriormente y a la brevedad deberá ser valorado el estado fetal con revisión de la frecuencia cardiaca fetal ya sea a través de auscultación, con uso de dispositivos Doppler, con máquinas de registro cardiotocográfico o de ser posible con estudios de imagen como ultrasonido obstétrico. El manejo clínico obstétrico va a depender de la edad gestacional y el estado de bienestar fetal.


    5.DOLOR ABDOMINAL


    El dolor abdominal es un motivo común de consulta en urgencias obstétricas, ya sea solo o acompañado de algún otro síntoma. Habrá que definir si el dolor es de causas obstétricas, ginecológicas, urológicas o gastrointestinales. Para ello es necesario realizar una adecuada historia clínica y una exploración física minuciosa, así como solicitar los estudios paraclínicos pertinentes que apoyen la impresión diagnóstica. Las causas obstétricas se pueden dividir en causas del primer, segundo, o tercer trimestre. En el primer trimestre hay que sospechar de aborto, englobando la amenaza de aborto, aborto en evolución, aborto incompleto, y el embarazo ectópico. Si nos enfrentamos ante un cuadro de dolor abdominal cursando el segundo o tercer trimestre del embarazo se debe considerar el trabajo de parto, ya sea a término o pretérmino, desprendimiento prematuro de placenta normoinserta e infección intraamniótica. Se tienen que tener en cuenta también las causas ginecológicas, entre ellas la torsión ovárica, alguna alteración del tracto genital inferior, como desgarros, vaginitis e inflamación o infección de la glándula vestibular mayor. Siempre es importante descartar alguna patología gastrointestinal, principalmente apendicitis ya que su diagnóstico es difícil a medida que avanza la gestación, así como enfermedades de la vía biliar. Además, tener en cuenta las causas urológicas, como infección de vías urinarias bajas, pielonefritis y urolitiasis.


    6. FIEBRE


    La temperatura por arriba de los 38ºC durante el embarazo, por su fetotoxicidad, siempre será motivo de alarma durante la gestación. Toda paciente con fiebre deberá ser estudiada para llegar a un diagnóstico preciso y dar el tratamiento adecuado. Empezando por una historia clínica completa, enfatizando en el patrón de la fiebre, evolución, signos y síntomas acompañantes, así como la edad gestacional en la que se encuentre la paciente. Dentro de las principales causas de fiebre durante la gestación encontramos las causas infecciosas debido al estado inmunológico propio del embarazo, entre ellas las más frecuentes son neumonía e infecciones del tracto urinario, teniendo especial importancia la pielonefritis. Si se acompaña de dolor abdominal, náusea, vómito o diarrea, hay que pensar en infección del tubo digestivo como gastroenteritis o apendicitis. Se debe tener en cuenta aspectos epidemiológicos, como el lugar de residencia de la paciente y la época del año en qué se encuentra, ya que podemos estar ante una infección endémica o estacional, por ejemplo: gastroenteritis, influenza, infecciones por vector como zika o dengue, tuberculosis, meningitis, etcétera.


    No dejar de lado causas ginecoobstétricas, teniendo presente la edad gestacional y síntomas acompañantes. Ante un embarazo de primer trimestre, sangrado transvaginal abundante y fiebre, debemos descartar aborto infectado. En un embarazo de segundo o tercer trimestre con fiebre e historia de vaginitis de repetición, ruptura prematura de membranas, trabajo de parto pretérmino y/o dolor abdominal, se debe considerar corioamnionitis.


    7. HIPERTENSIÓN


    La hipertensión se define como la presencia de forma mantenida de una presión arterial sistólica de 140 mmHg o más y/o una presión arterial diastólica de 90 mmHg o más en dos tomas separadas por al menos 4 hrs en reposo y en el mismo brazo. Será motivo de alarma la presencia de hipertensión durante el embarazo, sobre todo si está presión excede los 160 mmHg en el valor sistólico o los 110 mmHg en el valor diastólico. Es importante definir la etiología de la hipertensión y el momento de instauración de ésta. Es decir, si ya estaba presente previo a la gestación o en las primeras 20 semanas de ésta, o si es de nueva aparición (a las 20 semanas de gestación o después). Esto con el fin de definir si es una hipertensión crónica (ya sea esencial o secundaria), de bata blanca, gestacional o preeclampsia de novo o sobreañadida a una hipertensión crónica. Ya que, dependiendo de esta clasificación, podremos dar un correcto abordaje diagnóstico y terapéutico. Debido a ello, es de suma importancia el monitoreo de presión arterial en cada consulta desde el inicio hasta el fin del control prenatal.


    8. CONVULSIONES


    Durante la gestación puede haber la aparición de crisis convulsivas en pacientes que no tenían diagnóstico de epilepsia, empeoramiento o mejoría de la epilepsia o permanecer sin cambios.


    Es importante investigar las características de las convulsiones y la forma de presentación para definir el tipo de crisis que se presenta. Dentro de las causas que provocan el empeoramiento de la epilepsia durante el embarazo encontramos la fatiga y deprivación de sueño, el mal cumplimiento o suspensión de la medicación y, sobre todo, el aumento en los requerimientos de los fármacos debido a la dilución causada por el aumento de volumen plasmático materno.


    Cuando las crisis convulsivas debuten durante la gestación se deberá investigar si existe hipertensión, proteinuria y/o edema para descartar eclampsia. Además, se debe considerar alguna alteración metabólica como hipoglicemia o neurovascular
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    METRORRAGIA EN LAS PRIMERAS 25 SEMANAS


    Clara del Carmen Flores Acosta, Donato Saldívar Rodríguez
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    1. DEFINICIÓN


    Es la que ocurre en la primera mitad de la gestación, en algunos casos es grave y en otros no.


    2. ETILOGÍA


    Durante el primer trimestre puede ocurrir en el 20 al 40% de los embarazos, en algunos casos la etiología no se puede determinar. Las principales causas son:


    


    
      	Implantación del embarazo


      	Aborto (amenaza de aborto, inevitable, incompleto, completo) 15 – 20%


      	Embarazo ectópico 2%


      	Patología cervical, vaginal o uterina (pólipos, infección, cervicitis, cáncer, traumatismo)


      	Enfermedad trofoblástica gestacional

    


    


    3. FACTORES DE RIESGO


    Estos factores dependen de la etiología como: Malformaciones Müllerianas, miomatosis uterina, pólipos, insuficiencia del cuerpo lúteo, infecciones.


    4. CUADRO CLÍNICO


    El sangrado puede variar de leve o profuso, intermitente o constante, con o sin dolor.


    5. DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO


    [image: 2_-_ALGORITMO_I-01][image: 2_-_ALGORITMO_II-02]
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    EMBARAZO ECTÓPICO 


    Luis Cabero Roura, Cristina Cabero Riera, Guillermo Cabero Riera
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    1. DEFINICIÓN


    Se entiende por embarazo ectópico o gestación extrauterina (GEU) aquella en la que el ovocito fertilizado se implanta fuera de la cavidad endometrial.


    2. INCIDENCIA


    


    
      	El 1-2% de las gestaciones. (Mejoría en el diagnóstico: se diagnostican más y más precozmente).


      	Responsable del 10-15% de muertes en el embarazo (1/2000 ectópicos).


      	El 80-90% de todas las muertes en el primer trimestre del embarazo.

    


    


    3. FACTORES DE RIESGO

  

  
    	 Edad


    	 Antecedente de enfermedad pélvica inflamatoria (EPI)


    	 Antecedente de GEU


    	 Cirugía tubárica previa (incluida la ligadura tubárica)


    	 DIU


    	 Endometriosis


    	 Anticoncepción fallida


    	 Inducción de la ovulación


    	 FIV


    	 Tabaquismo


    	 Historia de esterilidad previa

  


  
    4. LOCALIZACIÓN

  

  
    • Trompas de Falopio (tubáricos), 97-98% (Figura 1, Figura 2)

  

  
    


    
      	 Ampular, 80%


      	 Ístmico, 10-12%


      	 Fímbrico o infundibular, 5-6%


      	 Cornual o intersticial, 1-3 % (Figura 4)

    


    

  

  
    • No tubáricos, 2-3%: (Figura 3)

  

  
    


    
      	 Ovárico 1-3%


      	 Abdominal 1,5%


      	 Cervical 1%


      	 Intraligamentario 0,1%


      	 Intramural


      	 Sobre cicatriz de cesárea

    


    


    5. EVOLUCIÓN


    


    
      	 Resolución espontánea


      	 Aborto tubárico


      	 Rotura tubárica: riesgo del 18%

    


    


    6. CLÍNICA


    Dependerá de las semanas de gestación, de la localización y del tipo de evolución.


    Pueden ser:


    


    
      	Asintomáticos.


      	Sintomáticos: la tríada clásica consiste en amenorrea, dolor abdominal y metrorragia de primer trimestre, pero solo se cumple en el 50% de las GEU. El dolor pélvico es el síntoma más frecuente (90-100%), y no tiene un patrón específico (puede ser difuso o localizado, continuo o intermitente, leve o severo, súbito o progresivo, etc.).


      	En el caso de rotura tubárica, podremos encontrar omalgia (por irritación diafragmática), signos de irritación peritoneal o de shock hipovolémico.

    


    


    7. DIAGNÓSTICO


    La edad más común para el diagnóstico se encuentra entre las 6-10 semanas, aunque las GEU no tubáricas pueden dar la cara clínicamente más tarde.


    Anamnesis. Fecha de última regla (FUR), antecedentes obstétricos, antecedentes ginecológicos, etc.


    



    Exploración clínica


    


    
      	Inspección: palidez cutánea, sudoración, mal estado general (MEG), etc.


      	Constantes vitales: taquicardia, hipotensión.


      	Exploración abdominal: distensión abdominal, abdomen doloroso, signo de Blumberg positivo, defensa abdominal, etc.


      	Examen pélvico: con frecuencia es inespecífico pero puede haber dolor a la movilización cervical o detectarse la presencia de una masa anexial dolorosa o abombamiento en el Douglas. Se ha de ser muy cuidadoso a la hora de realizar un TV en una GEU por riesgo de provocar rotura tubárica.

    


    


    Ecografía


    Sirve para localizar la GEU y para descartar la rotura tubárica:


    


    
      	Útero vacío con un endometrio que puede estar engrosado.


      	Masa anexial o hematosálpinx (80%).Tendremos que hacer el diagnóstico diferencial con: 

      
        	Cuerpo lúteo gravídico.


        	Folículo ovárico.


        	Hidrosálpinx.

      



      	Pseudosaco intraútero (10-20%): líquido o sangre entre las paredes uterinas SIN reacción hiperecogénica a su alrededor, que puede simular la imagen de un saco gestacional intrauterino.


      	Signo de doble halo en la trompa.


      	Saco gestacional fuera del útero (3%), a veces con placa embrionaria incluso con embriocardio positivo.


      	Líquido libre en el espacio de Douglas (40-80%): puede estar presente hasta en el 20% de las gestaciones normales.


      	Hemoperitoneo con coágulos en el espacio de Douglas cuando se produce la rotura tubárica.


      	No olvidar nunca la posibilidad de gestación heterotópica, sobre todo en casos de tratamientos de fertilidad.

    


    


    


    [image: 3-FIGURAS-01]

    Figura 1. Imagen de ectópico tubárico


    [image: 3-FIGURAS-02]

    Figura 2. Imagen de ectópico tubárico, con sangrado en Douglas


    Determinación de βhCG


    En el 85% de las gestaciones intrauterinas normales, la βhCG se dobla cada 36-48 h a partir de la 5ª semana de gestación (a partir de la 7ª semana o cuando la βhCG es > 10.000 UI/L se dobla cada 3-4 días). Un incremento de βhCG superior al doble de su valor en 48 horas o del 500% en 4 días diagnostica, con un VPP del 99%, una gestación intrauterina evolutiva. Sabemos que tanto en las GEU como en los abortos espontáneos el aumento de la βhCG es menor.


    Un incremento de βhCG inferior al 50% en 48 horas o una disminución lenta de la hormona sugiere que puede tratarse de un ectópico o un aborto. Pero también sabemos que el 15% de las gestaciones intrauterinas normales puede presentar un aumento de βhCG menor al habitual. Por ello, debemos ser siempre muy cautelosos a la hora de valorar la evolución de esta hormona. Con cifras de βhCG superiores a 1.500 UI/L se ve un saco gestacional intraútero mediante una ecografía TV en el 98% de las gestaciones intrauterinas normales (en caso de gestaciones múltiples, no veremos los sacos gestacionales hasta que la βhCG sea > 2.000 UI/L). Por ello, una βhCG igual o superior a 2.400 UI/L sin que sea visible un saco intrauterino es sugestivo de GEU. Si es igual o superior a 3500 UI/L y continúa sin verse saco gestacional dentro del útero, el diagnóstico de GEU es prácticamente seguro.


    Determinación de progesterona
 Tanto en las GEU como en los abortos espontáneos, la concentración de progesterona en sangre materna es menor que en los embarazos evolutivos normales, aunque su determinación no tiene utilidad clínica en la actualidad


    Legrado uterino 


    Muy poco utilizado como método diagnóstico de la GEU. La obtención de vellosidades coriales diagnostica un embarazo intrauterino.


    [image: 3-FIGURAS-03]

    Figura 3. Imagen US de ectópico cervical


    [image: 3-FIGURAS-04]

    Figura 4. Imagen US de ectópico cornual


    8. TRATAMIENTO


    Existen tres opciones terapéuticas:


    


    
      	Conducta expectante o abstención terapéutica.


      	Tratamiento médico.


      	Tratamiento quirúrgico.

    


    


    La elección de uno u otro dependerá de:


    


    
      	Evolución de la βhCG.


      	Imágenes ecográficas.


      	Clínica: urgencia quirúrgica, por ejemplo, en caso de hemoperitoneo o shock


      	hipovolémico.

    


    


    8.1 CONDUCTA EXPECTANTE


    • Condiciones:


    


    
      	Paciente con buen estado general, asintomática y estable.


      	βhCG < 1.500 UI/L y disminución > 50% en 48 h (aunque se han descrito roturas tubáricas hasta con valores de βhCG < 100 UI/L).


      	Ecografía normal: sin saco gestacional o masa extrauterina.


      	Control de βhCG cada 48 h durante 3 días que demuestre la caída de la hormona.

    


    


    • Efectividad:


    


    
      	βhCG 175-1.500 UI/L: 65-70%.


      	βhCG < 175 UI/L: 96%.


      	Tasa de permeabilidad tubárica: 74%.


      	Tasa de recurrencia de GEU similar a los tratados con salpingostomía.

    


    


    • Tratamiento médico con metotrexate (MTX)


    


    
      	Se puede administrar vía im (lo más frecuente) o mediante punción directa en la GEU (por laparoscopia o ecoguiado). Dosis única o múltiple.

    


    


    Interacciones


    


    
      	AINE: reducen su excreción renal, por lo que producen un incremento importante de la toxicidad.


      	Omeprazol: disminuye su aclaramiento.


      	Probenecid: reduce la excreción.


      	Alcohol etílico: aumenta la toxicidad.


      	Warfarina: el MTX incrementa el poder anticoagulante de esta.

    


    


    Reacciones adversas


    


    
      	 Digestivas: 10-25%. Tras el tratamiento con MTX puede haber dolor abdominalcausado por: 

      
        	Aborto tubárico.


        	Efecto directo del citotóxico.

      



      	Psicológicas: 10-25% (malestar general).


      	Sanguíneas: 10-25% (leucopenia 1-9%, aplasia medular, trombocitopenia, anemia, hemorragia).


      	Alérgicas/dermatológicas: 1-9%.


      	Genitourinarias: <1%.


      	Neurológicas: <1%.


      	Respiratorias: <1%.

    


    


    Advertencias especiales


    


    
      	Evitar el embarazo durante los tres meses después del tratamiento por riesgo de teratogenia.


      	Durante el tratamiento, realizar controles con hemograma completo y función hepática y renal, para detectar signos de depresión de médula ósea o de toxicidad.


      	Durante el tratamiento, recomendar una elevada ingesta de líquidos y alcalinizar la orina con bicarbonato para evitar la precipitación en los túbulos renales.


      	Evitar la exposición al sol (para evitar la dermatitis).


      	En caso de gestantes Rh negativas se deberá administrar la gammaglobulina anti-D.


      	En caso de sobredosis, deberemos administrar ácido folínico vo 10-15 mg/m2/6 h durante 3 días.

    


    


    Indicaciones


    


    
      	Estabilidad hemodinámica.


      	Ausencia de signos de hemorragia interna.


      	Actividad cardiaca negativa.


      	Diámetro de masa anexial inferior a 4 cm.


      	βhCG inferior a 5.000 UI/L.

    


    


    Contraindicaciones


    


    
      	Mal estado general


      	Hemoperitoneo


      	Antecedentes de GEU en esa misma trompa (ipsilateral) tratado con MTX


      	Embarazo ectópico heterotópico


      	Anemia


      	Leucopenia (< 2.000/mm3)


      	Plaquetopenia (<100.000/mm3)


      	Elevación de enzimas hepáticas (GOT o GPT > 30 U/L)


      	Insuficiencia renal: creatinina >1,5 mg/dl


      	Úlcera gástrica activa


      	Lactancia materna


      	Rechazo a eventual transfusión sanguínea


      	Imposibilidad de realizar el seguimiento posterior•

    


    


    Dosis única


    • Ventajas:


    


    
      	Es más barata.


      	Menos efectos secundarios que las dosis múltiples (29% vs 48%).


      	Menos controles.


      	No requiere tratamiento con ácido folínico.


      	Es un tratamiento efectivo para muchas pacientes.

    


    


    • Pauta y controles:


    


    
      	Dosis de 50 mg/m2 im fórmula de Mosteller para el cálculo de la superficie corporal en m2: ([Peso en kg x talla en cm/3600] x 0,5).


      	Controles de βhCG al 1-4-7 día del tratamiento, ya que se produce un incremento transitorio de βhCG después de la primera dosis (1- 2-3-4 días).


      	Se considera tratamiento exitoso cuando entre el 4º y el 7º día hay un descenso de la βhCG mayor o igual al 15%. Si es inferior al 15%, podemos repetir una segunda dosis de MTX con los mismos controles o pasar a tratamiento quirúrgico.


      	Para algunos autores, la determinación de βhCG del 4º día es poco fiable por lo que sólo realizan controles los días 1 y 7. En este caso, se considera tratamiento exitoso cuando hay un descenso de βhCG mayor o igual al 25%.


      	Después, se continúa con controles semanales de βhCG hasta que sea inferior a 15


      	UI/L (intervalo 35-109 días).


      	Evitar las relaciones sexuales durante este período para evitar roturas de trompa.


      	En el caso de que no haya un descenso semanal de βhCG del 15% se puede repetir la dosis de MTX hasta un máximo de 3.


      	En los casos con dolor abdominal persistente durante el control del tratamiento, deberemos realizar una A/S y una ecografía TV para descartar la rotura tubárica y el hemoperitoneo.

    


    


    • Eficacia:


    


    
      	El 15-20% de los casos requiere una 2ª dosis de MTX.


      	Sólo < 1% requiere más de dos dosis.


      	El 4-15% acabará necesitando tratamiento quirúrgico.


      	Riesgo de rotura tubárica del 7%.

    


    


    Dosis múltiple


    • Indicaciones:


    


    
      	GEU ovárica.


      	GEU cervical.


      	GEU cornual.


      	GEU sobre cicatriz de cesárea.

    


    


    • Pauta y controles:


    


    
      	Dosis de 1 mg/kg im a días alternos durante 4 días (días 1-3-5-7).


      	Ácido folínico im 0,1 mg/kg los días 2-4-6-8 de tratamiento (es decir, cada día después de cada dosis de MTX).


      	Control de βhCG al 4º día y cada 48 horas hasta que disminuya.


      	El descenso debe ser > 15% a las 48 horas de dar las 4 dosis de MTX (es decir, el día 9).


      	Control semanal de βhCG hasta que sea inferior a 15 UI/L.


      	Se puede repetir otra tanda igual si a los 14 días de empezar el tratamiento la βhCG no ha descendido un 40%.

    


    


    • Eficacia:


    


    
      	El 15% acabará necesitando tratamiento quirúrgico.


      	Riesgo de rotura tubárica del 7%.

    


    


    Inconvenientes


    


    
      	Ansiedad.


      	Distrés emocional por los incrementos iniciales de βhCG.


      	Dolor abdominal después del tratamiento.


      	Metrorragia más prolongada.


      	Riesgo de rotura tubárica durante el tratamiento.


      	Necesidad de controles posteriores rigurosos.


      	Período de resolución largo.


      	La necesidad de segunda tanda de tratamiento o de tratamiento quirúrgico de rescate.


      	Efectos sistémicos de la medicación.

    


    


    8.2 TRATAMIENTO QUIRÚRGICO


    Indicaciones


    


    
      	Diámetro superior a 4 cm.


      	Hemoperitoneo.


      	Embarazo heterotópico con uno de los sacos en la trompa.


      	Antecedente de GEU ipsilateral tratado con MTX.


      	Contraindicación del MTX.


      	Dificultad de seguimiento de la paciente.


      	Preferencia de la gestante.


      	Fracaso del tratamiento médico.

    


    


    Contraindicaciones


    Se usa la cirugía cuando una paciente no es candidata a tratamiento con MTX o cuando este ha fallado, por eso es frecuente que se trate de un tratamiento de rescate y tiene pocas contraindicaciones.


    En mujeres hemodinámicamente estables, solo se debe llevar a cabo la cirugía si la ecografía TV muestra claramente una GEU tubárica o una masa anexial sugestiva de GEU. Si por ecografía no se ve la masa, es muy probable que no se encuentre nada (incluso que ni se pueda palpar) durante la cirugía siendo esta innecesaria.


    9. TÉCNICAS


    • Radical. Salpingectomía laparoscópica: (Figura 5)

  

  


  
    	De elección.


    	Es el tratamiento más efectivo, aunque disminuye la fertilidad posterior.


    	Indicado siempre en GEU accidentado o no deseo de fertilidad.

  


  


  
    
      • Conservadora: salpingostomía lineal laparoscópica. 


      Consiste en hacer una incisión en la trompa para extraer la GEU:


      


      
        	Poco utilizada.


        	Permite conservar la fertilidad.


        	Necesita, al igual que el tratamiento médico, controles posteriores seriados de βhCG hasta que sea negativa.


        	Persistencia de actividad trofoblástica del 1- 6%: control de βhCG.


        	Si disminución < 55% en 3 días, administrar MTX.


        	Aumenta el riesgo de recurrencia ipsilateral.


        	Contraindicado si tamaño > 60 mm o rotura tubárica.

      


      


      Ventajas


      
        	Confirma el diagnóstico.


        	Permite valorar la trompa afecta y la contralateral.


        	Permite valorar la pelvis.


        	Rápido y efectivo.


        	No necesita controles posteriores.

      


      Inconvenientes


      
        	Complicaciones maternas ( 2% intraoperatorias y 9% postoperatorias ).


        	Ectópico persistente (en el caso de la salpingostomía).


        	Disminución de la fertilidad (en el caso de la salpingectomía).

      


      


      [image: 3-FIGURAS-05]

      Figura 5. Imagen laparoscópica de embarazo ectópico tubárico


      [image: 3_-_ALGORITMO_I-01]
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    ABORTO Y COMPLICACIONES DEL ABORTO


    Clara del Carmen Flores Acosta, Donato Saldívar Rodríguez
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    1. DEFINICIÓN


    El aborto espontáneo (AE) se refiere a un embarazo que termina espontáneamente antes de que el feto llegue a una edad gestacional viable. La Organización Mundial de la Salud (OMS) lo define como la expulsión o extracción de un embrión o feto de 500gr o menos, que correspondería a una edad gestacional de 20 a 22 semanas. Es la complicación más común en un embarazo temprano. El 80% ocurre en las primeras 12 semanas y el 20% restante de la semana 12 hasta la 20. El aborto recurrente se encuentra en 1% de todas las mujeres.


    2. ETIOLOGÌA


    Las anormalidades citogenéticas son la única causa bien identificada de aborto, se relacionan con el 30 -50% de las pérdidas gestacionales. La incidencia de cariotipo fetal anormal es del 90% en embarazos anembriónicos y estas anomalías disminuyen como causa de aborto entre las 16 – 19 semanas a un 30%.


    3. FACTORES DE RIESGO


   [image: 4-TABLAI-01]

    4. CUADRO CLÍNICO


    Amenaza de aborto


    Se presenta en un 20 - 25% de los embarazos. Se caracteriza por sangrado transvaginal, dolor suprapúbico, contractilidad uterina sin modificaciones cervicales.


    Aborto en evolución


    Presencia de sangrado transvaginal, actividad uterina reconocible clínicamente y modificaciones cervicales (borramiento y dilatación).


    Aborto inevitable


    Tipo de aborto en el que existe hemorragia genital intensa, ruptura de membranas, sin modificaciones cervicales o actividad uterina reconocible, complicaciones que hacen imposible continuar la gestación.


    Aborto completo


    Es la expulsión total del producto de la concepción antes de las 12 semanas de gestación y que no requiere evacuación complementaria.


    Aborto incompleto


    Cuando ha ocurrido expulsión de una parte del huevo y el resto se encuentra aún en la cavidad uterina. Al realizar una ecografía se identificarán restos ovulares en la cavidad uterina.


    Aborto retenido


    Se presenta cuando habiendo ocurrido la muerte del producto de la concepción, no se expulsa en forma espontánea. Puede ocurrir sangrado transvaginal y generalmente el orificio cervical se encuentra cerrado. El termino de aborto diferido precisa que existan 3 semanas de no evacuación de un producto de la concepción no viable.


    Aborto séptico


    Cualquiera de las formas clínicas anteriores a la que se agrega una infección intrauterina y/o pélvica endouterina. La infección generalmente es ocasionada por Staphylococcus aureus, bacilos gram negativos o cocos gram positivos.


    5. DIAGNÓSTICO


    Historia clínica


    Una mujer con historia de amenorrea y/o prueba de embarazo positiva con sangrado vaginal y dolor pélvico en un embarazo de < 22 semanas. En ocasiones el aborto puede no manifestarse clínicamente (aborto diferido) y ser un hallazgo casual en una ecografía de control. (Algoritmo 1)


    6. TRATAMIENTO


    El tratamiento médico o quirúrgico del aborto espontáneo depende de la edad gestacional:


    Para embarazos de primer trimestre


    


    
      	Mifepristona 200 mg vía oral + misoprostol 800μg (bucal, sublingual o vaginal 24-48 hr. posteriores a mifepristona en embarazos arriba de 63 días de gestación


      	En embarazos < 9 semanas el tratamiento con misoprostol puede ser usado sin requerir hospitalización


      	Si no se cuenta con mifepristona régimen con misoprostol. (Algoritmo 2)


      	La profilaxis con antibiótico se da en tratamiento quirúrgico: Doxiciclina 100 mg vía oral 1 hora antes del procedimiento seguido de 200 mg después del mismo


      	Aspiración manual endouterina (AMEU): Tratamiento del aborto en cualquiera de sus variedades, siempre y cuando se tenga altura uterina menor a 11 cm y dilatación cervical <a 1 cm.


      	Legrado uterino instrumental (LUI): Tratamiento del aborto en cualquiera de sus variedades, siempre y cuando se tenga altura uterina mayor a 12 cm y dilatación cervical > a 1 cm. (Algoritmo 2).

    


    


    Embarazos de segundo trimestre 13 a 26 semanas de gestación:


    


    
      	Inducción con misoprostol: 

      
        	Muerte fetal: 200 μg vía vaginal, sublingual o bucal cada 4 a 6 h.


        	Aborto inevitable: 200 μg vía vaginal, sublingual o bucal cada 6 h.


        	Preparación cervical para aborto quirúrgico: 13 a 19 semanas: 400 μg vía vaginal, 3 a 4h antes del procedimiento.

      



      	Inducción del aborto, dilatación y evacuación


      	Toda paciente Rh negativo no sensibilizada deberá administrarse globulina anti D

    


    


    7. COMPLICACIONES


    


    
      	Perforación uterina <1%


      	Mortalidad<0.6 por 100,000 abortos legales.


      	Retención de producto de la concepción (dilatación y curetaje segundo trimestre) <1%


      	Laceración cervical >3% abortos de 2do trimestre


      	Infección 4% en pacientes que no reciben antibioticoprofilaxis


      	Hemorragia en los casos donde se realiza dilatación y curetaje < 2%

    


    


    8. ABORTO SÉPTICO


    Ante la sospecha diagnóstica de un aborto séptico la paciente debe ser hospitalizada; el manejo principal es realizar evacuación del útero inmediatamente después de haber estabilizado a la paciente e iniciado antibioticoterapia. (Algoritmo 3)


    [image: 4_-_ALGORITMO_I-01]
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    ENFERMEDAD DEL TROFOBLASTO GESTACIONAL


    Emilio Modesto Treviño Salinas, Luis Abel Guzmán Ochoa
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    1. DEFINICIÓN


    Es un grupo de neoplasias malignas que se caracterizan por un crecimiento o proliferación anormal del tejido trofoblástico y puede desarrollarse posterior a una mola hidatidiforme o embarazo no molar.


    Existen los siguientes tipos:


    


    
      	Mola invasora


      	Coriocarcinoma


      	Tumor trofoblástico del sitio placentario


      	Tumor epitelioide trofoblástico

    


    


    Los tumores invasores y coriocarcinoma se caracterizan por niveles elevados de hormona gonadotrofina coriónica humana, mientras que el tumor trofoblástico del sitio placentario y el tumor epiteloide se caracterizan por niveles bajos de la misma.


    2. ETIOPATOGENIA


    La enfermedad trofoblástica gestacional se caracteriza por la proliferación anormal del trofoblasto de la placenta y está conformada por lesiones benignas no neoplásicas (mola hidatiforme, nódulo del sitio placentario y sitio placentario exagerado. En cambio, la neoplasia gestacional trofoblástica engloba el tumor trofoblástico del sitio placentario, tumor epitelioide trofoblástico, mola invasora y coriocarcinoma; los cuales generalmente son diagnosticados como resultado de la persistente elevación de la hormona gonadotrofina coriónica humana.


    Aproximadamente el 50% de los casos de neoplasia trofoblástica gestacional aparece posterior a un embarazo molar, 25% de abortos o embarazos tubarios y un 25% de embarazos de término o pretérmino. Aproximadamente el 15% de los pacientes después de mola hidatiforme completa desarrollará invasión local y el 5% desarrollarán enfermedad metastásica.


    La neoplasia gestacional trofobástica ocurre en un 2 a 7 por 100,000 embarazos en Europa y América del Norte, mientras que en Japón y Asia sur-oriental varía entre 5 a 200 por 100.000 embarazos respectivamente; la incidencia después de un aborto espontáneo se calcula en 1 en 15,000 embarazos, comparado con la aparición después de un embarazo a término que es de 1 en 150,000 embarazos. Mientras que la incidencia global se estima de 1 en 40,000 embarazos para todo tipo de embarazos. El cariotipo es de 46XX en un 85% y de 46XY en un 3 a 15% aprox. Siendo de origen paterno.


    Existen diversos factores de riesgo dentro de los cuales se describen:


    Embarazo molar previo, edad materna avanzada, factores dietéticos (baja ingesta de proteínas y vitamina A), características geográficas (Asia), y económicas (países subdesarrollados)


    3. CUADRO CLÍNICO


    Las manifestaciones clínicas características de este cuadro de patologías del trofoblasto son caracterizadas por sangrado transvaginal, dolor abdominal difuso bajo, crecimiento uterino desproporcional a la edad gestacional, ausencia de partes y latido fetal. Los niveles mayores de 100,000 mUI/ml de la hormona gonadotrofina coriónica humana, pueden llevar al desarrollo de enfermedades hipertensivas (preclampsia) antes de la semana 20 de gestación, además de hiperemesis gravídica, amenorrea, hipertiroidismo, síndrome de dificultad respiratoria aguda y quistes tecaluteínicos.


    La mola parcial o embrionaria ocurre si un ovocito normal y haploide es fertilizado por dos espermatozoides o por un solo espermatozoide, solo los cromosomas paternos se duplican. El DNA es de origen tanto paterno como materno. Pueden ser triploides (69, XXX o 69 XXY) tetraploides. Las partes fetales se identifican en la ecografía. Corresponde al 10 % de las molas, es frecuente que no esté asociado con hiperémesis gravídica ni hipertiroidismo, insuficiencia respiratoria, si la gestación alcanza el 2do. trimestre, puede asociarse a preclampsia.


    4. DIAGNOSTICO


    El diagnóstico es llevado a cabo por la clínica de la patología gestacional trofoblástica, en cuanto a la enfermedad trofoblástica gestacional muy frecuentemente es por la determinación de la hormona gonadotrofina coriónica humana, así como los hallazgos ecográficos (vesículas en el interior del útero que asemejan copos de nieve o panal de abeja). Y en la neoplasia trofoblástica gestacional es por la sospecha de la patología y la presencia de hemorragia uterina anormal, quistes tecaluteínicos, subinvolución uterina o aumento asimétrico del útero y concentraciones séricas de gonadotrofina coriónica elevadas o persistentes. Por anatomía patológica se describe proliferación del trofoblasto con mitosis y atipia celular, así como edema de las vellosidades coriales, y en las parciales se encuentra tejido placentario normal, hematíes fetales y partes fetales.


    Coriocarcinoma es el tipo histológico más agresivo de la neoplasia trofoblástica gestacional y se caracteriza por la temprana invasión vascular y metástasis generalizadas. La presentación clínica del coriocarcinoma depende de la extensión de la enfermedad y la localización de las metástasis. En general los sitios de metástasis varían de acuerdo a la presentación de la neoplasia gestacional (mayormente por diseminación hematógena). Pulmonar (80%), vaginal (30%), Sistema nervioso central (10%), Hepática (10%) y en menor porcentaje en Riñón, Bazo y Tracto gastrointestinal.


    5. TRATAMIENTO


    El tratamiento una vez hecho el diagnóstico es la evacuación uterina mediante legrado o aspiración, y la histerectomía en pacientes con paridad satisfecha o en pacientes con mayor riesgo de malignización.


    Antes del desarrollo de quimioterapia eficaz para neoplasia gestacional trofoblástica, la mayoría de los pacientes con enfermedad localizada al útero se realizaba la histerectomía y en pacientes con enfermedad metastásica era muy frecuentemente fatal. Con el uso de determinaciones cuantitativas de la gonadotrofina coriónica humana y una instauración de la quimioterapia se pueden curar la mayoría de las pacientes y según sea el caso preservar la fertilidad.


    [image: 5-FIGURAS-01]

    Figura 1. Ultrasonido enfermedad molar


    [image: 5-TABLAI-01]

    Etapa I: Histerectomía con o sin Quimioterapia, quimioterapia agente único o Quimioterapia combinada


    Etapa II y III: Quimioterapia combinada (primera o segunda línea)


    Etapa IV: Quimioterapia combinada, Radioterapia, Cirugía


    Para las pacientes con neoplasia gestacional trofoblástica se asigna una puntuación de riesgo, que es una combinación de la FIGO y la OMS.


    [image: 5-TABLAI-02]

    BAJO RIESGO: 0 – 6 PUNTOS ALTO RIESGO: ≥ 7 ULTRA ALTO RIESGO: ≥ 13


    La recurrencia oscila entre el 2% (neoplasia trofoblástica gestacional no metastásica), 5% (neoplasia metastásica de buen pronóstico) y del 20% (neoplasia gestacional de mal pronóstico).
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    METRORRAGIA EN GESTACIÓN MAYOR DE 25 SEMANAS


    Marina Folch i Folch, Guillem Cabero Riera
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    1. DEFINICIÓN


    Las metrorragias de 2º y 3er trimestre complican un 3-5% de embarazos y son la causa más importante de mortalidad materna y neonatal a nivel mundial.


    2. ETIOLOGÍA:


    
      	Placenta previa


      	Desprendimiento de Placenta


      	Vasa previa


      	Causas locales (Vulva, vagina, cérvix), las más frecuentes

    


    3. CUANTIFICACIÓN:


    
      	Spotting


      	Metrorragia leve: <50ml y autolimitada


      	Metrorragia severa: 50-1000ml sin clínica de shock


      	Metrorragia masiva: >1000ml y/o clínica de shock

    


    4. FACTORES DE RIESGO


    •Placenta previa: >(Figura 1)


    
      	Cesárea anterior


      	Antecedente de endometritis


      	Antecedente de alumbramiento manual


      	Mioma submucoso

    


    [image: 6FIGURAS-01]

    Figura 1. Placenta previa


    •Desprendimiento de placenta: (Figura 2)


    
      	Antecedente de desprendimiento


      	Preeclampsia


      	RCIU


      	Polihidramios


      	Fumadora, abuso de cocaína


      	Edad avanzada, IMC bajo, multiparidad, embarazo mediante FIV

    


    [image: 6_FIGURAS-02]

    Figura 2. Imagen macroscópica de placenta con imagen de desprendimiento


    5. COMPLICACIONES


    Maternas 

  

  
    Anemia 
Infección 
Shock
Coagulopatía 
Hemorragia postparto
Estancia hospitalaria prolongada
  


  
    Secuelas psicológicas
  


  
    Fetales

  

  
    Hipoxia fetal
PEG y RCIU
Prematuridad
Óbito fetal
  


  
    
      [image: 6_ALGORITMO_1]

      



      [image: 6_ALGORITMO_2]

      



      [image: 6_ALGORITMO__3]

      
        Bibliografía


        1. Protocolos de Medicina Materno-fetal. Perinatología. 5ª Edición L. Cabero Roura y M.A. Sánchez Editorial Ergon. Barcelona 2018


        2. Manual de Obstetricia y Ginecología, L. Cabero, D. Saldívar, S. Fajardo Editorial Ergon. Barcelona 2016.


        3. Operatoria Obstétrica. Una visión actual, L. Cabero y D. Saldívar Editorial Panamericana. Madrid 2009.

      
    
  


  
    7


    AMENAZA DE PARTO PRETÉRMINO


    María M. Goya Canino
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    1. DEFINICIÓN / ETILOGIA


    El parto pretérmino (PP) es aquel que se produce antes de las 37 semanas de gestación. La etiología del parto pretérmino es compleja y multifactorial, en la que pueden intervenir de forma simultánea factores inflamatorios, isquémicos, inmunológicos, mecánicos y hormonales. La amenaza de parto prematuro (APP) se define como la aparición de contracciones uterinas regulares acompañadas de cambios cervicales antes de las 37 semanas de gestación.


    La incidencia del PP tras una APP depende de la población. En las gestaciones únicas, aparece una APP entre un 10-20% de los casos, y de éstas, acaban en un PP antes de las 34 semanas el 30% de los casos aproximadamente. En las gestaciones múltiples, aparece una APP en el 30% de los casos, y de éstas, acaban en un PP el 30% de los casos aproximadamente. El factor de riesgo más claramente asociado a PP antes de las 34 semanas en estas pacientes es la longitud cervical al ingreso, a menor longitud cervical, mayor riesgo de acabar en un PP antes de las 34 semanas.


    2. FACTORES DE RIESGO, CUADRO CLÍNICO Y DIAGNÓSTICO


    2.1. HISTORIA CLÍNICA


    


    
      	Percepción de dinámica uterina.


      	Momento de inicio.


      	Ritmo y frecuencia de las contracciones.


      	Pérdida de líquido o sangre por vagina.


      	Otra sintomatología acompañante.


      	Evaluación de antecedentes, patología médica, quirúrgica u obstétrica que contraindique la inhibición del trabajo de parto.


      	Estimación de la Edad Gestacional.

    


    


    2.2. EXPLORACIÓN GENERAL Y DETERMINACIÓN DE CONSTANTES


    (TEMPERATURA, PULSO Y TENSIÓN ARTERIAL)


    2.3. EXPLORACIÓN GINECOLÓGICA


    


    
      	Altura uterina, situación y presentación fetal.


      	Viabilidad fetal.


      	Visualización de vagina y cérvix con espéculo para: 

      
        	Evaluación del moco cervical y secreción vaginal.


        	Recogida de material para cultivo endocervical y vaginal.


        	Descartar RPM.

      



      	Tacto vaginal sólo si la bolsa esta íntegra y la visualización con espéculo no permite fijar las características físicas del cérvix.


      	Toma de cultivo vagino-rectal para SGB.

    


    


    2.4. ECOGRAFÍA TRANSVAGINAL PARA MEDIR LA LONGITUD CERVICAL


    [image: 7-FIGURAS-01]

    Figura 1. Parto pretérmino. Cérvix acortado, y presencia de funneling.


    [image: 7-FIGURAS-02]

    Figura 2. Canal cervical abierto correspondiente a un caso de insuficiencia cervical.


    2.5. REGISTRO CARDIOTOCOGRÁFICO PARA LA COMPROBACIÓN DE LA DINÁMICA UTERINA.


    2.6. DESCARTAR UNA CAUSA DESENCADENANTE:


    • Descartar infección de orina o vaginal.


    • Descartar una infección amniótica.


    


    
      	 No debe olvidarse que un porcentaje de todas las amenazas de parto prematuro que oscila entre el 8 y el 25%, tienen un origen infeccioso. El despistaje de infección amniótica se realiza mediante estudio del líquido amniótico obtenido por amniocentesis (glucosa, leucocitos, tinción de Gram y cultivo).


      	Descartar una rotura prematura de membranas (RPM).


      	Descartar un desprendimiento precoz de placenta (DPPNI).


      	Ante una sospecha fundada se debe finalizar la gestación por grave riesgo, tanto fetal como materno.


      	El diagnóstico de amenaza de parto pretérmino (APP) se considerará a partir de la dinámica uterina de la paciente y de las modificaciones cervicales que presente. Se considerará una APP aquellas pacientes que presenten DU regular asociada a modificaciones cervicales importantes.

    


    


    3. MANEJO


    3.1.- ATENCIÓN EN URGENCIAS


    Inicialmente se realizará observación en el área de urgencias para valorar si hay cambios en las condiciones cervicales.


    Se realizará ecografía transvaginal para medir longitud cervical:


    


    
      	Si la LC es mayor al punto de corte y no hay dinámica uterina, será dada de alta y proseguirá su control obstétrico habitual.


      	Si la LC es mayor al punto de corte pero persiste dinámica uterina: se repetirá control ecográfico en 12-24 horas (ingreso en función de las características de la paciente, la cercanía, etc.): 

      
        	Si en este control posterior no hay modificaciones cervicales, se dará el alta.


        	Si hay modificación progresiva del cérvix sin llegar al punto de corte, y tampoco un acortamiento mayor del 40% del cérvix previo, se volverá a repetir cérvix en 12-24 horas.


        	Si hay modificación progresiva del cérvix, llegando a ser inferior al punto de corte, o un acortamiento mayor al 40% del previo, se considerará una verdadera APP y se ingresará para tratamiento.

      


    


    


    En pacientes con repetidas visitas a urgencias por DU sin modificaciones cervicales, se puede valorar el seguimiento (en 1-2 semanas) en la Unidad de Alto Riesgo (Prevención de Prematuridad).


    En las verdaderas APP (DU asociada a modificaciones cervicales o DU en gestante con antecedente de PP espontáneo < 34 semanas o aborto tardío espontáneo > = 16 semanas, portadora de pesario o cerclaje) se procederá al ingreso, reposo relativo 24 h (permitiendo higiene personal si el cuadro clínico lo permite) y control materno-fetal. Los objetivos serán los siguientes:

  

  
    	Inhibir la dinámica uterina: 

    
      	El tratamiento de la APP se realiza con fármacos uteroinhibidores (según protocolo de cada hospital). El tratamiento debe iniciarse con un solo fármaco y, en caso de no conseguir la inhibición de la DU con dosis suficientes, sustituirlo o suplementarlo con otro.

    



    	Estimular la madurez pulmonar del feto si la EG es inferior a 34 semanas: 

    
      	El fármaco de elección es la betametasona. Se administrará una dosis de 12 mg i.m. al ingreso, repitiendo la dosis a las 24 horas. (Betametasona 3 ampollas de 4 mg). Como medicación alternativa está la dexametasona a dosis de 6 mg i.m. cada 12 horas, cuatro dosis. En las gestantes múltiples se debe tener en cuenta el riesgo de edema agudo de pulmón cuando se asocian betamiméticos y corticoides. En las pacientes diabéticas se debe valorar el riesgo de cetoacidosis por la asociación de ambos fármacos.

    



    	Descartar corioaamnionitis subclínica mediante AMNIOCENTESIS: Se propondrá de manera sistemática en gestaciones únicas < 32 semanas con acortamiento cervical por debajo de punto de corte. En gestaciones gemelares sólo si existe algún otro factor de sospecha debido a que la etiología infecciosa en gestaciones gemelares es menos frecuente. Se realizará, previo consentimiento informado y evaluando el estado serológico materno, con aguja de 22G (o 20G). Se extraerán 40cc para determinar: 

    
      	Glucosa


      	Tinción de Gram


      	Cultivo de líquido amniótico aerobios y anaerobios


      	Cultivo de micoplasmas


      	QF-PCR (valorar según edad gestacional)


      	IL6

    



    	En caso de que no se consiga frenar la DU, con progresión de las modificaciones cervicales y el parto sea inminente, se debe iniciar la neuroprotección con sulfato de magnesio si la gestación es inferior a las 34 semanas (ver protocolo específico); por otro lado, tener en cuenta que si el SGB es positivo o desconocido se deberá realizar la profilaxis intraparto con Penicilina 5x106 UI iv + Penicilina 2.5 x106 UI/4h iv o ampicilina 2g + 1g/4 h iv. En caso de alergias el fármaco de elección es clindamicina 900mg/8 h iv. si se dispone de antibiograma sensible o vancomicina 1g/12 h iv si resistencia a clindamicina o ausencia de antibiograma.


    	Si se consigue frenar la dinámica uterina y la paciente se encuentra asintomática, la paciente permanecerá en reposo relativo hasta que hayan pasado 24 horas sin dinámica uterina o se haya retirado el tocolítico. Una vez finalizado el ciclo de tocolisis se realizará control de LC para evaluar progresión del cuadro o estabilización. Después de 24 horas sin clínica y tras conocer los resultados de los cultivos (vaginal, endocervical, orina y rectal), se dará el alta hospitalaria en función de la edad gestacional y la longitud cervical obtenida.

  


  
    A partir de la semana 35 no se administrara el tratamiento tocolítico intravenoso y se indicará reposo. De forma opcional, si precisa, se administrará tocolisis vía oral respetando el reposo nocturno.


    4. TOCOLISIS


    4.1. ELECCIÓN DE FÁRMACO


    El tocolítico de elección para las gestaciones por debajo de las 24 semanas será la Indometacina. En el caso de las gestaciones de 24 semanas o más, el atosiban será el tocolítico de elección. En los casos en los que no haya respuesta al tratamiento o intolerancia a los tocolíticos de primera elección, se utilizará el ritodrine o la nifedipina.


    4.2. CONTRAINDICACIONES PARA INICIAR TOCOLISIS


    Se considerarán contraindicaciones de tocolisis las siguientes:


    


    
      	Cardiopatía grado III o IV de la NYCA


      	Preeclampsia grave


      	Crisis hipertensiva


      	Patología propia o asociada al embarazo que aconseje su finalización


      	Corioamnionitis clínica (ver protocolo específico): criterios de Gibbs


      	Corioamnionitis subclínica: que incluye cultivo en LA positivo, o bien tinción de


      	Gram que aísla gérmenes, o bien glucosa inferior a 15 mg/dl en LA, o bien presencia de más de 30 leucocitos/mm3


      	Riesgo de pérdida de bienestar fetal


      	Malformación fetal incompatible con la vida


      	Muerte fetal


      	Desprendimiento de placenta normalmente inserta

    


    


    4.3. TIPOS DE FÁRMACO Y ADMINISTRACIÓN


    4.3.1. ATOSIBAN


    El tractocile viales© se presenta a una concentración de 7,5 mg/ml, disponiendo de un vial de 0,9 ml para inyección en bolo iv (solución inyectable) y un vial de 5 ml para infusión iv (concentrado para solución para perfusión). La duración del tratamiento con Atosibán no deberá exceder las 48 h y la dosis total administrada no deberá exceder los 330 mg durante un ciclo completo de terapia. El Atosibán se administrará en 3 pasos:


    


    
      	Paso 1: Primero una inyección iv en bolo de solución inyectable de 0,9 ml (7,5 mg/ml) durante un minuto (envase azul) = 6,75 mg Atosibán.


      	Paso 2: Seguido inmediatamente por una infusión continua de carga a dosis alta de 300 mcg/min (24 ml/h) durante 3 horas (envase morado) = 18 mg/h x 3h = 54 mg Atosibán


      	Paso 3: Seguido de una infusión de mantenimiento a dosis baja de 100 mcg/min ( 8ml/h ) durante 21 horas, aceptando un máximo de 45 horas (envase morado) = 6mg/h x 21h = 126 mg Atosibán.

    


    


    Se considerará fallo terapéutico si tras 1 hora de iniciado el tratamiento con Atosibán persisten las contracciones uterinas como al inicio. Se considerará retratamiento si tras frenar la DU sin acabar el ciclo de tocolisis, el episodio de APP recurriera tras obtener una quiescencia uterina; se podrá repetir el régimen farmacológico de 3 pasos, reiniciando el atosiban a 24 ml/h. Se considerará nuevo ciclo de tratamiento si tras acabar el ciclo de tocolisis, el episodio de APP con nuevo episodio de DU, materno se podrá repetir el régimen farmacológico de 3 pasos.


    Entre los efectos secundarios del atosiban se encuentran:


    


    
      	Muy frecuentes (> 10%): Náuseas


      	Frecuentes (1-10 %): Cefalea y vértigo, rubor y vómitos


      	Poco frecuentes (0,1-1%): Fiebre, insomnio, prurito, erupción


      	Raros (<1%): Hemorragia y atonía uterina

    


    


    La administración de Atosiban no requiere monitorización específica además de la que se realiza en la gestante que ingresa por APP.


    La contraindicación más importante para el uso de Atosiban es alergia al fármaco.


    4.3.2. RITODRINE


    El ritodrine (Prepar ©) se admnistra por vía intravenosa, en bomba de perfusión contínua, a dosis uteroinhibidoras. Se empieza por dosis bajas, de 150 mcg/min e ir aumentando a razón de 50 mcg/min. cada 15 minutos hasta la administración de ritodrine requiere la monitorización de los siguientes parámetros: frecuencia cardíaca y tensión arterial cada 15 minutos, control de diuresis y balance hídrico cada 12 horas y en ocasiones, E.C.G., si se sospecha alguna patología.


    Las contraindicaciones del ritodrine son las siguientes:


    


    
      	Cardiopatía materna


      	Diabetes descompensada (ver protocolo de diabetes): Si decide administrarse a diabéticas insulinodependientes, la insulina ha de pasar vía intravenosa (bomba de infusión continua), todo el tiempo que se mantengan los betamiméticos endovenosos 


      	Hipertiroidismo (acción sinérgica de la tiroxina con los Betamiméticos)


      	Pacientes digitalizadas (favorecen la aparición de fibrilación ventricular)


      	Anestésicos halogenados (favorecen la aparición de fibrilación ventricular)


      	Metilxantinas (efecto sinérgico con los betamiméticos)


      	Inhibidores de la MAO, inactivan los Betamiméticos.


      	Corticoides (contraindicación relativa por riesgo de EAP). La administración conjunta de corticoides y betamiméticos obliga: 

      
        	En todas las pacientes a establecer un control de la administración de líquidos para evitar una sobrecarga que favorecería el EAP.


        	En las diabéticas a realizar un control metabólico riguroso, especialmente en las diabetes insulinodependientes existe riesgo de cetoacidosis.

      


    


    


    4.3.3. INHIBIDORES DEL CANAL DEL CALCIO


    La pauta habitual del nifedipino comprimidos (adalat ©) es 20 mg vo inicial seguido de pauta de 20 mg / 6 h durante 48 h. Si no existe respuesta al tratamiento inicial: añadir 10mg vo. de dosis de rescate a los 20 minutos de la primera dosis y 10 mg vo. más a los 20 minutos (máximo 40 mg durante la primera hora). Si después de esta segunda dosis de rescate no hay respuesta, está indicado cambiar a un tocolítico endovenoso. La pauta convencional será de 20 mg / 6 h pero existe un margen de 20 mg / 4-8 h, sin sobrepasar una dosis máxima de 120 mg / día.


    Los efectos secundarios más frecuentes son cefalea e hipotensión (principalmente si se sobrepasa la dosis de 60 mg/d).


    El nifedipino está contraindicado en pacientes con disfunción renal, hepática o cardiaca, uso concurrente de medicación antihipertensiva o nitroglicerina transdérmica, betamiméticos, alergia al fármaco o hipotensión clínica en circunstancias basales.


    El uso de nifedipino requiere la monitorización de los siguientes parámetros: control de pulso y TA cada 30 minutos la primera hora.


    Después, control horario. Si se estabiliza el cuadro, control de constantes cada 8 h.


    4.3.4. INHIBIDORES DE LAS PROSTAGLANDINAS


    Se utilizan los inhibidores de las prostaglandinas, la indometacina (Inacid ©), administrada a razón de 100 mg/12 horas, vía rectal. Debe tenerse en cuenta que el efecto máximo del fármaco no se produce hasta las dos horas de administración, por lo que es posible que hasta entonces se continúe objetivando dinámica uterina. Se realizará monitorización del control de la diuresis y del balance hídrico cada 12 horas. No están contraindicados en cardiópatas ni en diabéticas insulinodependientes.


    Entre las contraindicaciones, se consideran:


    


    
      	Más de 34 semanas de gestación, ya que se han descrito casos de cierre prematuro del ductus asociados a ella.


      	En pacientes con antecedentes de ulcus péptico.


      	En pacientes con alteraciones de la coagulación.


      	En pacientes con neuropatía.


      	En casos de alergia al fármaco.

    


    


    4.4.- CONSIDERACIONES EN EL USO DE TOCOLÍTICOS


    Si a pesar del tratamiento con monoterapia, la paciente presenta dinámica uterina persistente, se valorará la posibilidad de terapia combinada considerando la edad gestacional, las modificaciones cervicales y si la pauta de maduración pulmonar ha sido completada. Se recomienda usar preferentemente nifedipino + Atosiban, evitando la asociación de ritodrine y nifedipino.


    Dado que no existe evidencia suficiente en la actualidad para recomendar el tratamiento de mantenimiento, se suspenderá todo tratamiento tocolítico después de 48h de tratamiento. En caso de reinicio persistente de dinámica uterina, con riesgo muy elevado de parto pretérmino ≤ 32 SDG o de dinámica muy sintomática, se considerará prolongar el tratamiento en casos claramente seleccionados, individualizando la decisión en cada caso.


    5. TRATAMIENTO AL ALTA


    La administración del progesterona vaginal tras un episodio de APP no ha demostrado ser eficaz ni para la prolongación de la gestación, ni para mejorar la morbilidad de los recién nacidos, incluso algunos trabajos recientes han encontrado mayor morbilidad en el grupo progesterona.


    Sin embargo en casos en los que la longitud cervical sea inferior a 20 mm pueden intentarse un tratamiento preventivo mediante la inserción de un pesario.
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    Figura 3. Pesario de Arabin
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    ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS (RPM)


    Laia Pratcorona i Alicart
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    1. DEFINICIÓN


    Se define como rotura prematura de membranas (RPM) la pérdida de la integridad de las membranas ovulares antes del inicio del trabajo de parto. Hablamos de RPM pretérmino (RPM-P) cuando esta pérdida de integridad sucede antes de la semana 37 de gestación (3% de los casos). Un 30% de casos de RPM-P se asocia a procesos infecciosos, que pueden ser causa o consecuencia de la rotura, y conllevan un empeoramiento pronóstico para madre y feto. A menor edad gestacional, mayor riesgo de infección asociada. La RPM-P también se relaciona con aumento del riesgo de abruptio placentae y prolapso de cordón umbilical.


    2. FACTORES DE RIESGO


    


    
      	Debilidad de membranas (congénito: Síndrome de Enhler Danlos o adquirido: déficit de Vit C)


      	Técnicas invasivas (amniocentesis, biopsia de corion, etc)


      	Historia previa de RPM-P: aumenta riesgo de RPM-P del 4 al 13,5%.


      	Infecciones del tracto genital inferior (vaginosis bacteriana, Candidiasis, trichomonas)


      	Metrorragias (de primer trimestre, o en más de un trimestre)


      	Hábito tabáquico, aumenta la incidencia entre un 3-7%


      	Sexo fetal masculino

    


    


    3. CUADRO CLÍNICO / DIAGNÓSTICO


    


    
      	Anamnesis: tiempo de evolución, sintomatología asociada, sensación febril.


      	Exploración Física: Evitar examen digital. En la especuloscopia:


      	Hidrorrea franca (si se evidencia es suficiente para el diagnóstico)


      	Test de nitrazina/medición pH vaginal: PH vaginal alcalino (>6,5) (falsos positivos (17%) en presencia de sangrados vaginales, semen o jabón).


      	Test de arborización o cristalización en helecho


      	AmniSure (detección de PAMG-1) o Actim-PROM/Amnioquick (detección de la IGFBP-1)


      	Disminución de LA en la ecografía abdominal (50-70% de los casos)

    


    


    4. TRATAMIENTO en función de la edad gestacional (EG):


    4.1. EG ≥ 37 SDG:


    


    
      	RPM < 24h: Finalización a las 12-24 h con antibioticoterapia a partir de las 12 h de RPM (Ampicilina 2 g iv + 1 g/6 h iv + Gentamicina 240 mg / 24 h iv )


      	RPM > 24h: Estudio analítico y finalización al ingreso con antibioticoterapia de inicio inmediato (Ampicilina 2 g iv+1 g/6 h iv + Gentamicina 240 mg/24 h iv )

    


    


    4.2. EG < 37 SDG:


    • Estudio al ingreso: 


    


    
      	Si sospecha clínica de corioamnionitis: no tocolisis, maduración pulmonar fetal (<35 SDG) y neuroprofilaxis (< 32 SDG y riesgo de parto inminente) y mantener actitud expectante. Valorar realización de amniocentesis según clínica y edad gestacional.


      	Analítica con recuento leucocitos, fórmula y PCR.


      	Constantes vitales y NST/24h


      	Cultivos (orina, vaginal, endocervical PCR para Chlamydia y gonococo, y cultivo vagino- rectal para SGB).


      	Ecografía para determinar biometrías fetales y volumen de LA.

    


    


    •Profilaxis antibiótica:


    Ampicilina 1g c/6h iv + Gentamicina 80 mg c/8h iv 7 días + Claritromicina 500 mg 1 sobre via oral c/12h (2 dosis)


    * Se prefiere Claritromicina por menor resistencia del Ureaplasma que a Eritromicina y por mayor paso transplacentario que Eritromicina y Azitromicina.


    ** En alérgicas a betalactámicos cambiar Ampicilina por Clindamicina 900 mg/8h iv.


    *** Otras pautas aceptadas:


    


    
      	Ampicilina 2 g iv/6h + Eritromicina 250 mg iv/6h 48h + eritromicina y amoxicilina orales. •Ampicilina 1 g iv/6h + Gentamicina 80 mg/8h + Azitromicina 1g vo/72h 7 días. •Ampicilina 2g iv/6h 48h, seguido de Amoxicilina 500 mg/8h vo 7 días +/- 1g de Azitromicina via oral inicial.


      	Azitromicina 1g oral dosis única + Cefuroxima 750 mg/6h iv 48h, seguido de Cefuroxima 500 mg vo/12 h durante 5 días más. •Alérgicas a betalactámicos: Clindamicina 900 mg iv/8h + Gentamicina 4.5 mg/Kg/24h durante 48h, seguido de Clindamicina oral 600 mg/8h durante 5 días.

    


    


    **** Si la paciente desarrolla APP y el cultivo para SGB es positivo se debe indicar profilaxis específica según protocolo independientemente de haber realizado antibioticoterapia profiláctica para RPM-P.


    4.2.1- RPM 35.0 – 36.6 SDG:


    


    
      	Finalización >12h de la RPM, iniciando profilaxis antibiótica al ingreso.

    


    


    4.2.2- RPM 34.0-34.6 SDG:


    


    
      	Ingreso en reposo relativo + HBPM a dosis profilácticas


      	Estudio al ingreso según descrito


      	Constantes/12h, NST/24h


      	Profilaxis antibiótica (según pauta descrita)


      	Maduración pulmonar fetal (Betametasona 12mg im/24h, dos dosis)


      	Tocolisis si necesaria, para permitir maduración pulmonar fetal.


      	Finalización a las 24h de finalizada la maduración pulmonar.

    


    


    4.2.3- RPM 24-33.6 SDG:


    


    
      	Ingreso en reposo relativo + HBPM a dosis profilácticas


      	Estudio al ingreso según descrito


      	Constantes/12h, NST/24h


      	Profilaxis antibiótica (según pauta descrita)


      	Maduración pulmonar fetal (Betametasona 12 mg im/24h, dos dosis) + neuroprotección si se prevee parto inminente < 32 semanas


      	Tocolisis si se inicia amenaza de parto pretérmino


      	Si < 32 SDG valorar amniocentesis (30-60% de infección intraamniótica) Se analizará glucosa, tinción Gram, cultivo aerobios y anaerobios, micoplasmas y eventualmente QF- PCR (según edad gestacional)


      	Controles: 

      
        	Constantes/12h, NST/24h, Movimientos fetales/24h - Analítica semanal.


        	Si cultivos al ingreso negativos, repetir en 5 semanas. Si alguno positivo, repetir a la semana de finalizado el tratamiento.


        	Ecografía: biometrías fetales y volumen de LA, semanal.


        	Según evolución se puede considerar el seguimiento ambulatorio tras una semana de tratamiento antibiótico si: 

        
          	Cercanía al hospital


          	 No evidencia de infección o amenaza de parto prematuro (no dinámica uterina).


          	 Longitud cervical efectiva mayor de 25 mm.


          	 ILA mayor de 5 o Columna máxima > a 20 mm


          	 Cultivos endocervical, vaginal y urocultivos negativos


          	 No alteración analítica (no leucocitosis y PCR negativa)


          	 Aceptar autocontrol de constantes vitales como Temperatura axilar y frecuencia cardíaca mínimo dos veces al día.

        



        	 Finalización electiva > 34 SDG.

      


    


    


    4.2.4- RPM <24 SDG:


    Igual que en el caso anterior con las siguientes particularidades:


    


    
      	Maduración pulmonar a partir de semana 24.


      	Reconsiderar realización de la amniocentesis al ingreso si RPM postprocedimiento (baja probabilidad infección intraamniótica)


      	Considerar la interrupción legal del embarazo (ILE) si columna máxima de líquido amniótico < 2 cm a la semana de ingreso dado el mal pronóstico fetal y la morbilidad materno-fetal asociada.


      	Informar del mal pronóstico (en la mitad de los casos se produce el parto en la primera semana de amniorrexis de forma espontánea). Riesgo de hipoplasia pulmonar (1-27%), deformidades o mal posiciones esqueléticas (2-28%), riesgo de corioamnionitis tardía por RPM de larga evolución y morbilidad neonatal asociada con la prematuridad.


      	Tras la primera semana de ingreso en observación y en tratamiento antibótico parenteral, se puede realizar control ambulatorio.


      	En RPM < 20 semanas valorar profilaxis antibiótica
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      CORIOAMNIONITIS : MANEJO EN URGENCIAS


      Laia Pratcorona i Alicart
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      1. DEFINICIÓN


      Se define como INFECCIÓN INTRAAMNIÓTICA (IIA) o CORIOAMNIONITIS la infección de la cavidad amniótica que puede limitarse a las membranas ovulares y al líquido amniótico o extenderse a la madre, y/o al feto. La infección suele producirse por vía ascendente, sobretodo después de una RPM.


      En el 65% de los casos coexisten más de dos gérmenes, con frecuencia procedentes de la flora vaginal o entérica (los micoplasmas genitales son los gérmenes más frecuentes).


      2. CUADRO CLÍNICO


      La IIA puede ser clínica (en un tercio de los casos) o subclínica. Se establece el diagnóstico de IIA CLÍNICA cuando se presentan los siguientes criterios (clásicos de Gibbs): Fiebre materna > 37.8ºC asociada al menos a dos de los siguientes:


      


      
         	Taquicardia fetal (30-80%)* con o sin pérdida de variabilidad de la FCF (suele ser un dato precoz) 


         	Taquicardia materna (20-80%)* (>100 latidos/min)


         	Leucocitosis superior a 15.000 (70-80%)**


         	Irritabilidad uterina (dolor a la palpación uterina)


         	Leucorrea maloliente o purulento (5-22%)

      


      


      * Criterio no válido si se están administrando betamiméticos endovenosos.


      ** En pacientes que han recibido tratamiento con corticoides se pueden producir elevaciones del recuento de leucocitos hasta las primeras 24-48 horas. En general, a partir de entonces, las cifras de leucocitos se estabilizan o empiezan a descender. La leucocitosis por corticoides es a expensas del número de polimorfonucleares y no se acompaña de la aparición de formas jóvenes en la fórmula.


      Cuando no se cumplen los criterios debemos sospechar una IIA SUBCLÍNICA, que suele manifestarse en la gestación pretérmino, como una amenaza de parto pretérmino (APP) o RPM. La probabilidad de infección es mayor a menor edad gestacional.


      3. DIAGNÓSTICO


      El diagnóstico de la IIA es básicamente clínico y queda establecido por los criterios de Gibbs, pero ante la sospecha de IIA Subclínica, debemos valorar la presencia de:


      


      
         	Dinámica uterina persitente o recidivante


         	Desviación a la izquierda de la fórmula leucocitaria (>5% de bandas)


         	PCR elevada


         	Hemocultivo: el resultado tarda al menos 48 h.


         	Ecografía: Se suele asociar precozmente con ausencia de movimientos respiratorios fetales y de forma más tardía con ausencia de movimientos fetales y de tono fetal.


         	AMNIOCENTESIS: permite confirmar la sospecha de IIA subclínica ante la presencia de 

         
            	Glucosa <15 mg/dl (Sensibilidad (S) 57%, Especificidad (E) 74%)


            	Presencia de gérmenes en la tinción de Gram*** (S 24%, E 99%)


            	Presencia de >30 leucocitos/mm3 (S 57%, E 78%)


            	Cultivo (+) ***(es de poca utilidad clínica ya que los resultados tardan al menos 48 horas)

         


      


      


      ***Contrariamente a lo que ocurre en otros líquido orgánicos, la observación de gérmenes en la tinción de Gram o el cultivo confirman la infección, pero su negatividad no la excluye, debido a la capacidad bactericida del líquido amniótico.


      4. TRATAMIENTO


      Ante una IIA confirmada con feto viable se debe finalizar la gestación. La vía de parto dependerá de la urgencia de la indicación y de las condiciones obstétricas. Si las condiciones cervicales hacen prever un parto en un período no superior a 6 horas, y el estado de madre y feto lo permiten, intentaremos un parto vaginal. En cualquier otro supuesto la vía de elección es la cesárea. Se deben administrar antibióticos a la madre por vía endovenosa en cuanto se haga el diagnóstico para conseguir niveles terapéuticos en el feto en el momento del nacimiento. Siempre que sea posible (buen estado materno y NST no patológico) se esperarán 60-120 minutos entre la administración de antibióticos y la extracción fetal. Ante fiebre materna se deben administrar antitérmicos (Paracetamol 1g iv/6-8h)


      Pauta antibiótica


      


      
         	Ampicilina 2 gr i.v. y posteriormente 1 gr i.v. cada 4 h. + Gentamicina 80 mg i.v. cada 8 h. ó


         	Amoxicilina-clavulánico 2 gr i.v. cada 8h (evitar en gestaciones pretérmino por su asociacion a enterocolitis necrotizante neonatal.

      


      


      En casos graves


      


      
         	Piperacilina tazobactam 2-4 gr cada 4-6h.

      


      


      Si cesárea


      
         	Valorar añadir Metronidazol 500mg/8h iv o Clindamicina 900mg/8h iv. Por aumento del riesgo de endometritis por anaerobios.

      


      En casos de alergia


      


      
         	Clindamicina 900 mg i.v. cada 8 h.


         	Gentamicina 2 mg/Kg i.v. y posteriormente 1.5 mg/Kg cada 8 h.

      


      Una vez finalizado el parto se debe continuar el tratamiento antibiótico a la madre al menos durante 24 horas o más si persiste la hipertermia o la alteración de la fórmula leucocitaria.
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    INCOMPETENCIA CERVICAL


    María M. Goya Canino
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    1. CONCEPTO


    Se define como la incapacidad del cérvix uterino para mantener la gestación hasta la etapa a término, produciéndose una dilatación cervical progresiva no dolorosa antes de la semana 26 de gestación.


    2. ETIOLOGÍA


    La etiología de la incompetencia cervical es multifactorial: dilataciones cervicales traumáticas, desgarros cervicales, procedimientos quirúrgicos (conización) y malformaciones uterinas, aunque en ocasiones se debe a una debilidad congénita del tejido cervical.


    3. DIAGNÓSTICO


    El diagnóstico se realiza ante una historia obstétrica de pérdida gestacional del segundo trimestre tras dilatación y acortamiento cervical con o sin prolapso de las membranas pero sin la presencia de contracciones uterinas. En función del número de pérdidas gestacionales previas, es posible establecer el diagnóstico clínico de incompetencia cervical. Así, el antecedente de 3 o más abortos tardíos, de 3 o más partos prematuros, o 3 o más abortos tardíos o partos prematuros en total permite establecer el diagnóstico de incompetencia cervical clínica, y existe evidencia suficiente en la actualidad para proponer un cerclaje profiláctico entre la semana 12 y 14 en este grupo de mujeres.


    Cuando se trata de mujeres con menos de 3 abortos tardíos, menos de 3 partos prematuros, o menos de 3 abortos tardíos y/o partos prematuros en total, se considera una sospecha de incompetencia cervical clínica, o incompetencia cervical en menor grado. En este grupo de mujeres no existe evidencia suficiente para establecer que un cerclaje profiláctico entre la semana 12 y 14 mejora los resultados perinatales de la siguiente gestación. En la misma situación se encuentran aquellas mujeres con una conización previa o con una malformación uterina, grupo reducido en la literatura por lo que no existe evidencia suficiente para proponer un cerclaje profiláctico (cerclaje indicado por historia materna).


    En este grupo de mujeres donde la clínica no es suficiente para establecer el diagnóstico de incompetencia cervical, son útiles las pruebas diagnósticas complementarias. El test del tallo de Hegar (introducir un dilatador de Hegar nº 8 a través del OCI sin dificultad), la sonda de Foley (tracción sin dificultad del balón de una sonda de Foley nº 16 con 1 ml de agua) o la histerosalpingografía (amplitud mayor de 6 mm a nivel del istmo) son pruebas complementarias cuya aportación al diagnóstico basado en la historia obstétrica no está claramente establecida. Por otro lado, la sensibilidad y especificidad de estos tests son bajas debido a que se realizan previos a la gestación.


    Sin embargo, la ecografía cervical transvaginal es una técnica útil y reproducible para identificar aquellas pacientes con incompetencia cervical según la longitud cervical, permitiendo adelantarse a las modificaciones cervicales identificables mediante el tacto vaginal. En aquellas mujeres con 1 ó 2 abortos tardíos previos, con 1 ó 2 partos prematuros previos, o con 1 aborto tardío y un parto prematuro previo, se recomienda la monitorización de la longitud cervical en la siguiente gestación. En el momento en el que se identifica una medición de longitud cervical igual o inferior a 25 mm. , con edad gestacional inferior a 24 semanas, se recomienda cerclaje cervical, ya que la tasa de parto prematuro desciende en este grupo desde el 39% al 23% (cerclaje indicado por control ecográfico).


    Existe un grupo de gestantes sin antecedentes de pérdidas gestacionales que presentan durante la gestación una dilatación cervical igual o mayor a 1 cm., entre la semana 14 y 26 de gestación, sin otros factores asociados (Figura 1).


    Se ha observado que la colocación de un cerclaje, al observarse esta dilatación, reduce la tasa de parto prematuro, reduce los recién nacidos de muy bajo peso, y aumenta la supervivencia neonatal (cerclaje indicado por examen físico).


    En cuanto al grupo de gestaciones múltiples, no existe evidencia de que la colocación de un cerclaje basado en la historia materna, o bien basado en el control ecográfico, mejore los resultados perinatales, al contrario, aumenta la tasa de parto prematuro (cerclaje indicado por gestación múltiple).
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    Figura 1. Imagen de cérvix, entreabierto, mostrando las membranas amnióticas


    4. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL


    Se realizará principalmente con la dilatación cervical provocada por un trabajo de parto prematuro, que se caracteriza por la presencia de contracciones uterinas sintomáticas y sangrado asociado.


    5. TRATAMIENTO


    El tratamiento consiste en la realización de un cerclaje. El cerclaje es una intervención quirúrgica que consiste en colocar una sutura en el cérvix para impedir su dilatación progresiva y pasiva, evitando así la pérdida gestacional. El momento óptimo para realizar la intervención es entre las 12 y 16 semanas de gestación, cuando está indicado por la historia materna. En los casos de cerclaje indicado por control ecográfico o por examen físico, puede realizarse hasta la semana 26 de embarazo.


    5.1. CONDICIONES PREVIAS


    


    
      	Bolsa íntegra.


      	Ausencia de signos de infección vaginal, endocervical o amniótica.


      	No placenta previa.


      	No anomalía fetal (malformación, muerte, etc.).


      	No anomalías tumorales uterinas, en especial del cérvix.

    


    


    5.2. PREPARACIÓN


    


    
      	Ingreso hospitalario 6-12 horas antes de la intervención.


      	Analítica preoperatoria (hemograma, fórmula, grupo y Rh, glicemia, sedimento de orina).


      	Cultivo endocervical y vaginal negativos.


      	Serologías maternas negativas.


      	Cribado de cromosomopatías del primer trimestre de bajo riesgo.


      	Antisepsia vulvovaginal (antiséptico local).

    


    


    5.3. TÉCNICA QUIRÚRGICA
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    Figura 2. Técnica de Shirodkar


    5.3.1. TÉCNICA DE SHIRODKAR (Figura 2)


    


    
      	Se tracciona el cérvix uterino con dos pinzas de Forester colocadas en labios anterior y posterior, teniendo especial cuidado de no lesionar las membranas ovulares.


      	Se realiza una mínima incisión transversal en el labio anterior, a unos 3 cm del orificio cervical externo, a la altura del repliegue vesical.


      	Se realiza una incisión similar en el fórnix posterior, con una profundidad semejante.


      	Se introduce una banda de material sintético tipo Mersilene que rodee todo el orificio cervical: 

      
        	Si el hilo se presenta con aguja se pasa directamente canalizando el espacio entre las incisiones.


        	En caso contrario se puede utilizar un Deschamps para canalizar el espacio entre las dos incisiones y arrastrar después el hilo.

      



      	Se anuda sobre la pared anterior del cérvix a la altura del orificio cervical interno.


      	Si las membranas ovulares estaban prolapsadas, mientras el cirujano realiza el nudo, un ayudante debe rechazar suavemente las membranas con una torunda.


      	La colocación es correcta cuando el orificio cervical interno está casi cerrado, pero se deben evitar las compresiones intensas que podrían causar necrosis del tejido.


      	Los extremos de la banda de Mersilene se cortan a unos 2 cm del nudo y se dejan asomando por la incisión anterior.

    


    


    5.3.2. TÉCNICA DE MCDONALD (Figura 3)


    


    
      	Se tracciona el cérvix uterino con dos pinzas de Forester colocadas en labios anterior y posterior, teniendo especial cuidado de no lesionar las membranas ovulares.


      	Se realiza una sutura en bolsa de tabaco con hilo de nylon o una banda de material sintético tipo Marsillense a la altura del orificio cervical interno (debajo del repliegue vesical).


      	Se atraviesa la pared del cérvix por el lado izquierdo, por detrás, por el lado derecho y por delante, atravesando el estroma cervical, y se anuda por delante.
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    Figura 3. Técnica de MacDonald


    6. POSTOPERATORIO


    


    
      	Constantes cada 12 horas


      	Asepsia cuidadosa de la zona vulvovaginal


      	Reposo en cama las primeras 24 horas post- intervención


      	Administración de indometacina 100 mg a las 12-24 h post-intervención.


      	Medición de longitud cervical ecográfica vía vaginal post-intervención.


      	Alta a los 2-3 días, según evolución clínica

    


    


    7. CONTROLES POSTERIORES


    


    
      	Control clínico cada 2 semanas.


      	Recomendar no mantener relaciones sexuales durante las primeras semanas.


      	El cerclaje se retira a partir de las 37 SDG. 

      
        	Si en cualquier momento aparecen signos de infección, se procede al estudio microbiológico para la identificación del germen, se retira el cerclaje y se finaliza la gestación.


        	Si aparece dinámica uterina o amniorrexis espontánea, descartándose infección, se actuará como indica el protocolo de una amenaza de parto prematuro o ruptura prematura de membranas, sin retirar el cerclaje a no ser que apareciesen signos de infección.
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      TRASTORNOS HIPERTENSIVOS EN LA GESTACIÓN


      Elisa Llurba Olivé, Ivan Hurtado Lupiañez
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      1. DEFINICIÓN, DIAGNÓSTICO Y CLASIFICACIÓN


      Clásicamente se ha definido la preeclampsia como aquella situación en que existe hipertensión, proteinuria, edemas, alteración fetal, y otros signos adicionales, como visión alterada, cefaleas, etc.


      Se define como HTA la presencia de forma mantenida en la consulta de una PAS ≥ 140 mmHg y/o PAD ≥ 90 mmHg, en dos tomas separadas al menos 4h en el mismo brazo. Se considera en rango de gravedad si: PAS ≥160 mm Hg y/o PAD ≥ 110 mm Hg.


      Para evaluación de la proteinuria en una paciente con bajo riesgo de preeclampsia se hace mediante la tira reactiva en orina de forma visual o automatizada en las visitas rutinarias. La proteinuria no es imprescindible para el diagnóstico de preeclampsia, pero se encuentra presente en el 75% de los casos. Se considerará proteinuria significativa cuando presente una proteinuria cualitativa > 1+, indicándose la realización de un cociente proteína/creatinina.


      El gold standard para el diagnóstico de proteinuria es la determinación de la misma en una orina de 24 horas (positiva si >300 mg), aun así, la alteración del cociente proteína / creatinina se considera suficiente para el diagnóstico (positivo si >30 mg/mmol o >300 mg/g).


      Una vez ha resultado significativa, no es necesaria su monitorización ya que no tiene valor pronóstico y actualmente no se considera criterio de gravedad. La única situación en la que el grado de proteinuria añadiría impacto en el manejo sería en la asociación de síndrome nefrótico, por tanto si el cociente proteína/creatinina >300 mg/mmol (3000 mg//g) se realizará proteinuria en orina de 24 horas.


      En el caso de pacientes con proteinuria sin hipertensión, deben ser seguidas estrictamente para detectar el desarrollo de una preeclampsia o de patología renal. Por el momento no hay suficiente información para recomendar el uso del ratio albumina/creatinina en orina para el diagnóstico.


      1.1 Clasificación


      Según los criterios de la ISSHP (International Society for the Study of Hypertension in Pregnancy 2018):
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      Tabla I. Hipertensión previa a la gestación o presente en las primeras 20 SDG


      
         	Preeclampsia: Hipertensión arterial de nueva aparición después de las 20 SDG asociada a al menos uno de los siguientes criterios. 

         
            	Proteinuria


            	Disfunción orgánica materna clínica o analítica (Presencia de al menos uno de los criterios de la Tabla II, si cumplimiento de este criterio, clasificación como Preeclampsia con criterios de gravedad).


            	Disfunción útero placentaria: Restricción del crecimiento intrauterino (RCIU) definido como PFE <P3 para la edad gestacional y/o PFE < P10 con aumento de resistencia en la arteria umbilical (índice de pulsatilidad Doppler >p 95) y/o aumento de resistencia en las arterias uterinas (índice de pulsatilidad medio de las arterias uterinas > p95).

         



         	PE sobreañadida a hipertensión crónica: Empeoramiento brusco de la HTA o aparición o empeoramiento de proteinuria o aparición de signos o síntomas de afectación multiorgánica en una paciente con HTA crónica o proteinuria previa.

      


      


      1.2 FORMAS GRAVES


      


      
         	Eclampsia: Asociación de convulsiones a preeclampsia, no siendo atribuibles a otras etiologías: AVC, tumoraciones, infecciosas, metabólicas, etc.


         	Sd. de HELLP: Forma grave de preeclampsia. Se define por criterios analíticos: anemia hemolítica + elevación de enzimas hepáticas + plaquetopenia.

      


      


      Según los resultados se proponen las recomendaciones de la siguiente tabla III y/o Algoritmo 1:


      2. TRATAMIENTO DE LA PREECLAMPSIA



      2.1. GENERAL


      El objetivo principal en el momento del diagnóstico es establecer el riesgo de progresión del cuadro hacia preeclampsia con complicaciones graves a nivel materno o fetal.


      - La presencia de al menos uno de los siguientes catalogará la paciente como preeclampsia CON criterios de gravedad (Apartado 4.3.).


      


      
         	PAS≥160 mmHg y/o PAD ≥110 mmHg en dos ocasiones separadas de 15 minutos con la paciente en reposo. Cifras de PAS >180 y/o PAD >120 en dos ocasiones separadas 30 minutos ya son diagnosticas de HTA severa.


         	Pródromos de eclampsia persistentes: clonus o cefalea intensa o alteraciones visuales o estupor o epigastralgia o dolor en hipocondrio derecho.


         	Signos de edema agudo de pulmón.


         	Oliguria: <=500 ml en 24 horas o < 90 ml/ 3h o insuficiencia renal (Creatinina sérica > 1,2 mg/dL o >90 umol/L o el doble de la concentración sérica de creatinina inicial sin enfermedad renal previa)


         	GOT o GPT x 2 veces el límite superior de la normalidad.


         	Trombocitopenia (<100.000/L)


         	Hemolisis (Presencia de esquistocitos en frotis de sangre periférica, LDH > 600 UI/L, haptoglobina <0,8 µmol/L)


         	Alteración de las pruebas de coagulación (T. De Tromboplastina, Protrombina,Trombina)
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      Tabla III. 
FP: Fase precoz (< 34 semanas de gestación)
FT: Fase tardía ( ≥ 34 + 0 semanas de gestación)
VPN: Valor predictivo negativo
VPP: Valor predictivo positivo
PE: Preeclampsia
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      2. 2. PREECLAMPSIA SIN CRITERIOS DE GRAVEDAD


      - Si no cumple ninguno de los criterios anteriores se catalogará como preeclampsia SIN criterios de gravedad.


      Manejo expectante


      Los controles recomendados en este caso son:


      Ingreso: En el momento del diagnóstico, la evaluación inicial debe ser intrahospitalaria. El tratamiento antihipertensivo no está indicado en la mayoría de los casos por debajo de los criterios de hipertensión grave (<160/110 mmHg). En la PE SIN criterios de gravedad la finalización de la gestación debe programarse a término (37 SDG). La vía preferible del parto es la vaginal.


      Aproximadamente 10-15% de las mujeres con PE SIN criterios de gravedad desarrollan signos de PE CON criterios de gravedad durante el parto.


      Control intraparto


      


      
         	Inducción mediante prostaglandinas/oxitocina/métodos mecánicos


         	Anestesia peridural si la paciente lo solicita


         	Monitorización cardio-tocográfica fetal continua. (Anexo 3)

      


      


      Control post-parto


      


      
         	Puerperio inmediato: Contraindicados los ergóticos


         	Traslado habitual a la planta de puerperio


         	Control de PA/4-6h. Reajustar la dosis de tratamiento hipotensor


         	Deambulación precoz


         	Analítica de control a las 24h del parto (perfil preeclampsia) si parámetros correctos, no repetir; si parámetros estables pero alterados, solicitar nuevo control analítico para la visita


         	Aplicar medidas físicas si inhibición de la lactancia

      


      


      No utilizar Cabergolina ni Bromocriptina. 


      2.3 PREECLAMPSIA CON CRITERIOS DE GRAVEDAD


      La evolución clínica de la preeclampsia CON criterios de gravedad suele ser hacia la progresión de la enfermedad con riesgo de empeoramiento del estado materno-fetal. Por ello siempre que se diagnostique por encima de las 34 semanas de gestación se recomienda la finalización de la gestación previa maduración pulmonar fetal si <35+0 SDG. Antes de las 34 SDG hay evidencia que el manejo expectante mejora el pronóstico neonatal sin empeorar el pronóstico materno. La prolongación media de la gestación se estima entre 7-14 días.


      Se requiere una vigilancia intensiva del bienestar materno y fetal en una unidad obstétrica intensiva que permita los siguientes cuidados:


      


      
         	Reposo relativo y seguimiento de dieta normoproteica, normosódica, normocalórica.


         	Control de sintomatología materna.


         	Control de PA, saturación O2 y frecuencia cardíaca / hora. (Durante la estabilización del cuadro, se recomienda control de PA/10 min).


         	Control de peso diario.


         	Diuresis horaria mediante sonda de Foley y balance hídrico cada 24 h 

         
            	Si estabilización del cuadro, diuresis >40ml/h e implicación por parte de la paciente podría plantearse micción espontánea y cuantificación de diuresis en copa.

         



         	Analítica /12-24h. Hemograma e ionograma completo, función hepática (AST, ALT), LDH, función renal (creatinina, urea y filtrado glomerular), pruebas de coagulación.


         	Determinación de ratio de sFt-1/PIGF semanal.


         	Profilaxis antitrombótica con HBPM a dosis profilácticas. 

         
            	Dosis habitual: En pacientes con un FG de hasta a 30ml/min, administrar Hibor ® (Bemiprina) 3500 UI/ 24h


            	En pacientes con un FG entre 20-30ml/min, administrar Innohep® (Tinzaparina) 4500UI/día


            	En caso de paciente con peso corporal alto (IMC >30), administrar 50UI/kg/día


            	En pacientes con un FG inferior a 20ml/min será necesaria la determinación de niveles anti-Xa para evitar la acumulación

         



         	Monitorización cardio-tocográfica fetal por encima de las 26-28 semanas continua inicialmente. Valorar control /12h si RCTG satisfactorio. La variabilidad puede disminuir en presencia de tratamiento con Sulfato de Magnesio.


         	Ecografía obstétrica: Valorar crecimiento fetal, líquido amniótico y flujometría Doppler arteria umbilical, ACM y DV. Si feto con CIR manejo según protocolo de RCIU.


         	Maduración pulmonar parenquimatosa fetal si <35 semanas de gestación.


         	Cultivos vagino-rectales SGB si >32 semanas de gestación.


         	Monitorización hemodinámica/ fluidoterapia 

         
            	Restricción de fluidos a a 0.5-1 ml/kg*h (peso ideal) con un máximo de 80ml/h. Tanto vía oral como endovenosa


            	Mantener la vía oral el máximo de tiempo posible teniendo en cuenta el volumen máximo horario y registrando las entradas


            	Contabilizar el volumen que aportan las bombas de infusión continua y la administración de otros fármacos endovenosos


            	En caso de utilizar líquidos endovenosos preferiblemente se utilizará Plasmalyte. A evitar suero fisiológico por el alto contenido en sodio que favorece la retención hídrica. En caso de pacientes con Diabetes Mellitus se recomienda suero glucosado al 10%


            	La evidencia no recomienda el uso de fluidos endovenosos para aumentar el volumen plasmático o como tratamiento de la oliguria, en una paciente con función renal normal


            	Para el tratamiento de la oliguria no se recomienda el tratamiento con furosemida ni dopamina


            	En caso de necesidad de monitorización de TA, valorar monitorización con monitor de cabal cardíaco (CC) continuo tipo MostCare

         


      


      


      • Tratamiento:


      Antihipertensivo


      Está indicado el tratamiento antihipertensivo en la preeclampsia con criterios de gravedad con cifras de PAS>160 o PAD>110 mmHg. Se debe de tener en cuenta que el tratamiento antihipertensivo no previene o altera el curso natural de la enfermedad.


      El objetivo del tratamiento según las últimas recomendaciones es conseguir PAS 110 - 140 mmHg y PAD 85 mmHg,


      Sulfato de Magnesio


      El tratamiento con sulfato de Magnesio no evita el desarrollo de otras complicaciones como edema agudo de pulmón, accidente cerebrovascular, hematoma hepático o insuficiencia renal. Se recomienda su uso en todos los casos de preeclampsia con criterios de gravedad. Si la paciente presenta un Sd. HELLP se debe mantener el tratamiento de forma continuada.


      2.4 FINALIZACIÓN DE LA GESTACIÓN


      La vía del parto preferible es la vaginal. Se debe realizar una cesárea electiva si edad gestacional < 32 semanas de gestación y Bishop < 5. (Si CIR ver protocolo específico). Se indicará maduración pulmonar fetal en gestantes de <35 SG, y valoración en caso de cesárea electiva y <38 SG. La dosis múltiple de corticoides no está recomendada. (Ver Algoritmo 2)


      


      
         	A partir de las 34 semanas ante la presencia PE con criterios de gravedad, se debe finalizar, preferentemente por vía vaginal, si puede hacerse un correcto control de la madre y el feto. En caso contrario, realizar una cesárea.


         	<34 semanas: Las recomendaciones de expertos aconsejan actitud expectante para evitar las complicaciones de la prematuridad. Finalizar la gestación ante la presencia de criterios de finalización inmediata: 

         
            	Pródromos de eclampsia que no ceden con el tratamiento profiláctico con Sulfato de Magnesio: cefalea intensa, alteraciones de la visión, clonus, epigastralgia y/o dolor hipocondrio derecho


            	Hipertensión grave que no se controla con tratamiento (a pesar de la combinación de 3 fármacos hipotensores a dosis máxima)


            	Afectación orgánica materna progresiva: deterioro de la función renal u oligoanuria persistente o deterioro de la función hepática o plaquetopenia progresiva


            	Complicaciones graves: edema agudo de pulmón, hemorragia cerebral, ruptura hepática, CID, eclampsia


            	Perdida del bienestar fetal


            	Desprendimiento de placenta

         



         	Si >32 SG se realizará una valoración con tal de hacer una predicción de la probabilidad de la paciente de desarrollar un efecto adverso en los próximos 7 días.

      


      


      Complicaciones en la preeclampsia CON criterios de gravedad según órgano afectado.


      2.5 CONTROL INTRAPARTO Y POSTPARTO


      Es preciso monitorizar de forma continua tanto a la madre como al feto para identificar de forma precoz empeoramiento de los signos o síntomas de la enfermedad.


      2.5.1 CONTROL PREVIO AL INICIO DEL TRABAJO DE PARTO


      


      
         	Valorar solicitar pruebas cruzadas para transfusión sanguínea (en los casos de Hb materna<10 gr/dL), siempre en caso de cesárea electiva o trastornos de la coagulación.

      


      


      2.5.2 CONTROL DURANTE TRABAJO DE PARTO


      


      
         	Mantener controles maternos definidos previamente en el apartado 4.3


         	Inducción mediante prostaglandinas u oxitocina o métodos mecánicos


         	Anestesia peridural si la paciente lo solicita. (Ver anexo 3)
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      2.5.3 CONTROL POST-PARTO


      


      
         	Puerperio inmediato: Contraindicados los fármacos ergóticos, aunque la paciente presente la PA normalizada en el parto. Si hemorragia uterina postparto indicar Oxitocina,Carpoprost (Hemabate ®) o Misoprostol.


         	Mantener controles de PA, diuresis, balance hídrico, saturación de 02, frecuencia respiratoria (riesgo máximo EAP) en las primeras 24-48h.


         	Control de sintomatología materna.


         	Analítica de control (perfil preeclampsia) a las 12h del parto. Repetir analíticas cada 12 h hasta 2 analíticas normales o retirada del Sulfato.


         	Mantener Sulfato de Magnesio hasta 48h posteriores al parto y no clínica prodrómica de eclampsia.


         	Mantener tratamiento hipotensor, con objetivo de cambiar la vía endovenosa por la vía oral progresivamente en las primeras 48-72h. Tener en cuenta que la alfa-medildopa está asociada a depresión postparto por lo que se recomienda su sustitución en las primeras horas postparto.


         	Profilaxis de la enfermedad tromboembólica (HBPM Hibor 3500UI) a las 12h del parto hasta movilización.


         	Evitar los anti-inflamatorios no esteroideos si PA no controlada, oliguria, insuficiencia renal o trombocitopenia.


         	Aplicar medidas físicas si inhibición de la lactancia. No utilizar Cabergolina ni Bromocriptina.
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      3. FÁRMACOS


      3.1 FÁRMACOS ANTIHIPERTENSIVOS.


      3.1.1 ANTIHIPERTENSIVOS ORALES (Tabla V)

   

   
      
         • Se muestran por orden de preferencia.

      

      
         • Es posible añadir un 2º o 3er. fármaco al Labetalol si dificultad en el control de la PA.

      
   


   
      3.1.2 ANTIHIPERTENSIVOS ENDOVENOSOS (Tabla VI)


      NOTA: El Nifedipino vía oral también sería un recurso correcto según pauta de Tabla V en caso de no disponer de acceso a vía endovenosa.


      3.2 FÁRMACOS ANTICONVULSIVANTES


      3.2.1. SULFATO DE MG (SO4MG)


      La información de este apartado se referirá a la profilaxis de la eclampsia.


      El tratamiento se encuentra en el apartado de Eclampsia. (Ver capítulo 12)


      


      
         	Dosis: 

         
            	Bolus inicial: 4 g.


            	Mantenimiento: 1g/hora.

         



         	Preparación: 

         
            	Equivalencia: 1 ampolla = 10 ml = 1,5g de sulfato de magnesio.


            	Bolus inicial. Administración directa en 10 min.


            	Mantenimiento: Bomba de perfusión continua de sulfato de magnesio sin diluir. 1gr/h → 6,6ml/h.

         



         	Recordar. 

         
            	Ajustar la dosis si IRA, iniciar directamente con 1g/hora si creatinina > 1,2 mg/dL, o no continuar con dosis de mantenimiento si creatinina > 2,5 mg/dL.

         



         	Contraindicaciones. 

         
            	Miastenia Gravis.

         



         	Controles cada 2-3h para evitar toxicidad. 

         
            	Reflejos rotulianos: deben estar presentes y simétricos. (Su pérdida es la primera manifestación de hipermagnesemia sintomática, >9mg/dL).


            	Frecuencia respiratoria: >14 rpm. (Si es <12 rpm es signo de intoxicación, podría corresponder a >12mg/L).


            	Diuresis: >25-30 mL/h.


            	Saturación O2.


            	El objetivo de obtener niveles plasmáticos entre 3.5 – 7 mEq/L (4.2 – 8.4 mg/dL). No se realizará magnesemia de manera rutinaria. Sólo estará indicado cuando haya sospecha clínica de intoxicación (obnubilación, bradipnea o desaparición de los reflejos rotulianos), oliguria, insuficiencia renal (creatinina >1.2 mg/dL o empeoramiento progresivo de la función renal >20%) o sospecha de dosis infraterapéutica.

         



         	Efectos secundarios. 

         
            	La infusión rápida puede provocar sensación de ‘flushing’, calor y disminución de la PA; en relación a la vasodilatación.


            	Déficit de acomodación visual, náuseas, vómitos, cefalea.


            	Riesgo de insuficiencia respiratoria y/o parada cardiorrespiratoria si se acumula el fármaco. (>24 mg/dL)


            	Riesgo de interacción farmacológica con fármacos relajantes musculares: nifedipino, anestésicos generales e hipnóticos.


            	Efectos fetales: el SO4Mg cruza libremente la barrera placentaria por eso, las concentraciones en el feto son similares a las que presenta la circulación materna. Provoca una disminución de la frecuencia y variabilidad cardíaca basal fetal, que no tienen repercusiones clínicas. El perfil biofísico, el Doppler o la reactividad del test no-estresantes no se ven significativamente alteradas por el tratamiento.


            	Efecto uteroinhibidor: no se ha descrito peor pronóstico de la inducción al parto pero si un posible aumento del riesgo de atonía uterina.

         



         	Si intoxicación: 

         
            	Administrar Gluconato Cálcico 1g iv. a pasar en 3-4 min (10mL al 10%).


            	Repetir bolus si no respuesta.


            	Promover excreción de Mg. Bolus SF 500-1000cc + Furosemida 20mg iv.


            	Control clínico-analítico seriado.

         



         	Diazepam: 5-10mg iv directa en 1-2 minutos, puede repetirse hasta una dosis máxima 30mg. Dosis de mantenimiento: 10mg/h en perfusión continua.


         	Fenitoina: 15mg/kg iv en 1 hora + 250-500mg cada12h iv en 1 hora o VO. Niveles terapéuticos 10-20 mcg/mL. 

         
            	Diluir las ampollas necesarias de fenitoina de 250 mg en 250mL de SF (la concentración de fenitoína tiene que estar entre 1-10mg/mL, fuera de este rango puede precipitar). Se aconseja lavar bien la vía con 10-30 mL de SF antes y después de la administración, para minimizar irritación venosa local. La solución es estable 2h en SF, NO es compatible con SG 5%.


            	Las ampollas de fenitoína son de 250mg a una concentración de 50 mg/mL.
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      ANEXO 3


      4. ANESTESIA EN LA PACIENTE CON PREECLAMPSIA


      4.1 ANESTESIA NEUROAXIAL


      La anestesia neuroaxial es de elección en la paciente con preeclampsia debido a los efectos beneficiosos que ejerce mediante la disminución de la hiperactividad simpática, las catecolaminas circulantes y de las hormones del estrés. Esto resulta en una disminución del tono vasoconstrictor de las arterias placentarias. También preserva los reflejos de la vía aérea y la respiración espontánea. A pesar de todo la anestesia general sigue siendo una opción en el caso de contraindicación de la anestesia regional, cuando existe falta de tiempo para realizarla o bien un fracaso de esta, eclampsia o edema agudo de pulmón severo.


      El debate sobre la seguridad de la realización de bloqueos neuroaxiales en gestantes con preeclampsia está basado en consensos de opiniones de experto dado la ausencia de ensayos clínicos. Por tanto, no es posible dar un valor absoluto a partir del cual aumente el riesgo de hematoma espinal pero se asume que:


      Ante una gestante en la que existen signos de desarrollo que PE, se requiere de un recuento plaquetario previo a la realización de cualquier procedimiento neuroaxial. Sería recomendable que el recuento plaquetario y el estudio de coagulación se determinasen en las 6 horas previas a la realización de procedimiento neuroaxial. Si la paciente presenta una PE con criterios de gravedad o un Sd HELLP, se recomienda disponer de un recuento plaquetario y de un estudio de coagulación inmediatamente antes de realizar la técnica neuroaxial, dado que en estas situaciones se pueden producir rápidos descensos del número de plaquetas.


      También se tiene que valorar si la paciente se encuentra bajo profilaxis antitrombótica con heparina o toma algún otro fármaco que altere la hemostasia. Si así fuera, seguir las recomendaciones de temporalidad entre la administración del fármaco y la realización de la técnica neuroaxial que marcan las guías.


      La administración epidural de anestésicos locales con adrenalina (1:200.000) parece ser segura, y es ampliamente utilizada para disminuir la absorción sistémica de anestésico local.


      Después de la realización de un bloqueo neuroaxial, se puede producir hipotensión materna que disminuirá el flujo útero-placentario comprometiendo el bienestar fetal. La hipotensión materna se produce en menor frecuencia en la paciente con PE que en el resto de gestantes. Por el efecto vasodilatador que produce el bloqueo neuroaxial, es recomendable valorar previamente el tratamiento hipotensor que realiza la paciente. Si se requiere el uso de un fármaco vasopresor se puede utilizar efedrina o fenilefrina. No hay evidencia de que la expansión de volumen previa al procedimiento neuroaxial sea efectiva en la PE.


      Ante una anestesia general en una paciente con preeclampsia tendremos que valorar una serie de consideraciones. La incidencia de intubación difícil en la gestante es siete veces superior que el resto de la población general. En el caso específico de la preeclampsia, el edema faríngeo y laríngeo se encuentra aumentado, además existe una mayor tendencia al sangrado dado las alteraciones de la coagulación. También presentan una respuesta simpática exagerada, pudiendo presentar crisis de HTA en la inducción durante la laringoscopia y la educción requiriendo fármacos vasodilatadores.


      Estas crisis de HTA pueden provocar hemorragias intracraneales e insuficiencia cardíaca. El sulfato de magnesio puede interaccionar con los relajantes musculares alargando el bloqueo neuromuscular. Por tanto, ante una anestesia general recomendamos:


      


      
         	Tener en cuenta que es una vía aérea difícil por definición


         	Inducción de la secuencia rápida con relajante Rocuronio a dosis 1,2mg/kg y disponer de reversor Suggamadex

      


      


      En un estudio observacional que examinaba el patrón hemodinámico durante la administración de oxitocina en 18 pacientes con PE severa, en un 30% de las pacientes se observó una disminución en el caudal cardíaco sugiriendo una posible disfunción sistólica. El efecto de la oxitocina puede ser impredecible (taquicardia, disminución de resistencias vasculares sistémicas, hipotensión arterial, disminución del caudal cardíaco). Por tanto, la oxitocina se debería titular lentamente en la PE severa según las dosis establecidas en el protocolo de analgesia obstétrica, pero se diluirá en menos volumen y no se utilizará el suero fisiológico para la dilución.


      Cesárea electiva:


      


      
         	Oxitocina 1-3 UI iv en 1 min (en 20 cc de Plasmalyte).


         	Perfusión oxitocina 20UI en 500ml Plasmalyte a administrar en 4 horas.

      


      


      Cesárea después de trabajo de parto:


      


      
         	Oxitocina 3UI iv en 3-5 min (en 50cc de plasmalyte)


         	Perfusión oxitocina 20UI en 500ml Plasmalyte a administrar en 4 horas

      


      


      Las indicaciones de colocar una vía arterial en pacientes con PE severa son: 


      


      
         	Complicaciones como edema agudo de pulmón o eclampsia.


         	Presión arterial de difícil control.


         	Complicaciones hemorrágicas.
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      5. FLUIDOTERAPIA EN LA PACIENTE CON PREECLAMPSIA


      A nivel hemodinámico la PE combina unas resistencias vasculares periféricas (RPV) elevadas y alteraciones en el caudal cardíaco (CC). Las últimas publicaciones utilizando la ecocardiografía transtorácica (ETT) muestran que las pacientes con PE presentan disfunción diastólica, lo que ante una hipervolemia, condicionaría el posible desarrollo de un edema agudo de pulmón (EAP) por aumento de las presiones de llenado del ventrículo Izquierdo.


      El EAP es una de las principales causes de morbi-mortalidad en la preeclampsia y está relacionado con balances hídricos positivos.


      En presencia de oliguria existen guías de sociedades científicas que recomiendan realizar una carga de volumen (fluid challenge) para corregir la posible hipovolemia. En las guías NICE no recomiendan las cargas de volumen en la PE con criterios de gravedad, recomendando limitar la fluidoterapia de mantenimiento a un máximo de 80ml/h. También existe literatura que no recomienda la administración de líquidos para la expansión de volemia o el tratamiento de la oliguria en pacientes con función renal estable. Hay que tener en cuenta que el origen de la oliguria en la PE es multifactorial y que no se tendría que guiar la administración de fluidos con la diuresis como parámetro asilado.


      5.1 RECOMENDACIONES


      
         	Restricción de fluidos a 0.5-1 ml/kg*h (peso ideal) con un máximo de 80ml/h. Tanto vía oral como endovenosa.


         	Mantener la vía oral el máximo de tiempo posible teniendo en cuenta el volumen máximo horario y registrando las entradas.


         	Contabilizar el volumen que aportan las bombas de infusión continua y la administración de otros fármacos endovenosos.


         	En caso de utilizar líquidos endovenosos preferiblemente se utilizará Plasmalyte.


         	Suero glucosado 10% en pacientes con diabetes mellitus.


         	A evitar suero fisiológico por el alto contenido en sodio que favorece la retención hídrica.


         	En PE severas control de diuresis, pes y balance hídrico diario.


         	En inicios de EAP aumentar monitorización a diuresis horaria mediante sonda Foley.


         	La fluidoterapia no tendría que ser guiada por la PVC ni por oliguria como parámetro aislado.


         	La evidencia no recomienda el uso de fluidos endovenosos para aumentar el volumen plasmático o como a tratamiento de la oliguria, en una paciente con función renal normal.


         	Para el tratamiento de la oliguria tampoco se recomienda el tratamiento con furosemida ni dopamina.


         	En caso de necesidad de monitorización de TA, valorar monitorización con monitor de cabal cardíaco continuo tipo MostCare.


         	Ecocardiografía transtorácica. La valoración de la respuesta a la carga de volumen o EPC requiere de medida directa del CC, la presión arterial no es un buen indicador.


         	Patrón ecográfico pulmonar, si presenta patrón tipo B vigilar/evitar balance positivo.
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    ECLAMPSIA


    Elisa Llurba Olivé, Ivan Hurtado Lupiañez
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    1. DEFINICIÓN


    Se define como la aparición de convulsiones en el contexto de hipertensión en el embarazo con o sin proteinuria en ausencia de otras causas conocidas de convulsiones. La incidencia es aproximadamente del 1% de las pacientes con preeclampsia. Se debe considerar ante la aparición de convulsiones después de las 20 semanas de gestación en pacientes sin antecedentes de epilepsia.


    Referente al momento de aparición, el 50% es anteparto, 25% en el parto y el 25% después del parto; en el 90% de las ocasiones postparto ocurre en la primera semana.


    El factor de riesgo más importante es la ausencia de tratamiento y de control médico previo.


    La clínica previa a su presentación más frecuente es:


    


    
      	Hipertensión (75%). Puede existir eclampsia sin HTA


      	Cefalea fronto-occipital (66%)


      	Alteraciones visuales: escotomas, ceguera, diplopía, fotofobia. (27%)


      	Dolor epigástrico (25%)

    


    


    Este cuadro viene definido por el síndrome de leucoencefalopatía posterior reversible (PRES) caracterizado por la presencia de edema vasogénico en la circulación cerebral posterior, que también se puede observar en la encefalopatía hipertensiva. En el caso de la preeclampsia está mediado por la enfermedad endotelial en una hipertensión que a veces es leve o ausente.


    2. GENERAL.


    La eclampsia debe considerarse una emergencia obstétrica y la prioridad inicial es estabilizar a la madre según la aplicación del protocolo ABCDE (vía aérea respiración, circulación, lesiones y evaluación).


    2.1 MANEJO INICIAL


    


    
      	Mantener vía aérea libre, disponer de vía endovenosa, colocar en decúbito lateral izquierdo.


      	Administrar oxígeno a 6 L/min (mascarilla al 30%).


      	Evitar lesiones maternas.


      	Monitorización PA, FC, Sat O2, ECG, sondaje vesical permanente.


      	Analítica urgente con hemograma, función hepática y renal, ionograma y ratio proteína/creatinina. Coagulación y Pruebas cruzadas.


      	Ingreso inmediato. Solicitar soporte de Equipo Multidisciplinar (enfermería, anestesiología, obstetricia).


      	Tratamiento de elección: Iniciar tratamiento anticonvulsivo con SULFATO DE MAGNESIO dado que es el tratamiento de primera elección; la dosis empleada es superior a la de la profilaxis. Se trata de un fármaco sedante a nivel de la placaneuromotora.


      	Dosis: 

      
        	Bolus inicial: 4.5 g.


        	Mantenimiento: 2 g/hora.


        	Bolus extra: 2 g.

      



      	Preparación: 

      
        	 Equivalencia: 1 ampolla = 10 ml = 1,5 g de sulfato de magnesio.


        	 Bolus inicial. Administración directa en 10 min.


        	 Mantenimiento: Bomba de perfusión continua de sulfato de magnesio sin diluir. 2 gr/h → 13,2ml/h.


        	Bolus extra (si no existe respuesta): 13,2ml de sulfato de magnesio + 50ml o 100ml de SSF en 15 min.


        	Dosis máxima primera hora: 8 gramos de sulfato de magnesio.


        	Dosis máxima diaria: 40 gramos de sulfato de magnesio.

      



      	Si no es posible el acceso EV se puede administrar IM (5 mg en cada glúteo, dosis total 10 mg) y continuar con la perfusión continua EV a 2 g/hora. 

      
        	Pacientes no candidatas a tratamiento con sulfato de magnesio: Miastenia gravis

      



      	Controles a seguir durante su administración (cada 2-3h): 

      
        	Valoración del reflejo rotuliano (ha de estar presente)


        	Frecuencia respiratoria (ha de ser > 14 resp./minuto)


        	Diuresis (ha de ser > 30 ml/hora)


        	Control de la saturación de O2 mediante pulsioximetría

      



      	Si no existe respuesta se puede añadir uno de los siguientes fármacos: 

      
        	Diazepam: 5-10mg iv directa en 1-2 minutos, puede repetirse hasta una dosis máxima 30mg. Dosis de mantenimiento: 10mg/h en perfusión continua.


        	Fenitoina: 15mg/kg iv en 1 hora + 250-500mg cada12h iv en 1 hora o VO. Niveles terapéuticos 10-20 mcg/mL. Diluir las ampollas necesarias de fenitoina de 250 mg en 250 mL de suero fisiológico (la concentración de fenitoína tiene que estar entre 1-10 mg/mL, fuera de este rango puede precipitar). Se aconseja lavar bien la vía con 10-30 mL de suero fisiológico antes y después de la administración, para minimizar irritación venosa local. La solución es estable 2h en suero fisiológico, NO es compatible con suero glucosado 5%. Las ampollas de fenitoína son de 250mg a una concentración de 50 mg/mL.

      



      	Iniciar tratamiento antihipertensivo para normalizar TA en caso de HTA grave.

    


    Una vez estabilizado el cuadro, realizar:


    
      	Valorar estado fetal: Ecografía iTNS continuo si es posible


      	Maduración pulmonar fetal según protocolo correspondiente


      	Rx de tórax para descartar aspiración pulmonar
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    3. CRITERIOS DE FINALIZACIÓN DE LA GESTACIÓN


    • Feto viable >24SG. Una vez conseguida la estabilización hemodinámica de la paciente y dentro de les primeras 24-48h post-convulsión. El parto vaginal puede contemplarse en estas pacientes y que no están contraindicados los medicamentos para la maduración cervical. Sin embargo, debe de tenerse en cuenta la duración estimada de la inducción en función de las condiciones cervicales. Un Bishop desfavorable (<5) contraindica el parto vaginal por el alto riesgo de pérdida del bienestar fetal. Solo 30% de las inducciones en estas pacientes acaban en parto vaginal. Por debajo de las 32 semanas de gestación se debe considerar cesárea electiva.


    • Los patrones patológicos de la FCF durante las crisis convulsivas no son indicación de cesárea urgente ya que se recuperan en 3-15 min. A pesar de eso, si persistiesen después de la estabilización se tiene que sospechar un DPPNI o pérdida de bienestar fetal
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    Síndrome de HELLP


    Ivan Hurtado Lupiañez
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    1. DEFINICIÓN


    HELLP es un acrónimo que se refiere a una complicación del embarazo caracterizada por:


    


    
      	H: Hemolisis


      	EL: Elevación de enzimas hepáticas (en inglés”Elevated Liver enzymes”).


      	LP: Plaquetopenia (en inglés “Low Platelet count”).

    


    


    Incidencia: 0,1-0,2% de todas las gestaciones y aproximadamente en el 10-20% de las pacientes con preeclampsia grave.


    2. ETIOLOGÍA


    La causa es desconocida, aunque comparte características histopatológicas y cambios en la expresión génica con la preeclampsia de inicio precoz. Es importante señalar que hasta un 20% de las pacientes con síndrome de HELLP no presentaran hipertensión ni proteinuria en el momento del diagnóstico.


    3. FACTORES DE RIESGO


    


    
      	Edad materna > 35 años


      	Multiparidad (a diferencia que la preeclampsia)


      	Origen racial caucásico


      	Gestación múltiple


      	Síndrome Antifosfolípido (10,5% de pacientes con síndrome de HELLP)

    


    


    4. CUADRO CLÍNICO


    Se presenta en la segunda mitad de la gestación, aunque el 30% de los Síndromes de HELLP tendrán lugar en las primeras 48h posparto.


    La clínica suele ser inespecífica, aunque el síntoma más frecuente es el dolor epigástrico. En la siguiente tabla se detallan los signos y síntomas reportados por frecuencias de aparición:
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    5. DIAGNÓSTICO


    Se basa en la presencia de las siguientes alteraciones de laboratorio:


    


    
      	Hemólisis: 

      
        	Esquistocitos en sangre periférica


        	Bilirrubina ≥ 1,2 mg/dl o ≥17µmol/L


        	LDH >600 U/L

      



      	Aumento de enimas hepáticas: AST ≥ 70 U/L o 2 veces el límite superior de la norma para el laboratorio de referencia.


      	Plaquetopenia: recuento de plaquetas ≤ 100.000/µL

    


    

  

  
    Se han descrito formas parciales que no van acompañadas de hemólisis conocidas como síndrome ELLP o HELLP incompleto.


    5.1 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL


    Ocasionalmente podemos confundir el síndrome de HELLP con otras entidades que pueden surgir como complicaciones gestacionales.


    Dichas entidades pueden distinguirse por la historia clínica y los hallazgos de laboratorio. En la siguiente tabla quedan resumidos los principales diagnósticos diferenciales:
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Tabla II.
PTT: Púrpura Trombótica Trombocitopénica 

SHU: Síndrome Hemolítico Urémico

HAGE: Hígado Agudo Graso del Embarazo 
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    Figura 1. Imagen de tac de AC de hematoma subcapsular hepático
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    Figura 2. Imagen del mismo hematoma subcapsular hepático abombando sobre diafragma derecho


    6. TRATAMIENTO


    No disponemos de evidencia suficiente para manejar de forma expectante las pacientes con síndrome de HELLP con el objetivo de mejorar el pronóstico neonatal sin incrementar el riesgo materno.
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    Figura 3. Hematoma subcapsular hepático


    Únicamente podrá realizarse el manejo expectante de estos casos en hospitales de nivel 3 que dispongan de:


    


    
      	Unidades especializadas de Cuidados Obstétricos Intermedios (UCOI) manejadas por obstetras expertos y anestesiólogos del área obstétrica.


      	Unidades de Cuidados Intensivos para adultos (UCI Adultos) familiarizados con patología obstétrica.


      	Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCI Neonatal).

    


    


    6.1 MANEJO INICIAL:


    


    1.- Estabilización materna.


    
      	Hipertensión severa: según el protocolo de preeclampsia grave.


      	Prevención de la eclampsia con sulfato de magnesio: según protocolo de preeclampsia grave.


      	Plaquetopenia: 

      
        	Metilprednisolona a dosis altas (40mg/6-8h) ha demostrado un aumento rápido del recuento de plaquetas en las pacientes con cifras más bajas que permiten una finalización de la gestación de forma más segura. Su uso no influye en la morbimortalidad.


        	Transfusión de plaquetas: indicada si hay sangrado (espontáneo o secundario a la cirugía) o cifras de plaquetas < 20.000. Se recomiendan alcanzar cifras preoperatorias de al menos 40.000-50.000 plaquetas.

      



      	Alteraciones de la coagulación: transfusión de plasma o concentrados de fibrinógeno indicado clínicamente o por hallazgo de alteraciones de laboratorio.

    


    2.-Asesoramiento del bienestar fetal. 

    
      	Ecografía de alta resolución: valoración de la placenta (sospechas de desprendimiento), peso fetal estimado (PFE), cantidad de líquido amniótico y estudio hemodinámico | mediante flujometría Doppler.


      	Registro cardiotocográfico (RCTG).


      	Maduración pulmonar fetal con betametasona según protocolo.

    


    


    


    6.2 FINALIZACIÓN DE LA GESTACIÓN


    Es el único tratamiento efectivo y podrá diferirse en las gestantes de <34 SDG para poder administrar la pauta de corticoides y así acelerar la maduración pulmonar fetal.


    Deberá realizarse de manera temprana inmediatamente después de estabilizar a la paciente en los siguientes casos:


    


    
      	Edad gestacional ≥34 semanas o ≤23 semanas.


      	Óbito fetal


      	Sospecha de pérdida del bienestar fetal.


      	Afectación materna severa: 

      
        	fallo multiorgánico


        	coagulación intravascular diseminada


        	infarto o hematoma hepático


        	edema agudo de pulmón


        	fallo renal


        	abruptio placentae

      


    


    


    6.3 TIPO DE PARTO

  

  
    	Parto vaginal: esta vía del parto es posible realizarla en pacientes donde no se prevé una inducción prolongada (pacientes a término, con Bishop favorable o RPM).


    	Cesárea: Bishop desfavorable, gestantes de <32-34 SDG o finalización no diferible. La laparotomía media infraumbilical no disminuye el riesgo de complicaciones, pero sí se recomienda dejar drenajes dado el alto riesgo de hematoma de pared.


    	Anestesia: está contraindicado realizar una técnica locorregional con cifras de plaquetas < 80.000.

  


  
    6.4 PUERPERIO


    


    
      	Ingreso en UCOI o UCI durante 48 h o hasta clara evidencia de mejoría clínica y de las pruebas de laboratorio. Alteraciones bioquímicas severas más allá del 4º día posparto nos deben hacer considerar otros diagnósticos.


      	Corticoides: sólo se mantendrán las primeras 48h posparto.


      	Catéter epidural: se retirará con cifras de plaquetas >80.000 y la normalización de las pruebas de coagulación.


      	Hemorragia puerperal: están contraindicados los fármacos ergóticos.


      	Profilaxis de la enfermedad tromboembólica con Heparina de Bajo Peso Molecular (HBPM) según protocolo.

    


    


    7. PRONÓSTICO


    El síndrome de HELLP necesita un manejo activo de forma temprana puesto que si se demora su diagnóstico, hasta un 25% de pacientes pueden presentar complicaciones severas.


    Los parámetros bioquímicos que se asocian a una elevada morbilidad materna son:


    


    
      	AST o ALT > 150 U/L


      	LDH > 1400 U/L


      	Ácido úrico > 7.8 mg/100ml (>460µmol/L)

    


    


    Quedan resumidas en la siguiente tabla las posibles complicaciones tanto fetales como maternas.
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    HÍGADO GRASO DEL EMBARAZO


    Roberto Ambriz López
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    1. INTRODUCCIÓN


    Por efecto de las elevadas concentraciones de estrógenos y progesterona, el estado gravídico normal produce diversas modificaciones funcionales hepatobiliares y varias alteraciones en el metabolismo de la glucosa y lípidos en el hígado. En el tercer trimestre del embarazo normal, estos cambios y alteraciones conducen de forma global a un estado simultáneo de precolestasis, litogénesis, protrombosis, hiperinsulinemia e hiperlipidemia este estado metabólico complejo se presenta junto a otras modificaciones fisiológicas que guardan relación con el embarazo y pueden afectar la función hepática: cierto grado de hipertensión portal, diversas modificaciones en el metabolismo hepático de los medicamentos y una reducción de la respuesta inmunitaria normal.


    2. PREVALENCIA DE LAS ENFERMEDADES HEPÁTICAS


    Se ha demostrado que el 3 al 5% de los embarazos a término se complican con alteraciones de las pruebas hepáticas, la mayoría de las veces sin ictericia. En general la verdadera prevalencia de las enfermedades hepáticas durante el embarazo está influida por el origen étnico de las mujeres su modo de vida y las vacunaciones previas al embarazo. La frecuencia de las hepatopatías gravídicas aumenta en los embarazos múltiples.


    Al final del embarazo alrededor del 5% presentan anomalías hepáticas, la mayoría de las veces sin ictericia. En aproximadamente un 66% de los casos se trata de hepatopatías gravídicas específicas del embarazo y de origen multifactorial. Su desarrollo responde al mismo tiempo al embarazo, con excepción de la hiperémesis gravídica, las hepatopatías gravídicas se producen en el segundo y tercer trimestre y su regresión está relacionada con la terminación del embarazo, a menudo prematura y a veces urgente.


    3. DEFINICIÓN


    El hígado graso agudo del embarazo (HGAE), también conocido como Esteatosis Hepática aguda gravídica, es una entidad hepática específica del embarazo. Fue reconocido como una entidad clínica específica a partir de las publicaciones de Stander y Cadeen en 1934, la enfermedad es poco frecuente (1 en 13 mil partos) se caracteriza por la acumulación de micro


    vesículas de grasa dentro de los hepatocitos que producen ictericia de comienzo en el tercer trimestre del embarazo, asociada a cefalea, náuseas, vómitos, dolor abdominal, estupor e insuficiencia hepática progresiva, las vesículas de grasas tienen menos de una micra de diámetro y están dispersas en el citoplasma, dando una apariencia vacuolada de los hepatocitos, ocurriendo necrosis de los hepatocitos, la mortalidad materno-fetal están elevadas, pero un adecuado tratamiento de sostén y la prevención de enfermedades extrahepáticas facilitan la recuperación de la paciente, lo que reduce notablemente los índices de mortalidad. Por el contrario, si el diagnóstico y tratamiento se retrasa el pronóstico materno-fetal se ve amenazado por una insuficiencia hepática aguda grave.


    4. FISIOPATOLOGIA


    Los avances moleculares sugieren que el hígado graso agudo del embarazo resulta de una disfunción mitocondrial. La espiral de la beta oxidación de los ácidos grasos a nivel mitocondrial consiste en una serie de múltiples pasos de trasporte y cuatro reacciones enzimáticas. Los ácidos grasos son transportados a la ventana mitocondrial interna por transportadores especiales. A nivel de la membrana interna, los mismos son desintegrados por una serie de cuatro enzimas. La tercera enzima es la 3-hidroxiacil-coA dehidrogenasa de cadena larga (LCHAD), cuya deficiencia resulta en un aumento de la excreción y acumulación de ácidos grasos de cadena media y larga. Se debe descartar que no todas las mujeres con deficiencia de LCHAD desarrollan hígado graso agudo en el embarazo. La razón exacta por la cual algunas mujeres con esta deficiencia están expuestas al padecimiento no se conoce con exactitud. La esteatosis microvascular es característica de enfermedades con disfunción mitocondrial, y se manifiestan defectos de la beta oxidación, incluyendo el hígado graso agudo del embarazo y el síndrome de Reye.


    5. CUADRO CLÍNICO


    La entidad comienza habitualmente en forma abrupta e inespecífica, entre las 30 y 40 semanas del embarazo. En casos aislados se ha descrito después del parto y desde el comienzo se trata una enfermedad grave. Aunque su manifestación se denomina aguda, existen evidencias de alteraciones metabólicas (especialmente de coagulopatía) observándose tres semanas antes de iniciar el cuadro. Las pacientes presentan una historia de astenia progresiva, pérdida de peso, vómito persistente, dolor abdominal e ictericia. Hasta el 46% de las pacientes presentan signos indicadores de preeclampsia como hipertensión arterial y proteinuria, a menudo se instala somnolencia que puede evolucionar hacia el coma hepático en un periodo variable. El compromiso hepático no siempre es de comienzo evidente, la ictericia es poco frecuente y puede no aparecen en el inicio del cuadro, el prurito es excepcional, existe una marcada hipoglicemia, habitualmente asintomática. Las complicaciones extrahepáticas son muy frecuentes. En alrededor del 50% de las formas graves existe hemorragia digestiva alta producida por ulceraciones esofágicas, gástricas o duodenales. El deterioro de la función renal es muy frecuente, comparándose niveles de urea y creatinina, los cuales pueden depender de una insuficiencia prerrenal o de una lesión intrínseca del órgano. En un tercio de los casos de autopsias se detecta una pancreatitis aguda que habitualmente es leve. Las complicaciones tardías incluyen hemorragias ginecológicas dependientes de los trastornos de coagulación, en particular en las pacientes sometidas a cesáreas y complicaciones infecciosas, incluyendo endometritis, miometritis, abscesos pélvicos e infecciones urinarias. Se han descrito la presencia de encefalopatía hepática en el 50 % de las pacientes especialmente en las formas graves. Si bien se admite que la misma mejora luego de la evacuación del útero, se han descrito casos de agravamiento tras el parto. El mantenimiento del coma de más de las 48-72 horas es un signo de mal pronóstico. Si no se reconoce o no se trata, el hígado graso agudo del embarazo puede progresar a una insuficiencia hepática fulminante con ictericia, encefalopatía, CID, hemorragia gastrointestinal o uterina incontrolable, convulsiones, coma y muerte. La ecografía hepática puede revelar un aumento difuso de la ecogenicidad del órgano. La tomografía axial computada puede mostrar una disminución de la atenuación sobre el hígado. Ninguno de estos métodos es suficiente sensible como para certificar el diagnóstico de hígado graso agudo del embarazo. Una vez resuelto el embarazo, la función hepática es completamente reversible, con íntegra recuperación y no deja secuelas. La necesidad de trasplante hepático es muy rara. Algunos autores han sugerido cambiarle de nombre a insuficiencia hepáticas reversible periparto. Existe una relación marcada entre preeclampsia y síndrome de HELLP y HGAE, por lo que se ha opinado que pueden ser diferentes grados de la misma enfermedad.


    La causa de HGAE aún no se determina, Las enfermedades asociadas con esteatosis microvesicular tienden a ser agudas y se manifiestan no sólo con deterioro de la función hepática, sino también en otros órganos. Las alteraciones bioquímicas más frecuentes son la coagulopatía (en casi todas las pacientes), hipoglicemia, hipertransaminemia leve, ictericia y leucocitosis. La trombocitopenia se presenta en etapas avanzadas y en casos sumamente graves (explicados por la coagulopatía de consumo). El estándar de oro diagnóstico sigue siendo la biopsia hepática la demostración de la esteatosis microvesicular, ya que el diagnóstico se basa en criterios clínicos y de laboratorio, la biopsia hepática se deja para situaciones, muy específicas:


    


    
      	Casos clínicamente confusos


      	Cuando la función hepática no retorna a la normalidad después del parto


      	Cuando el diagnóstico preciso de la enfermedad es básico para decidir el parto


      	Cuando los problemas de coagulopatía se hayan resuelto y de preferencia después del parto.

    


    


    Tanto para la preeclampsia, el síndrome de HELLP y el HGDE se reconocen factores de riesgo en común:


    


    
      	Embarazo gemelar


      	Obesidad materna


      	Nuliparidad.


      	Edad materna avanzada.


      	Multípara.

    


    


    6. LABORATORIO


    La elevación de la bilirrubina no es significativa, cuando ello ocurre depende de la gravedad del cuadro o de la coexistencia de sepsis. Las transaminasas están elevadas, entre 3 y 10 veces los valores normales. Es excepcional encontrar cifras similares a las encontradas en las hepatitis virales. La fosfatasa alcalina se encuentra elevada, aunque en valores no muy superiores a los de un embarazo habitual. Los niveles de colinesterasa se encuentran disminuidos.


    La hipoalbuminemia es habitual. Los niveles de amilasa y lipasa suelen estar elevados por una pancreatitis concomitante. La eritrosedimentación esta elevada, siendo llamativa una leucocitosis de 15-20.000 elementos. La identificación de signos de hemolisis microangiopática con glóbulos rojos fragmentados y de eritrocitos nucleados ha sido considerada como elemento de valor diagnóstico. La hipoglicemia es un dato de importancia diagnostica, debiendo hacer suponer el diagnóstico del obstetra cuando se reitera en estudios realizados en horas sucesivas. Habitualmente existe evidencia en laboratorio de CID, el recuento de plaquetas esta disminuido, y el tiempo de protrombina esta prolongado, y el nivel


    de fibrinógeno se encuentra por debajo de los valores normales. Los niveles de urea y creatinina suelen estar elevados y el ácido úrico frecuentemente se encuentra alto.


    7. DIAGNÓSTICO


    Se debe sospechar esta entidad cuando se observa ictericia y las transaminasas están elevadas y asociadas a una hipoglicemia o prolongaciones de los tiempos de protrombinas en el curso del tercer trimestre del embarazo. Un frotis periférico con evidencia de eritrocitos nucleados confirmara el diagnostico. El mejor estándar para el diagnóstico de hígado graso agudo del embarazo es la biopsia hepática teñida con técnicas especiales para grasas donde se reconocen esteatosis microvascular sin elementos inflamatorios asociados. El diagnóstico diferencial es con el síndrome HELLP, con la hepatitis y la pancreatitis aguda y las causas de muerte materna son: coagulación intravascular diseminada, edema agudo de pulmón, pancreatitis y necrosis tubular aguda.


    8.TRATAMIENTO


    Una vez que se sospecha el diagnostico, el útero debe ser evacuado. El manejo obstétrico depende de las condiciones de la paciente. El tratamiento está basado en la administración de soluciones glucosadas hipertónicas y albumina, en especial en los casos prolongados y si se presenta ascitis. La administración oral de lactulosa y vitamina K por vía parenteral complementa la terapéutica. Se deberá hacer un estricto control de infecciones. El correcto tratamiento hemodinámico puede prevenir el deterioro renal.


    Proteger la mucosa gástrica con antiácidos, recientemente se han publicado casos en que el agravamiento por insuficiencia hepática ha hecho necesario recurrir a trasplante hepático. Puede ocurrir ruptura hepática complicada por necrosis. La presencia de encefalopatía hepática, una severa acidosis metabólica, asociada con coagulopatía progresiva requiere plasma fresco congelado.


    Esta entidad es la única hepatopatía gravídica responsable de insuficiencia hepática aguda, es 20 veces más infrecuente que el daño hepático provocado por la preeclampsia. Las manifestaciones aparecen a partir de las 28 semanas, pueden ir precedidas de hiperuricemia e hipertransaminasemia asintomáticas. Los síntomas principales son polidipsia, con menos frecuencia dolor abdominal, prurito y de forma excepcional manifestaciones de hipertensión gravídica, Las aminotransferasas están aumentadas en más de 25 veces el valor normal. La hiperuricemia es muy frecuente mientras que la bilirrubinemia, los factores de coagulación, la elevación de la creatinina y la leucocitosis también se alteran. La ecografía hepática es normal y la interrupción del embarazo permiten la supervivencia materno fetal en el 100% del caso. La interrupción del embarazo es más urgente, cuando se practica lo antes posible el pronóstico materno es bueno, aun cuando puedan producirse complicaciones en el post parto. Por el contrario, si el embarazo no se interrumpe con rapidez el cuadro sigue agravándose y el riesgo de muerte materno-fetal se hace muy alto. La muerte in útero agrava más el estado de la madre y exige una cesárea inmediata. En el postparto de las formas graves, se necesitan oxitócicos, mantener los factores de coagulación por encima del 60% de lo normal, con plasma fresco, transfundir unidades de concentrado de Eritrocitos y/o unidades plaquetarias o incluso antitrombina 3, en caso de hemorragia. Y dar tratamiento profiláctico.


    El manejo de esta enfermedad se basa en el diagnóstico precoz y la inmediata interrupción del embarazo. Las pacientes diagnosticadas con HGAE deben ser ingresadas en centro de 3 nivel de atención que dispongan de Unidades de cuidados neonatales, y unidades de cuidados intensivos del adulto con experiencia en el manejo de pacientes con insuficiencia hepática aguda grave. La vía de interrupción por lo general es cesárea, si hay condiciones cervicales favorables iniciar conducción y esperar el parto antes de 24hrs.


    [image: 14-FIGURAS-01]

    Figura 1. Ictericia
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    Figura 2. RMN Abdominal a nivel hepático en corte axial
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    Figura 3. US Hepático
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    DESPRENDIMIENTO PREMATURO DE PLACENTA NORMOINSERTA


    Oscar Rubén Treviño Montemayor, Roberto Guadalupe Martínez Santos
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    1. DEFINICIÓN / ETILOGIA


    La hemorragia obstétrica ha sido clasificada como la principal causa de muerte materna a nivel mundial, seguida por las enfermedades hipertensivas y sepsis; durante el tercer trimestre, las causas más frecuentes de esta condición son el desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (también conocido como abruptio placentae), la placenta previa y amenaza de parto prematuro. Existen otras causas de sangrado en segundo y tercer trimestre del embarazo, aunque son menos frecuentes, entre ellas se encuentra la ruptura de vasa previa, ruptura uterina, ruptura del seno marginal, entre otras; por tanto, deben tenerse en consideración cuando se descartan las principales causas.


    El desprendimiento prematuro de placenta normoinserta se define como la separación parcial o total de la placenta de su área de inserción ocurriendo en gestaciones mayores de 20 semanas y antes del tercer período de trabajo de parto, debe tomarse en cuenta la exclusión de aquellos casos en que se encuentre la inserción placentaria en relación al orificio cervical interno (placenta previa). Se trata de una patología grave, aunque relativamente poco frecuente, reportándose diferente prevalencia entre regiones, se calcula en países europeos una prevalencia de 3-6 por cada 1000 nacimientos, en contraste con Norteamérica donde se encuentra en 7-12 casos por cada 1000 nacimientos. Cuando esta complicación se presenta en pacientes en su primer embarazo, tiene tendencia a recurrir en embarazos posteriores, calculándose un riesgo entre 5.6-17%.


    Las complicaciones asociadas a ésta patología aumentan su morbilidad y mortalidad, entre las complicaciones fetales se encuentra la prematurez, bajo peso al nacer, sufrimiento fetal y anemia fetal, entre otras y en la madre se relaciona a otras complicaciones como hemorragia posparto, embolismo amniótico, daño renal agudo, alteración de la coagulación debido al consumo de factores o incluso shock hipovolémico secundario a hemorragia.


    Actualmente no se cuenta con una causa etiológica definitiva para este proceso. Inicialmente se presenta como una hemorragia en los capilares de la decidua basal, secundario a la ruptura de estos, posteriormente se presenta la formación de un hematoma retroplacentario el cual diseca progresivamente la decidua. Una explicación a este proceso sería que un espasmo arteriolar conllevaría a una disminución del flujo uteroplacentario con la consecuente anoxia local, aumentando la permeabilidad capilar como respuesta con aparición de hemorragias inicialmente capilares seguidas por arteriales; al avanzar el proceso, se desprenderían los cotiledones placentarios acumulando sangre materna en el espacio entre la placenta y la pared uterina presentando un hematoma cuyo volumen estará en relación con la extensión del daño, teniendo como consecuencia una disminución progresiva de intercambio uterino-placentario de nutrientes y oxígeno. Recientemente se han propuesto diversos modelos que relacionan procesos inflamatorios agudos o algunos procesos crónicos con liberación de sustancias como interleucinas, prostaglandinas y otros mediadores que producen aumento en necrosis y/o apoptosis celular en la membrana basal placentaria con el consecuente daño capilar inicial que iniciará la cascada del proceso de hemorragia y formación de hematoma retroplacentario previamente descrito.


    2. FACTORES DE RIESGO


    Dentro de los factores de riesgo, el primero es el antecedente de desprendimiento prematuro de placenta en embarazos previos, se ha calculado una tasa de recurrencia de 11% en aquellas pacientes con un episodio previo, alcanzando hasta 25% después de dos episodios previos.


    La edad materna también juega un papel importante como factor de riesgo, se ha establecido que aquellas pacientes con edad menor a 20 años o mayor a 35 años presentan mayor riesgo de desprendimiento. Las enfermedades hipertensivas del embarazo han sido asociadas a ésta patología, siendo mayor en aquellas pacientes con hipertensión crónica con preeclampsia sobreañadida, seguida de preeclampsia severa, y en menor medida pacientes con preeclampsia sin datos de severidad. Algunos hábitos tóxicos maternos se han asociado a un aumento de riesgo de desprendimiento placentario, tal es el caso del tabaquismo, esto se debe a anormalidades deciduales como necrosis de vasos deciduales que obedece probablemente a procesos isquémicos, el riesgo aumenta 1.5 a 4.5 veces en pacientes fumadoras; otro hábito de consumo que se relaciona a esta patología es el uso materno de cocaína, que causa isquemia y necrosis vascular, con vasodilatación reactiva lo que conlleva a ruptura de capilares con hemorragia y edema, se calcula un aumento de hasta 3.9 a 8.6 veces en pacientes consumidoras. Uno de los factores de riesgo que más fácilmente puede asociarse es el traumatismo, aunque el útero tiene la capacidad de alterar su forma y absorber impactos, en casos de traumatismo repetido o en aquellos de alta intensidad, siendo las causas más comunes accidentes automovilísticos, caídas o daños por agresión física; se puede presentar


    ruptura de vasos uterinos con la consecuente hemorragia retroplacentaria, en casos de traumatismo materno se sugiere vigilancia estrecha del binomio materno-fetal por un mínimo de 4 horas. Otros factores de riesgo maternos son trombofilia, hiperhomocisteinemia, y anomalías uterinas.


    3. CUADRO CLÍNICO


    El cuadro clínico de pacientes con desprendimiento placentario prematuro suele ser muy variado, ya que depende del grado de desprendimiento y la localización del mismo. Puede pasar desapercibido en algunos de los casos cuando el área afectada es mínima, siendo detectado posterior al alumbramiento al realizar la revisión de los anexos. En otros casos se puede presentar el cuadro clínico completo en el cual se encuentra sangrado transvaginal que puede ser rojo brillante, serohemático o incluso sangrado con coloración oscura, acompañado de dolor abdominal localizado en hipogastrio, hipertonía uterina y afectación de la reactividad fetal mostrada por cardiotocografía. Cuando el área de afección es central, comúnmente el daño es arterial y expansivo con pérdidas mayores que pueden llevar incluso a cuadro clínico de anemia materna o choque hipovolémico; por otro lado, cuando la afectación placentaria es marginal el daño suele ser venoso con pérdidas autolimitadas y coloración más oscura. En algunas ocasiones se produce una extravasación sanguínea a través de las fibras miometriales, lo cual afecta directamente la contractilidad uterina lo cual puede acompañarse posteriormente de atonía uterina; la extravasación sanguínea puede alcanzar incluso las trompas uterinas, ligamentos adyacentes y ovarios, presentándose el llamado útero de Couvelaire (Figura 2).


    Pueden presentarse a su vez signos y síntomas derivados de las complicaciones tales como datos de choque hipovolémico, como taquicardia e hipotensión, o en casos más severos instauración de coagulación intravascular diseminada secundaria a consumo de factores de coagulación, también pueden aparecer datos de insuficiencia renal, hepática o respiratoria e incluso afección al sistema nervioso central. En el producto se pueden encontrar complicaciones como sufrimiento fetal agudo, datos de parálisis cerebral infantil como resultado de hipoxia fetal o incluso óbito fetal.


    4.DIAGNÓSTICO


    Cuando se presenta sangrado en el segundo y tercer trimestre del embarazo, acompañado de hipertonía uterina y dolor abdominal (la denominada triada clásica), siempre deberá sospecharse el diagnóstico de desprendimiento de placenta normoinserta. Sin embargo, en la mayor parte de los casos cuando el sangrado no es muy abundante, el diagnóstico clínico suele conllevar mayor dificultad, por lo cual deberá tomarse en consideración los posibles diagnósticos diferenciales como placenta previa, ruptura uterina o vasa previa, por ejemplo.


    La valoración ultrasonográfica puede aportar datos importantes en los casos en que se sospecha desprendimiento sobre todo cuando el cuadro no es muy concluyente; puede observarse una imagen anecoica retroplacentaria de tamaño y localización variables característico de hematoma, con presencia o ausencia de flujo Doppler en caso de tratarse o no de un sangrado que se mantiene activo, puede incluso realizarse resonancia magnética o tomografía computada, no siendo común su uso para el diagnóstico de esta entidad (Figura 1).


    5. TRATAMIENTO


    El tratamiento deberá ser individualizado en base a las características clínicas de la paciente. Una vez llegado al diagnóstico deberá valorarse el estado materno y fetal, en aquellos casos de feto vivo con datos de sufrimiento la interrupción del embarazo deberá llevarse a cabo de la manera más rápida posible teniendo el nacimiento vía abdominal (cesárea) como primera opción; en cambio, cuando se trate de producto óbito podrá valorarse la vía vaginal en casos en que el estado materno lo permita. Una técnica que puede ser de utilidad es la realización de amniotomía, la cual permitirá valorar la cantidad y características del líquido amniótico ayudando también a disminuir la extravasación sanguínea a través del miometrio, reduciendo el riesgo de complicaciones como útero de Couvelaire (Figura 2).


    Posterior a la atención del nacimiento, deberá el obstetra mantener vigilancia estrecha materna para asegurar la correcta retracción uterina, en aquellos casos en que se presente atonía uterina que no responda a farmacoterapia deberá valorarse la realización de histerectomía.


    En todo momento deberá mantenerse atención a signos clínicos sospechosos de choque hipovolémico, con monitorización de tensión arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, saturación de oxígeno y diuresis estrictas por hora, lo cual permitirá encontrar cualquier cambio de manera oportuna. Será también importante mantener en vigilancia los datos de laboratorio relacionados a alteraciones de la coagulación que pueden presentarse en casos de pérdidas hemáticas masivas.
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    Figura 1. Imagen ultrasonográfica sugestiva de Desprendimiento Prematuro de Placenta
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    Figura 2. Útero de Couvelaire
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    Figura 3. Placenta con evidencia de desprendimiento periférico.
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    PLACENTA PREVIA


    Iván Dávila Escamilla
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    1. DEFINICIÓN


    Placenta previa se define como la implantación de la placenta sobre o cerca del orificio cervical interno (OCI) ocasionando una obstrucción a las partes fetales que se presentan. Puede ser clasificada en 3 tipos dependiendo de la localización en relación con el OCI.: Placenta previa total o completa, en la cual la placenta cubre todo el OCI; previa parcial, en la cual cubre parte, pero no la totalidad del OCI; previa marginal, en la cual el borde de la placenta llega al margen del OCI; Placenta de inserción baja, en los casos en que la placenta se encuentra cerca pero no sobre el OCI, algunos autores consideran 2 cm o menos del OCI (Figura 1).


    2. ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO


    La incidencia de la placenta previa es de 1 en 200 nacimientos, pero solo el 20% son placentas previas totales. El 90% de los casos se presentan en pacientes multíparas. La incidencia se aumenta con la edad, multiparidad y número de cesáreas previas. Teorías posibles de su etiología incluyen cicatrices uterinas, endometrio pobremente vascularizado en el cuerpo, embarazos múltiples, placentas grandes, placentas anormales como placenta difusa o succenturiata.


    3. CUADRO CLINICO


    Hemorragia transvaginal es el signo más frecuente de placenta previa. Sangrado en mancha puede ocurrir durante el primero y segundo trimestre de la gestación, pero el sangrado abundante suele presentarse después de las 28 semanas y descrito como súbito indoloro y abundante. Pocas pacientes nulíparas cursan todo el embarazo y llegan al termino sin presentar sangrado debido a que el cérvix no presentó dilatación ni borramiento.


    El útero se palpa generalmente blando, suele haber situaciones y presentaciones anormales como transversas y oblicuas en el 15% de los casos. No suele haber evidencia de alteración del bienestar fetal a menos que se acompañe de hipovolemia, desprendimiento de placenta o accidente de cordón.


    4. DIAGNÓSTICO


    El ultrasonido transvaginal (Figura 2) es una herramienta ideal para diagnosticar placenta previa con una tasa de detección del 95 - 98%. Si en el ultrasonido del segundo trimestre se observa la placenta a menos de 2 cm del OCI se sugiere revaloración transvaginal a las 32 semanas. El Doppler color permite diagnosticar la presencia de vasa previa en casos de placentas de inserción velamentosa de inserción baja.


    5. TRATAMIENTO


    El tipo de tratamiento depende de la cantidad de sangrado; la edad gestacional; el grado de placenta previa; la paridad; la presentación y la altura del feto; el estado del cérvix y si el trabajo de parto ha iniciado. La paciente con sangrado transvaginal debe ser hospitalizada, se sugiere contar con unidades de sangre cruzada y listas por si la transfusión fuera necesaria.


    5.1 Tratamiento expectante


    Cuando la hemorragia inicial ocurre antes de la maduración pulmonar se sugiere tratamiento expectante. En caso de trabajo de parto pretérmino se sugiere utilizar uteroinhibidores antes de la semana 34, posterior a la semana 34 se sugiere valorar riesgo beneficio contra la posibilidad de otro episodio de sangrado. En la selección de la edad gestacional para el nacimiento se sugiere llegar al término, pero es esencial valorar los protocolos locales de cada hospital y la capacidad de sus unidades de terapia intensiva neonatal.


    5.2 Interrupción del embarazo


    La operación cesárea es el método de elección en casos de placenta previa. El tipo de anestesia depende de la perdida anticipada y actual de sangre. En casos de sangrado abundante o activo se sugiere la inducción rápida e intubación endotraqueal. Para decidir la técnica quirúrgica es indispensable saber la localización placentaria y la presencia de segmento uterino inferior. Si la incisión pasa a través de la placenta, existe fuerte posibilidad de que el feto pierda mucha sangre y pudiera requerir transfusión. En caso de placentas posteriores y con segmento bien desarrollado, la histerotomía Kerr suele ser la mejor opción. De otra manera la histerotomía clásica asegura mayor espacio para la extracción.


    En caso de que se presente sangrado del lecho placentario debido a poca contractilidad del segmento uterino se pueden utilizar puntos de colchonero o empaquetamiento de la cavidad uterina además de los uterotónicos. El tema de Acretismo placentario se trata en otro capítulo por lo que no se incluirá el manejo en este capítulo. Anemia e infección puerperal son las complicaciones más frecuentes.
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    Figura 1. Diferentes tipos de placenta previa según la relación con el orificio cervical interno.
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    Figura 2. Ultrasonido transvaginal demostrando la placenta que ocluye el orificio cervical interno diagnosticando placenta previa total.


    [image: 16-ALGORITMO_I-01]

    



    [image: 16-ALGORITMO-II-02]

    
      Bibliografia


      1. SocietyforMaternalFetalMedicine(SM FM).Electronic address:pubs@smfm.org,GyamfiBannermanC. Society for MaternalFetal Medicine (SMFM) Consult Series #44: Management of bleeding in the late preterm period. Am J Obstet Gynecol 2018; 218:B2.


      2. American College of Obstetricians and Gynecologists. ACOG committee opinion no. 764: Medically indicated LatePreterm and EarlyTerm Deliveries. Obstet Gynecol 2019.


      3. LamCM,WongSF, ChowKM,HoLC.Womenwithplacenta praeviaandantepartumhaemorrhageha vea worse outcome than those who do not bleed before delivery. J Obstet Gynaecol 2000; 20:27.

    
  

  
    17


    ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA VENOSA Y GESTACIÓN (ETE)


    Manuel Casellas Caro
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    1. INTRODUCCIÓN


    La enfermedad tromboembólica venosa (ETE) incluye la trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo pulmonar (TEP). Diversos metaanálisis muestran que dos tercios de los casos de TVP tienen lugar anteparto (con una distribución igual en cada uno de los trimestres), y que alrededor del 50% (43-60%) de los episodios de EP aparecen en el puerperio.


    Fisiopatológicamente el embarazo comporta una serie de modificaciones que incrementan el riesgo trombótico tanto venoso como arterial. Durante el mismo coinciden los tres elementos de la tríada de Virchow: estasis venoso, hipercoagulabilidad y daño o lesión vascular. El EP es una de las causas principales de mortalidad materna en el mundo desarrollado.


    2. CLÍNICA


    Trombosis venosa profunda (TVP)


    Un 90% de las TVP en la gestante tienen lugar en la pierna izquierda. La mayoría son de localización iliofemoral (72%); solo un 9% en las venas de la pantorrilla. Las primeras presentan mayor riesgo de TEP. Muchas TVP no exhiben los signos y síntomas clásicos. En las formas típicas las pacientes presentan en la extremidad afecta, dolor, sensibilidad, hinchazón, cordón venoso palpable, cambios de coloración y diferencias en su diámetro (superiores en dos centímetros a las de la extremidad contralateral). Edema y dolor son los dos hallazgos más frecuentes, presentes en el 80%.


    Tromboembolismo pulmonar (TEP)


    Debe sospecharse en todo paciente con disnea de nueva aparición o empeoramiento de dolor torácico o hipotensión mantenida sin causa alternativa obvia. Los signos y síntomas incluyen: disnea, taquicardia, taquipnea, dolor pleurítico, fiebre, ansiedad, roce pleural, sudoración, cianosis y, a veces, hemoptisis. El signo más común es la taquicardia y los síntomas más frecuentes la disnea y la ansiedad.


    3. DIAGNÓSTICO


    3.1 CONSIDERACIONES BÁSICAS


    


    
      	La clínica es insuficiente para el diagnóstico. Se precisan métodos específicos.


      	Los procedimientos diagnósticos adecuados deben practicarse tan pronto sea posible.


      	El test de Wells (1997) no está validado en el embarazo, cuya sintomatología mimetiza los síntomas propios de la enfermedad tromboembolica y que además presenta factores de riesgo propios y específicos.


      	Los hipotéticos riesgos fetales de las exploraciones complementarias deben contraponerse a la mortalidad del TEP no tratado y las consecuencias a corto y largo plazo de un diagnóstico no cierto.

    


    


    3.2 TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA


    La ultrasonografía por compresión (CUS) es una exploración no invasiva que constituye el método de elección para el diagnóstico de la TVP en la gestante. Resulta menos preciso para el diagnóstico de las trombosis aisladas de la pantorrilla o ilíacas. En la realización de la ultrasonografía es sugestivo de trombosis ilíaca la necesidad de ejercer una alta presión para comprimir la vena femoral en la ingle o la ausencia de flujo en el examen Doppler. En casos de sospecha de trombosis ilíaca está indicada la realización de una RM que permite la visualización directa del trombo (alta sensibilidad y especificidad).


    Son alternativas cuando dicha exploración no está disponible el Doppler pulsado de la vena ilíaca o la TAC. El algoritmo diagnóstico 1 propuesto en pacientes con sospecha de TVP proximal.


    3.3 TROMBOEMBOLISMO PULMONAR


    Tanto la TAC como la gammagrafía V/Q son métodos útiles para el diagnóstico del EP en el embarazo. Ambos métodos comportan irradiación fetal y materna. En pacientes con sospecha de TEP y sintomatología clínica de TVP el primer procedimiento a realizar es la CUS. Si es positiva, no procede realizar más exploraciones. En pacientes con sospecha de TEP sin clínica de TVP el rendimiento de la CUS es muy bajo y su práctica puede obviarse.


    3.4 VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LA TAC Y LA GAMMAGRAFÍA V/Q EN EL DIAGNÓSTICO DEL TEP EN EL EMBARAZO


    Gammagrafía V/Q


    Ventajas


    


    
      	Baja irradiación mamaria.


      	Baja irradiación fetal (aunque superior a la TAC).


      	Alta tasa de resultados normales en el embarazo, alrededor del 70%.

    


    


    Inconvenientes


    


    
      	La interpretación del test está fuertemente vinculada a la probabilidad clínica pretest.


      	Como se ha citado, esta no se halla validada en el embarazo.


      	No ofrece un diagnóstico alternativo. 


      	No hay estudios en el embarazo acerca de su precisión diagnóstica.

    


    


    TAC


    Ventajas 


    


    
      	Puede ofrecer un diagnóstico alternativo.


      	Baja dosis de irradiación fetal.


      	Mayor disponibilidad que la gammagrafía.


      	Más coste efectivo que otros procedimientos.

    


    


    Desventajas


    


    
      	Dosis de irradiación mamaria (puede reducirse con protección).


      	Limitaciones técnicas en el embarazo (necesidad de adecuar los procedimientos a la situación).


      	No hay estudios disponibles en el embarazo acerca de su precisión o resultado.


      	Alta tasa de detección de embolismo subsegmentario (cuyo significado clínico es, probablemente, no relevante).


      	Preocupación acerca del efecto del contraste iodado sobre el tiroides fetal.

    


    


    3.5 VALOR DEL DÍMERO D EN EL DIAGNÓSTICO DE ETE EN LA GESTACIÓN


    En la paciente no gestante, la elevación de los niveles de dímero D como método de cribado de las complicaciones TEV tiene un alto valor predictivo negativo (el hallazgo de valores normales excluye el diagnóstico y no hace necesaria la práctica de otras pruebas). Por el contrario, la elevación de sus niveles sugiere la existencia de un fenómeno trombótico y aconseja la realización de otras exploraciones.


    4. CONDUCTA ANTE LA PACIENTE CON TVP Y/O TEP


    En toda gestante con sospecha clínica fundada de ETE (TVP y/o TEP) debe iniciarse tratamiento anticoagulante (salvo que exista contraindicación formal), hasta que los métodos diagnósticos objetivos confirmen o excluyan el diagnóstico. Las exploraciones complementarias deben realizarse tan pronto como sea posible a fin de evitar los riesgos, inconvenientes y costos de una anticoagulación no indicada (tanto en la actual como en futuras gestaciones).


    El tratamiento anticoagulante es necesario y se compone de una fase aguda y otra de mantenimiento:


    


    
      	Objetivos del tratamiento en fase aguda: 

      
        	Disminuir la extensión del proceso trombótico.


        	Disminuir la incidencia de TEP (en casos de TVP).

      



      	Objetivos a largo plazo: 

      
        	Disminuir el porcentaje de recidivas.

      


    


    


    En el embarazo, el tratamiento de la fase aguda puede realizarse mediante el uso de heparina no fraccionada (HNF) o con heparina de bajo peso molecular (HBPM) (nivel de evidencia Ib, grado de recomendación A). Aunque no se disponen de estudios que aporten evidencia científica en gestantes, sí que existe evidencia en población general que indica que el tratamiento con HBPM es más efectivo y se asocia a una menor mortalidad y menor tasa de complicaciones hemorrágicas que el tratamiento con HNF para el manejo de la fase aguda de la TVP. Además, la HBPM presenta una farmacocinética más predecible que la HNF. Esta evidencia es extensiva para el tratamiento del TEP (nivel evidencia Ia, grado de recomendación A). Asimismo, en el tratamiento a largo plazo, la HBPM tiene menor riesgo de osteoporosis, fracturas óseas patológicas y trombopenia que las HNF (nivel evidencia Ia, grado de recomendación A).


    Desde el punto de vista fetal ni la HNF ni la HBPM cruzan la barrera placentaria, por lo que no comportan riesgo de hemorragia fetal o de teratogenia, como sí existe con el uso de anticoagulantes orales. Por todo lo anterior, se considera a la HBPM como el fármaco de elección para el manejo de la ETE en la embarazada. No obstante, en la fase aguda no está contraindicado el uso de heparina no fraccionada por vía endovenosa que constituye una alternativa razonable. Este fármaco es de elección para el manejo inicial del TEP masivo, habida cuenta de su rapidez de actuación y de la mayor experiencia con su uso.


    En casos de alergia a HBPM el fondaparinux es el anticoagulante recomendado para aquellas pacientes con alergias cutáneas severas o de trombopenia inducida por heparina (TIH).


    Dosis: 


    


    
      	< 50 kg: 5 mg/día.


      	50-100 kg: 7,5 mg/día.


      	> 100 kg: 10 mg/día.

    


    


    5. TRATAMIENTO CON HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR


    5.1 DOSIS Y CONTROLES


    Las dosis de HBPM a utilizar son dosis plenas, anticoagulantes y que varían para cada tipo de HBPM. Las recomendaciones son las siguientes:


    


    
      	Enoxaparina: 100 UI/kg/12 h (1 mg corresponde a 100 UI)
Dosis Alternativa: 1,5 mg/kg/24h


      	Dalteparina: 100 UI/kg/12 h


      	Tinzaparina: 175 UI/kg/24 h


      	Bemiparina 115 UI/kg/24 h (Tabla I)

    


    


    El cálculo de la dosis inicial se hace de acuerdo al peso de la paciente al inicio del embarazo. Habida cuenta de las variaciones farmacocinéticas de las HBPM en el embarazo (que tiende a acortar su vida media), se aconseja fraccionar la dosis total en dos, sobre todo durante la fase aguda y al final de la gestación.


    Conforme el embarazo progresa y la paciente aumenta de peso, la dosis debe ajustarse (siempre con el mismo objetivo de dosis plenas, completas). Dicho ajuste puede hacerse:


    


    
      	Simplemente de acuerdo al peso creciente de la paciente, o


      	De acuerdo a los niveles de antifactor Xa a las 4 horas de la dosis de la mañana.

    


    


    El objetivo es obtener niveles entre 0,5-1,2 U/ml. Esta opción, más costosa, no es necesaria por lo general. Sí debe considerarse en pacientes cuyo peso se sitúa en los extremos, en pacientes de riesgo trombótico muy alto, con alteración de la función renal, en casos de trombosis muy reciente o en pacientes con riesgo hemorrágico concomitante.


    5.2 DURACIÓN DEL TRATAMIENTO


    En la población general, la duración recomendada son seis meses. En la gestante, el tratamiento se mantiene durante toda la gestación y se extiende, como mínimo, a las seis primeras semanas del puerperio (grado de recomendación C).


    En el puerperio, la HBPM puede sustituirse por anticoagulantes orales con el fin de mantener un INR entre 2-3. El paso de un tipo a otro de anticoagulación puede iniciarse el segundo o tercer día del mismo. Tanto con HBPM como con anticoagulantes orales es posible mantener lactancia materna.


    5.3 OTRAS MEDIDAS


    Junto al tratamiento farmacológico se recomienda la elevación de la extremidad afecta así como el uso de medias elásticas y movilización precoz. No está recomendado el reposo excepto en pacientes con flegmasia y durante 24-48 horas en pacientes con EP. En pacientes en quienes el tratamiento anticoagulante esté contraindicado o en aquellas en las que existe recurrencia de TEP a pesar de un tratamiento adecuado, puede recomendarse la colocación temporal de un filtro de vena cava. Este se halla indicado también en casos de ETE que acontezcan poco tiempo antes de la fecha prevista de parto.


    6. INDICACIONES DE TRATAMIENTO CON HEPARINA NO FRACCIONADA (HNF) POR VÍA ENDOVENOSA


    Como se ha citado, es una alternativa al uso de la HBPM. Resulta de elección en: 


    


    
      	Fase aguda de TEP masivo.


      	Cuando se requiere reversión urgente de una paciente anticoagulada (p. ej., alto riesgo de sangrado o previsión de cirugía inmediata).


      	Cuando sea necesario mantener profilaxis farmacológica intraparto por el riesgo trombótico.

    


    


    6.1 DOSIS DE HNF POR VÍA ENDOVENOSA


    La dosis de carga inicial son 5.000 UI (80 UI/kg de peso) seguida de una infusión continua de 1.000-2.000 UI/h (18 UIkg/h). Determinar el TTPa a las 6 horas de la dosis de carga y posteriormente al menos una vez al día. La dosis debe ajustarse con el objetivo de obtener rango terapéutico en las primeras 24 horas (TTPa paciente/TTPa control: 1,5-2,5).


    Cada laboratorio debe tener su propio rango. Si se desea efectuar control mediante antifactor Xa, los niveles adecuados son de 0,35-0,70 UI/ml.


    7. CONTROLES ANALÍTICOS A REALIZAR EN PACIENTES SOMETIDAS A TRATAMIENTO CON HEPARINA


    


    
      	Determinaciones analíticas en sangre antes de iniciar y en el seguimiento del tratamiento. • Previos a iniciar el tratamiento: 

      
        	Hemograma completo


        	Estudio básico de coagulación


        	Electrólitos en sangre


        	Perfil hepático


        	Perfil renal

      



      	El estudio de función hepática, renal y electrólitos debe hacerse considerando la farmacocinética de la heparina.


      	Seguimiento: 

      
        	Recuentos plaquetares seriados. El primero al 7º-9º día postratamiento y luego mensualmente. El objetivo es descartar la trombopenia inducida por heparina.


        	Controles seriados de antifactor Xa, 4 horas tras la administración de la dosis de la mañana de HBPM. Se pretenden niveles anticoagulantes (antifactor Xa entre 0,5-1,2 UI/ml).


        	Con HBPM estos controles son, en la mayor parte de casos, innecesarios.

      


    


    


    8. ACTITUD EN LA GESTANTE EN TRATAMIENTO CON DOSIS PLENAS DE HEPARINA DURANTE EL PARTO


    La paciente en tratamiento anticoagulante o profiláctico con HBPM, debe ser reiteradamente advertida en el curso de las visitas prenatales de que en la eventualidad de que inicie o crea iniciar trabajo de parto, sospeche rotura de membranas o presente sangrado deberá suspender la administración de heparina y acudir al hospital para valoración médica. Tras la misma, el facultativo decidirá si debe o no continuar el tratamiento y la dosis a recibir.


    En las pacientes a quienes se va a inducir el parto, la HBPM debe reducirse a dosis profilácticas el día anterior a la inducción. Durante el trabajo de parto debe recomendarse:


    


    
      	Hidratación adecuada.


      	Deambulación intermitente hasta fases avanzadas del mismo.


      	Uso de medias elásticas compresivas.

    


    


    Las pacientes a quienes se va a practicar una cesárea electiva, deben suspender dosis anticoagulante y recibir dosis tromboprofiláctica de HBPM el día anterior. El día de la cesárea, la dosis de la mañana debe suspenderse y la intervención practicarse tan pronto como sea posible.


    Cierto grado de tromboprofilaxis puede obtenerse mediante la colocación de medias elásticas. La dosis de HBPM debe reiniciarse esa misma noche, a las 12 horas de la intervención. Al día siguiente, de nuevo dosis terapéutica. En las cesáreas es aconsejable dejar drenajes en la pared debido al riesgo de hematoma a ese nivel (2% con heparina) y practicar sutura discontinua en piel.
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    ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA ARTERIAL Y GESTACIÓN


    Flavio Hernández Castro
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    1. DEFINICIÓN


    El término trombosis hace referencia al proceso de formación o la presencia de un coágulo que puede afectar la circulación sanguínea, tanto venosa como arterial. Ésta última, se refiere a la oclusión arterial resultante de la formación de un trombo primario o debida a la embolización desde otro sitio.


    2. ETIOLOGÍA


    En la población general, la ruptura de la placa aterosclerótica y formación de trombos es la vía fisiopatológica común que con mayor frecuencia conduce a la oclusión de arterias coronarias, cerebrales o periféricas con isquemia e infarto subsecuentes. En mujeres jóvenes, condiciones cada vez más comunes, no relacionadas con esta fisiopatología habitual pueden conducir al mismo resultado clínico (válvulas cardíacas protésicas y fármacos que causan vasoespasmo) y esto aplica también en las embarazadas.


    3. EPIDEMIOLOGÍA


    El tromboembolismo arterial (TEA) es poco frecuente en mujeres en edad reproductiva. Las mujeres embarazadas tienen un riesgo de trombosis entre cuatro y cinco veces mayor en comparación con aquellas que no lo están.


    Aproximadamente, 20% de las trombosis en el embarazo ocurren en arterias. Se estima que el riesgo absoluto de TEA es de 4/10000 mujeres. En combinación con el riesgo de muerte por accidente cerebrovascular (ACV), el cual es de 1.4/100000 nacimientos, el riesgo de muerte por TEA en el embarazo excede el riesgo de tromboembolismo venoso (TEV) en un 50%.


    El TEV puede ser más frecuente en el embarazo que el TEA, pero éste último es más letal y potencialmente más incapacitante. La tasa de letalidad/caso para el infarto agudo de miocardio (IAM) relacionado con el embarazo ha sido reportada entre 5-7 %. La predominancia de IAM anterior y la marcada depresión de la fracción de eyección ventricular izquierda en el embarazo, explican la alta incidencia de complicaciones entre las sobrevivientes, incluyendo insuficiencia cardíaca/shock cardiogénico (38%), arritmias ventriculares (12%) y angina recurrente (19%). La tasa de letalidad/caso para el accidente cerebrovascular (ACV) relacionado con el embarazo es de 4-6%y hasta 22% de las sobrevivientes del ACV tendrán discapacidad y serán enviadas a rehabilitación.


    4. FACTORES DE RIESGO


    El embarazo normal se asocia con hipercoagulabilidad. Los niveles de factores procoagulantes aumentan en la gestación y el nivel de proteína S disminuye. Un incremento en la resistencia a la proteína C activada se observa normalmente en segundo y tercer trimestres. Complicaciones obstétricas como hiperemesis gravídica, eclampsia y preeclampsia aumenta el riesgo de TEA. Pero también lo hacen enfermedades graves que pueden presentarse durante la gestación como: síndrome nefrótico, trastornos mieloproliferativos, diabetes mellitus y cardiopatías. Como en las mujeres no embarazadas, la obesidad (principalmente central), tabaquismo, hipercolesterolemia, anticuerpos antifosfolípidos, fármacos como ergonovina, drogas como cocaína, trombofilias hereditarias, inmovilización prolongada o el reposo en cama están asociados con un mayor riesgo de TEA en el embarazo.


    5. CUADRO CLÍNICO


    Las manifestaciones clínicas y el diagnóstico del TEA durante el embarazo serán las propias del territorio arterial afectado: ACV, IAM y la oclusión de arterias periféricas (Figura 1). Las secuelas clínicas del TEA incluyen muerte súbita y morbilidad significativa a largo plazo. La mejor estrategia terapéutica debe ser el reconocimiento de las mujeres en riesgo y en la medida de lo posible disminuirlo con la aplicación de medidas para prevenir los acontecimientos agudos.


    6. TRATAMIENTO


    Puede dividirse en agudo y a largo plazo. El tratamiento agudo consistirá en anticoagulación de acuerdo a las guías actuales para el padecimiento específico. Durante el embarazo el IAM y ACV pueden ocasionar colapso materno con la posibilidad de cesárea de urgencia. A largo plazo consistirá en ácido acetilsalicílico 150 mg/día, tromboprofilaxis de acuerdo a la situación clínica (por ejemplo, las guías actuales de American Heart Association/American College of Cardiology sugieren continuar con Warfarina en el primer trimestre del embarazo en mujeres con válvulas cardíacas mecánicas si la dosis necesaria para alcanzar el INR recomendado es de 5 mg/día o menos), tratamiento de la causa, modificación de los factores de riesgo, además de la planeación del nacimiento según corresponda. Con respecto a esto último, las guías actuales apoyan la elección de la vía de nacimiento acorde a las indicaciones obstétricas. Una excepción son aquellas mujeres que utilizan antagonistas de la vitamina K al momento del nacimiento por el riesgo de sangrado fetal y aquellas con riesgo alto de trombosis valvular.
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    Figura 1. Arteriografía de extremidad inferior en un caso de trombosis arterial durante el embarazo.
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    POLIHIDRAMNIOS


    Iván Dávila Escamilla
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    1. DEFINICIÓN


    El volumen de líquido amniótico (LA) corresponde al equilibrio entre la producción generada principalmente por el riñón fetal y superficie pulmonar y la reabsorción realizada por el tracto digestivo y la membrana amniocoriónica. La cantidad de líquido amniótico varia a lo largo de la gestación siendo de aproximadamente 800 ml al final de la misma. El término polihidramnios o hidramnios se refiere a la presencia excesivamente anormal de líquido amniótico (más de 2000mL); sin embargo, no existe un método adecuado para medir el volumen en mililitros de líquido amniótico.


    2. ETILOGIA


    Entre el 16 y 66% de los casos de polihidramnios son idiopáticos. Los restantes pueden ser atribuidos a causas fetales o maternas que aumenten la producción o disminuyan la absorción. Estas condiciones son malformaciones estructurales fetales, cromosomopatías, anemia fetal, alteraciones neuromusculares fetales, infecciones fetales, síndrome de transfusión intergemelar, diabetes mellitus materna.


    3. CUADRO CLINICO


    Se debe de sospechar polihidramnios siempre que el útero se encuentre aumentado de tamaño para la edad gestacional o cuando sea difícil palpar las partes fetales o escuchar el foco fetal. También puede diagnosticarse con un hallazgo en las evaluaciones ultrasonográficas (Figura 1). El aumento del líquido amniótico es usualmente asintomático; sin embargo, la madre puede presentar dificultad respiratoria, contracciones uterinas o dolor abdominal cuando la distención es severa.


    4. DIAGNÓSTICO


    El diagnóstico de polihidramnios se realiza al observar aumento del líquido amniótico por ultrasonido mediante alguno de los 2 métodos siguientes:


    Índice de Líquido Amniótico (ILA): Profundidad vertical mayor en centímetros en cada uno de los cuatro cuadrantes del útero, el transductor debe estar colocado en posición vertical al piso; los bolsillos que contengan asas de cordón umbilical deben ser excluidos. La suma de estas medidas corresponde al ILA, el cual si se encuentra ≥ 24 cm corresponde a polihidramnios. El ILA puede utilizarse en embarazos con feto único, mayores a 24 SDG. En caso de embarazo múltiple el polihidramnios se diagnostica con la medición de la profundidad del bolsillo mayor ≥8 cm.


    5. TRATAMIENTO


    Polihidramnios asintomáticos o con manifestaciones clínicas leves puede darse manejo expectante hasta el inicio de trabajo de parto o ruptura de membranas. En casos en los cuales exista dificultad respiratoria o dolor intenso se sugiere dar tratamiento.


    La amnioreducción es el tratamiento más común. El objetivo de la amnioreducción es mejorar las molestias maternas. No existe un consenso en cuanto a cantidad de líquido a retirar ni a qué velocidad. Una técnica frecuente consiste en realizar una punción con una aguja 18-gauge guiada por ultrasonido. Conectar a la succión y al contenedor retirando no más de 3 L y no más rápido de 1000 mL en 20 minutos. El procedimiento es terminado al normalizarse el ILA. En muchas ocasiones se requiere repetir el procedimiento a intervalos variables que van de cada semana hasta cada 3 semanas. Las complicaciones ocurren de 1-3 % incluyendo parto pretérmino, ruptura prematura de membranas, desprendimiento de placenta, infecciones e hipoproteinemia.


    El tratamiento farmacológico consiste provocar la disminución de la diuresis fetal mediante la administración de inhibidores de prostaglandinas. La indometacina es el fármaco más utilizado con estos fines. La dosis utilizada es de 25 mg orales cada 6 hrs. Los efectos colaterales son nausea, reflujo, gastritis y vomito. La principal preocupación al utilizar indometacina en embarazos mayores de 24 semanas es la constricción de conducto arterioso. Por lo que se sugiere vigilancia del calibre del conducto arterioso y se sugiere evitar en embarazos mayores a 32 semanas. La constricción del conducto arterioso tiende a resolverse a las 24 hrs de suspender el fármaco.


    Figura 1 A y B. Ultrasonido que evidencia el aumento de líquido amniótico acompañado de patologías fetales.
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    Figura 1. A) ausencia de cámara gástrica sugestiva de atresia esofágica.
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    Figura 2. B) signo de “doble burbuja” sugestivo de atresia duodenal.
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    TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (TEP)


    Raquel Ferrer Oliveras
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    1. DEFINICIÓN


    El tromboembolismo pulmonar (TEP) es la oclusión o taponamiento de una parte del territorio arterial pulmonar a causa de un émbolo o trombo que procede de otra parte del cuerpo. El embarazo y el puerperio aumentan el riesgo de tromboembolismo venoso. La incidencia de TEP es de 1-3/1.000 embarazos. La mortalidad de este proceso es de un 30%, si bien con un diagnóstico y tratamiento precoces disminuye a un 2-8%.


    2. CLÍNICA


    Puede presentarse desde oligosintomático (inquietud, ansiedad) hasta un cuadro de shock en caso de TEP masivo (con fallo cardiaco derecho y alto riesgo de muerte en las 2 primeras horas). Signos y síntomas más frecuentes: disnea (generalmente de aparición aguda), taquipnea, taquicardia, dolor pleurítico y tos seca, con o sin clínica de trombosis venosa profunda de extremidades inferiores.


    Otros síntomas que pueden aparecer son: hemoptisis, ortopnea, fiebre, cianosis, sudoración. La auscultación puede mostrar aumento del 2º tono, estertores y crepitantes.


    3. DIAGNÓSTICO


    Dado que la presentación es muy variable y a menudo inespecífica, la clínica es insuficiente para el diagnóstico, pero es necesario realizar estudios complementarios (ver capítulo 17):


    


    
      	Laboratorio: 

      
        	Gasometría arterial: no es sensible ni específica. La alcalosis respiratoria es un hallazgo característico tanto del embarazo normal como en el TEP. Con frecuencia en el TEP existe normalidad en la PO2, PCO2 y diferencia alveoloarterial.


        	Dímero-D > 500 ng/ml: ofrece alta sensibilidad pero baja especificidad, con un elevado valor predictivo negativo fuera del embarazo. Sin embargo, en la gestación existe una elevación fisiológica del Dímero-D en incremento conforme avanza la edad gestacional, con pico en el momento del parto y en el puerperio precoz. Algunos estudios también han demostrado normalidad en el Dímero-D en embarazadas con diagnóstico de TEP. Por tanto, esta prueba tiene también poca utilidad en la gestante.


        	Hemograma, electrolitos, pruebas de coagulación y bioquímica hepática y renal antes de instaurar el tratamiento anticoagulante.

      



      	Imagen: 

      
        	Radiografía simple de tórax: Para descartar proceso infeccioso o neumotórax.


        	Ecografía-Doppler de extremidades inferiores. Dado que el tratamiento de la trombosis venosa profunda y del TEP no masivo es el mismo, el estudio radiológico puede comenzarse con ecografía-Doppler de extremidades inferiores y, según algunos autores, si se documenta la presencia de trombo se instaura el tratamiento sin necesidad de más estudio. Sin embargo, si el Doppler es negativo (30% de los casos de TEP), deben realizarse otras pruebas.


        	Estudio de perfusión pulmonar: Gammagrafía de ventilación/pefusión (si es normal, descarta TEP) o angio-TAC.

      


    


    


    4. TRATAMIENTO


    El tratamiento puede iniciarse ante una alta sospecha clínica y mantenerse si el estudio de perfusión informa de alta o media probabilidad de TEP. Si el informe indica una baja probabilidad y el Doppler de extremidades es positivo, el tratamiento debe realizarse igualmente.


    Si el informe es de baja probabilidad de TEP o de calidad insuficiente para el diagnóstico y el Doppler es negativo, pero la sospecha clínica es alta, debe instaurarse tratamiento y repetir Doppler y gammagrafía en una semana; también puede considerarse realizar una angiografía pulmonar, una resonancia magnética o, si la paciente se halla en el puerperio, angioTAC helicoidal (prueba de elección en no gestantes).


    4.1 PAUTA DE TRATAMIENTO:


    


    
      	Estabilización de la paciente y administración de oxígeno si existe hipoxemia (si hay compromiso hemodinámico y/o fallo respiratorio, ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos).


      	Terapia anticoagulante: de elección heparina de bajo peso molecular (HBPM) (en TEP masivo, heparina no fraccionada (HNF)), con dosis inicial en función del peso al inicio del embarazo. Duración: todo el embarazo y al menos las seis semanas del puerperio (en total un mínimo de 3 meses). En el puerperio, desde el 2º ó 3º día la heparina puede ser sustituida por anticoagulantes orales.


      	Tipos de Heparina: 

      
        	HBPM 

        
          	enoxaparina: 1 mg/Kg/12 h


          	dalteparina: 100 U/Kg/12 h


          	tinzaparina: 175 U/ Kg

        



        	HNF:
5.000 UI iniciales y continuar con perfusión de 1000-2000 UI/h, control de TTPa o de anti-factor Xa a las 6 h y luego al menos 1 vez al día.
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    EMBOLISMO DE LÍQUIDO AMNIOTICO


    Gabriel Edgar Villagómez Martínez
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    1. DEFINICIÓN / ETILOGIA


    El embolismo de líquido amniótico (ELA) se produce cuando el líquido amniótico entra en la circulación materna. Es raro, con un rango entre 1.9 a 6.1 casos por 100,000 nacimientos y típicamente catastrófico. La patogénesis no está clara y se plantea la hipótesis de que el líquido amniótico, que contiene células fetales y material antigénico, entra la circulación sistémica materna y desencadena una respuesta anormal de los procesos humorales e inmunológicos con la liberación de sustancias vasoactivas y procoagulantes, condicionando hipertensión pulmonar, falla cardiaca, edema pulmonar y coagulopatía intravascular diseminada (CID), similares a el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica.


    2. FACTORES DE RIESGO


    El parto por cesárea, parto vaginal instrumentado, placenta previa, desprendimiento prematuro de placenta, placenta accreta y la preeclampsia/ eclampsia son los factores de riesgo para ELA, sin embargo, ninguno de estos es lo suficientemente predecible.


    3. CUADRO CLÍNICO


    El ELA debe sospecharse en mujeres embarazadas o en el posparto mediato que experimenten colapso cardiovascular súbito, dificultad respiratoria grave e hipoxia y/o convulsiones, en particular cuando están seguidas de CID. La condición generalmente surge en ausencia de otras explicaciones de estos hallazgos.


    4. DIAGNÓSTICO


    Criterios diagnósticos para ELA (TODOS deben estar presentes)


    


    1.- Inicio repentino de paro cardiorrespiratorio o hipotensión (presión arterial sistólica <90 mmHg) con evidencia de compromiso respiratorio (Disnea, cianosis o saturación de oxígeno periférico <90 por ciento).


    
2.- Documentación de CID manifiesta utilizando el sistema de puntuación del Comité Científico y de Normalización en CID de la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia (ISTH), modificada para el embarazo:


    
      	Recuento de plaquetas: 

      
        	>100,000 / mL= 0 puntos


        	<100,000/ mL= 1 punto


        	<50,000 / mL= 2 puntos

      



      	Tiempo de protrombina prolongado o proporción normalizada internacional: 

      
        	<25 por ciento de aumento = 0 puntos


        	25 a 50 por ciento de aumento = 1 punto


        	> 50 por ciento de aumento = 2 puntos

      



      	Nivel de fibrinógeno 

      
        	> 200 mg / L = 0 puntos


        	< 200 mg / L = 1 punto

      



      	Y una puntuación ≥3 es compatible con CID.

    


    3.- Inicio clínico durante el trabajo de parto o dentro de los 30 minutos posteriores al parto.


    
4.- Ausencia de fiebre (≥38 ° C) durante el parto.


    


    5. TRATAMIENTO


    Las estrategias deben centrarse en las maniobras básicas y avanzadas de soporte vital cardíaco para tratar el shock y el compromiso cardiopulmonar, de modo que se pueda garantizar una perfusión tisular adecuada tanto para la madre como para el feto. Por lo general, esto implica percusiones manuales del tórax, manejo de la vía aérea de emergencia con oxígeno suplementario e intubación, y el establecimiento de acceso intravenoso para la reanimación con líquidos y el manejo de la arritmia. Los vasopresores deben administrarse a aquellos cuyo choque es refractario a las medidas de reanimación. Para los pacientes con hemorragia, la transfusión inmediata y rápida de hemoderivados es fundamental.


    ELA es un diagnóstico clínico en base en hallazgos clínicos clásicos (compromiso cardiorrespiratorio abrupto, hipoxemia y hemorragia en asociación con coagulopatía o CID durante el parto o dentro de los 30 minutos posteriores al parto) y la exclusión de otras causas de los síntomas de presentación. La identificación de residuos de líquido amniótico (células escamosas, células trofoblásticas, mucina y lanugo) en la sangre extraída del extremo distal de un catéter de la arteria pulmonar o en el tejido histológico de los pulmones (biopsia o autopsia) no es útil actualmente.
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    Figura 1. Embolo Amniótico en los vasos pulmonares
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    DOLOR ABDOMINAL EN EL EMBARAZO.
ABDOMEN AGUDO EN EL EMBARAZO (APENDICITIS. PANCREATITIS AGUDA)


    Oscar Rubén Treviño Montemayor, Abel Guzmán López
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    1. DEFINICIÓN / ETILOGIA


    La atención y manejo de la paciente gestante con dolor abdominal es similar al de aquellas pacientes en estado no grávido, pero se deben tomar en cuenta algunos cambios en la presentación del cuadro clínico y los cambios fisiológicos ocurridos durante el embarazo. Algo que debe tomarse también en cuenta es que los cambios fisiológicos pueden conllevar en sí mismos un riesgo aumentado de ciertas patologías, por ejemplo, la dilatación uretral y estasis urinaria que puede provocar mayor riesgo de infecciones urinarias; se incrementa el riesgo de colelitiasis por hipomotilidad en la vesícula biliar y el aumento en la síntesis de colesterol. El objetivo principal en la valoración de estas pacientes es detectar aquellas que requieran un manejo urgente en caso de patologías que pongan en riesgo su vida o la del producto en gestación.


    Se debe tener en cuenta que existe una amplia gama de patologías con potencial manifestación de dolor abdominal, tanto relacionadas con la gestación como aquellas no relacionadas a la misma. En la valoración inicial, el área abdominal afectada y el tipo de dolor que presente la paciente podrán ser la clave para el diagnóstico diferencial, tomando en cuenta los cambios anatómicos ocurridos principalmente durante el segundo y tercer trimestre del embarazo, ocurridos por el desplazamiento de las vísceras por el tamaño uterino. Dentro de las patologías que se relacionan con más frecuencia a dolor abdominal se encuentra la apendicitis aguda y enfermedades colestásicas, pero otros cuadros menos frecuentes no deben pasar desapercibidos por su potencial afección como pancreatitis aguda, por ejemplo.


    Cuando se abordan pacientes con dolor abdominal como manifestación inicial suele solicitarse una gama de estudios de laboratorio como son hemograma, electrolitos séricos y pruebas de función hepática, entre otros; algo que debe tomarse en consideración es la alteración que pueden ocurrir en los mismos por el estado grávido de la paciente, como leucocitosis moderada principalmente en segundo y tercer trimestre así como labor de parto y puerperio inmediato, datos de anemia o hipoalbuminemia dilucional, hiponatremia, aumento de la velocidad de sedimentación globular. Dentro de los estudios de gabinete, el ultrasonido toma un lugar importante ya que al realizarlo es posible valorar diversos órganos como vesícula biliar, riñones, páncreas y apéndice, siendo segura su realización en cualquier etapa del embarazo. Las radiografías pueden ser de utilidad, aunque exponen al feto a poca cantidad de radiación ionizante. La Resonancia Magnética también puede ser útil por sobre la Tomografía axial computada ya que evita radiaciones ionizantes altas.


    2. APENDICITIS AGUDA


    La apendicitis aguda se erige como la causa más común de abdomen agudo, no de causa obstétrica, que requiere tratamiento quirúrgico durante el embarazo. Es más común su aparición en la segunda y tercera década de la vida, afectando a 1 de cada 800 a 1-1500 embarazos. Siendo diagnosticado más comúnmente en el segundo trimestre del embarazo.


    2.1 CUADRO CLÍNICO


    El síntoma más común será el dolor abdominal de inicio súbito en el cuadrante inferior derecho, cerca del punto de McBurney, debe tomarse en cuenta que conforme aumenta la edad gestacional el apéndice será desplazado cefálicamente pudiendo confundir el dolor si se presenta en el tercer trimestre. El dolor es típicamente de inicio súbito y generalizado en un inicio, después será periumbilical para posteriormente presentarse en su forma clásica en cuadrante inferior derecho, acompañado de vómito, náusea, anorexia y fiebre. En pacientes embarazadas puede incluso ser afebril hasta en 25 % de las pacientes, al realizar la valoración de la paciente cabe destacar que los signos clásicos de psoas, obturador y Rovsing pueden ser negativos hasta en una tercera parte. En toda paciente que se presente con dolor abdominal de inicio súbito, con síntomas acompañantes y fiebre deberá siempre sospecharse esta entidad clínica.


    2.2 DIAGNÓSTICO


    Cuando se sospecha un cuadro de apendicitis aguda, la valoración interdepartamental deberá ser lo más ágil posible por las posibles complicaciones maternas y fetales. Después de realizar una valoración clínica completa que incluya la valoración de signos compatibles con apendicitis, como dolor en punto de McBurney, signo de rebote, signo de Rovsing, signos de psoas y de obturador, deberán solicitarse estudios de laboratorio que puedan llevar a la sospecha de proceso inflamatorio del área apendicular; se deberá realizar un hemograma en el cual comúnmente se aprecia leucocitosis, y en los estudios de gabinete la radiografía de abdomen en dos posiciones complementando con ultrasonido abdominal, el cual tiene alta especificidad y sensibilidad en manos expertas (Figura1); si se requiere, sobre todo en aquellas pacientes en que el reporte de ultrasonido sea inconcluso, se podrá realizar imagen por resonancia magnética para corroborar el diagnóstico al observar aumento de tamaño apendicular, cambios inflamatorios periapendiculares, o incluso imagen sugestiva de absceso en la región. Una herramienta que puede ser de utilidad es la escala de Alvarado para diagnóstico de apendicitis en la cual se tabulan con puntuación los síntomas, signos clínicos y resultado de hemograma categorizando a la paciente en grupos de riesgo según el puntaje.


    2.3 TRATAMIENTO


    Una vez que se llega al diagnóstico de apendicitis aguda, el manejo es quirúrgico y deberá ser llevado a cabo inmediatamente. Deberá incluir también tratamiento antibiótico y preferentemente el uso de uteroinhibidores cuando se trate de embarazos cursando el segundo o tercer trimestre de gestación, en caso de que el embarazo sea de término podrá valorarse la necesidad de interrupción vía cesárea con realización de apendicectomía en el mismo procedimiento. Se recomienda mantener en el transoperatorio monitorización cardiaca fetal, que permita detectar cualquier cambio en el bienestar fetal durante el procedimiento, así como una correcta hidratación de la paciente, y especial cuidado en la técnica quirúrgica evitando manipulación excesiva uterina y disminuyendo en la medida de lo posible las pérdidas hemáticas. Cuando es posible podrá valorarse el acceso laparoscópico para la realización de apendicectomía sobre todo en aquellas pacientes no complicadas que cursen el segundo trimestre de embarazo, aunque puede ser realizado en cualquier trimestre.
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    Figura 1. Se observa estructura tubular, aperistáltica, que termina en fondo de saco, con aumento de flujo en su pared a la exploración Doppler color, con medida transversal de hasta 1.05 cm, sin cambio en su diámetro a la maniobra de compresión local. Acompañado de aumento de la ecogenicidad de los tejidos blandos y de la perfusión sanguínea local durante la exploración Doppler color, no se identifica apendicolito. Datos directos e indirectos de apendicitis.
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    3. PANCREATITIS AGUDA


    La pancreatitis aguda se trata de una rara entidad durante el embarazo, siendo una enfermedad inflamatoria con afección al tejido pancreático. Su incidencia es muy variable encontrándose desde 1 en 1000 o incluso alcanzando 1 en 12000 nacidos vivos según la población en que se realice el reporte. Es causado principalmente por procesos colestásicos (Figura 2), seguido de hipertrigliceridemia y alcoholismo. Es más común su aparición en el tercer trimestre del embarazo.


    3.1 CUADRO CLÍNICO


    El principal síntoma es dolor de tipo transflictivo en epigastrio hacia la espalda, el cual se acompaña de náusea, vómito, taquicardia y en ocasiones fiebre. Al realizar la exploración abdominal se encuentran ruidos peristálticos disminuidos, con dolor difuso a la palpación.


    3.2 DIAGNÓSTICO


    Uno de los principales marcadores de laboratorio es el aumento en amilasa sérica aunado a un aumento en lipasa e hipocalcemia. Se puede complementar el estudio con imagen ultrasonográfica si se detecta litiasis vesicular como causa etiológica. Se puede utilizar la escala o criterios de Ranson para valorar el pronóstico: edad, leucocitosis, hiperglucemia, aumento en deshidrogenasa láctica, alteraciones en perfil hepático; a las 48 horas se valorará el hematocrito, nitrógeno de urea, calcio, déficit de base y secuestro de líquidos, con esto se puede evaluar el riesgo de mortalidad.


    3.3 TRATAMIENTO


    La base del tratamiento es el ayuno y la correcta hidratación de la paciente, en caso de dolor abdominal importante puede requerirse el uso de analgésicos, y en caso necesario el uso de antibióticos. Se mantendrá a la paciente en vigilancia estrecha con estudios de laboratorio con horario hasta verificar la mejoría clínica. En caso de presentar patología colestásica podría requerirse intervención quirúrgica la cual se reservará solo en casos con alteración importante y de ser posible posterior al parto, otra opción terapéutica es la realización de colangiopancreatografía retrógrada.
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    Figura 2. Imágenes ultrasonográficas de abdomen superior que muestran vesícula biliar con litos en su interior los cuales tienen cambio en su localización según posición de la paciente. Colecistolitiasis
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    MIOMATOSIS Y EMBARAZO


    Oscar Rubén Treviño Montemayor, Santos Guzmán López
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    1. DEFINICIÓN


    Los miomas uterinos corresponden a tumores provenientes de una proliferación clonal de células de la musculatura lisa del miometrio, y se erigen como los tumores pélvicos más comunes. Debido a su alta prevalencia en mujeres en edad reproductiva, su correlación y efectos durante el embarazo pueden ser preocupantes para la paciente con esta condición. La presentación clínica es muy heterogénea debido a las grandes diferencias existentes entre el número de tumoraciones uterinas presentes, el tamaño de las mismas, el tipo (submucosa, intramural, subserosa) y su localización en el útero.


    La prevalencia de esta entidad es muy variable, variando en base a la población estudiada, la edad materna, a la edad gestacional al diagnóstico, al tamaño de la tumoración, su localización y su número; se calcula una prevalencia entre 1.5 alcanzando incluso 12% de los embarazos.


    En pacientes gestantes con miomatosis uterina, el tamaño de los mismos puede verse afectado por diversos factores como los relacionados a cambios en los niveles circulantes de estrógenos, progesterona, gonadotropina; así como en los cambios del flujo sanguíneo uterino el cual se ve aumentado en el útero gestante. Al realizar seguimiento ultrasonográfico puede manifestarse un aumento de tamaño en aproximadamente un tercio de los casos, disminución del tamaño en 10-30% de los casos y permanecer sin cambios en 40-50% de los casos.


    2. FACTORES DE RIESGO


    Entre los factores de riesgo demostrados para la aparición de miomas uterinos se encuentra la nuliparidad y la obesidad, también se han relacionado algunos factores genéticos. La multiparidad y el uso de anticonceptivos orales combinados o inyectables han demostrado que disminuyen el riesgo de aparición de esta entidad clínica.


    3. CUADRO CLINICO


    Las pacientes con miomatosis uterina comúnmente se mantienen asintomáticas durante el embarazo. Algunas de las manifestaciones clínicas que pueden presentar las mujeres gestantes con miomatosis es dolor abdominal sensación de pesadez, así como presencia de sangrado transvaginal. El síntoma más común es el dolor abdominal, que se presenta con mayor frecuencia a finales del primer trimestre o principios del segundo trimestre, en los cuales es más probable el aumento de tamaño de estas tumoraciones lo que puede conllevar a la degeneración hialina de la tumoración por la disminución de la irrigación sanguínea y presencia de hipoxia o incluso isquemia en el núcleo de la tumoración, otra posibilidad es la torsión, aunque es rara su aparición.


    Las complicaciones que pueden presentarse en pacientes gestantes con miomatosis uterina pueden ser las responsables de las manifestaciones clínicas relacionadas a esta entidad. Se sospecha un aumento en el riesgo de aborto espontáneo, parto pretérmino, desprendimiento de placenta normoinserta. Cuando la localización de la tumoración es submucosa puede conllevar a un defecto en la implantación o incluso de la placentación lo que aumenta el riesgo de aborto. Otra de las posibles complicaciones previamente mencionadas es el parto prematuro, el cual se correlaciona con un mayor número de miomas, la localización del mioma y su relación con la placenta y el mayor tamaño de las tumoraciones se ha propuesto que puede deberse a una contractilidad uterina alterada o a un aumento en los niveles de oxitocina con aparición temprana de actividad uterina.


    El sangrado transvaginal puede ser otra de las manifestaciones presentadas con mayor frecuencia en pacientes con miomatosis uterina durante el embarazo, se ha correlacionado su aparición a la relación que guarda la localización de la tumoración con la de la placenta con aumento del riesgo de desprendimiento de la placenta. El desprendimiento placentario se debe probablemente a la disminución en la perfusión placentaria. Otra posible complicación que puede causar sangrado es la presencia de placenta previa que puede aumentar el riesgo de su aparición en pacientes con miomatosis uterina. También se ha observado un aumento en el riesgo de hemorragia posparto debido a la miomatosis uterina, siendo más importante en aquellas tumoraciones de mayor tamaño y en las pacientes sometidas a cesárea, su relación se ha establecido por aumento en el riesgo de atonía uterina por alteración en la contractilidad uterina.


    Se han relacionado también alteraciones durante el trabajo de parto en pacientes con miomatosis uterina, una de las posibles explicaciones es la alteración en la contractilidad uterina debida al tejido tumoral, así como la alteración en el ritmo de la contracción, disminuyendo la efectividad de la actividad uterina. La incidencia de cesáreas aumenta en pacientes con esta entidad debido a múltiples factores, entre ellos la alteración del trabajo de parto, alteraciones placentarias como desprendimiento placentario o placenta previa, y alteraciones en la presentación fetal como presentación pélvica.


    4. DIAGNÓSTICO


    El diagnóstico de esta entidad comúnmente se realiza de manera incidental por ultrasonido, comúnmente durante el primer trimestre del embarazo (Figura 2). Es importante reportar el número de lesiones, el tamaño de las mismas, la localización en el útero, tipo de mioma y la relación que guarda con la localización placentaria. Una vez descritas las características de las lesiones deberán ser vigiladas durante todo el embarazo para detectar de manera oportuna cambios en su tamaño, alteraciones placentarias ocasionadas por las mismas, alteraciones en el crecimiento fetal y alteraciones en la presentación fetal. Una vez iniciado el trabajo de parto deberá ser monitorizado estrechamente por el riesgo de alteraciones en el mismo a causa de las tumoraciones.
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    Figura 1. Mioma intramural en cara anterior de útero, se observa la incisión quirúrgica para obtener al producto de la gestación.
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    Figura 2. Imagen ecográfica de mioma intramural en fondo uterino, embarazo de 15.5 semanas de gestación.


    5. TRATAMIENTO


    En pacientes gestantes con diagnóstico de miomatosis uterina la vigilancia del bienestar materno y fetal es el principal manejo, con especial atención al crecimiento fetal, la correcta placentación, la vigilancia de las características tumorales, la presentación fetal y el desarrollo del trabajo de parto. Cuando se presentan pacientes con dolor abdominal importante puede ser necesario el manejo intrahospitalario con reposo, hidratación y uso de analgésicos como paracetamol, otra opción son medicamentos opioides en pacientes con mala respuesta al manejo farmacológico inicial.


    El tratamiento quirúrgico con miomectomía es raramente realizado durante el embarazo, y se reserva para aquellos casos con dolor refractario a tratamiento, para miomas de crecimiento rápido e importante, y es preferible durante el primer y segundo trimestre del embarazo.


    La vía de nacimiento deberá ser valorada individualmente, y la mayoría de las pacientes no tienen dificultad en la vía vaginal como primera opción si otra indicación obstétrica no lo contraindica (ej. Presentación pélvica, placenta previa, distocia de contracción). Cuando se opta por nacimiento vía cesárea deberá tomarse en cuenta la localización y el tamaño de las tumoraciones uterinas, en aquellas pacientes con lesiones en el área del segmento uterino se podrá optar por una histerotomía corporal, deberá intentarse siempre evitar la incisión en alguna de las lesiones miomatosas debido al riesgo de sangrado y dificultad en la reparación quirúrgica de la misma.


    La embolización de arterias uterinas posterior a la realización de cesárea en pacientes con miomas de gran tamaño puede disminuir la hemorragia posparto y el riesgo de necesidad de histerectomía.
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    ALTERACIONES ENDOCRINOLÓGICAS:
ENFERMEDADES ADRENALES


    Sara Patricia Peña Lizola
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    1. INTRODUCCIÓN


    Durante el embarazo no es frecuente encontrar patologías endocrinas, con la excepción de la diabetes mellitus y las que afectan a la glándula tiroidea; no obstante, cuando se presentan pueden afectar el bienestar materno-fetal. En este capítulo presentamos una breve descripción de las enfermedades, recordando que el manejo multidisciplinario entre el obstetra y el endocrinólogo proporcionará los mejores resultados.


    1.2 Cambios fisiológicos del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal en el embarazo


    El embarazo se considera un estado de hipercortisolismo fisiológico, debido a la activación del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal (HHA) (Figura 1). La unidad fetoplacentaria desempeña un papel importante y su efecto es un incremento en los niveles maternos de cortisol total y libre. Esto ocurre en respuesta a la hormona adrenocorticotropa (ACTH) y hormona liberadora de corticotropina (CRH) placentarias (pCRH y pACTH). La pCRH se encuentra bajo el control del cortisol, a través de un mecanismo de retroalimentación positiva e inicia su incremento en la 7ª semana de gestación, mientras que los niveles de pACTH se cuadriplican entre la 7ª y 10ª semana.


    La elevación estrogénica estimula la producción de globulina fijadora de cortisol (CBG), cuya elevación resulta en el incremento del cortisol sérico total. El incremento de los niveles de progesterona induce resistencia al cortisol y desplazamiento desde la CBG, con el consecuente aumento de los niveles de cortisol libre sérico y urinario. La placenta expresa 11β-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 2, la cual convierte el cortisol en cortisona, protegiendo al feto de los altos niveles de cortisol materno.


    La CRH fetal circulante es casi exclusivamente de origen placentario. La proteína fijadora de CRH se encuentra elevada durante los primeros 2 trimestres del embarazo, disminuyendo en el último trimestre, lo que resulta en una mayor disponibilidad de CRH en plasma. Su incremento desempeña un papel importante en el trabajo de parto y la maduración pulmonar fetal. La preponderancia de cortisol detectada en la circulación fetal parece provenir de la madre. Adicionalmente, las glándulas adrenales fetales convierten la progesterona placentaria a cortisol. Otra fuente de cortisol es el líquido amniótico, donde la coriodecidua convierte cortisona a cortisol. Aproximadamente al cuarto día post-parto, los niveles maternos de CRH, corticotropina y cortisol retornan a sus valores previos al embarazo y la respuesta a CRH se recupera unas semanas después. Las glándulas adrenales se encuentran suprimidas y regresan a su estado previo al embarazo aproximadamente 12 semanas después del parto; este período transitorio de supresión adrenal podría estar relacionado con los trastornos del estado de ánimo y autoinmunes observados con frecuencia en las pacientes durante el puerperio.


    2. INSUFICIENCIA CORTICOSUPRARRENAL


    2.1 Definición/ Etiología


    La insuficiencia corticosuprarrenal, o adrenal, es relativamente rara en el embarazo, pero su diagnóstico y manejo tienen implicaciones clínicas significativas en los resultados maternos y fetales. La insuficiencia adrenal puede ser primaria (central, enfermedad de Adison), secundaria (falta de estimulación de ACTH) o terciaria (falta de estimulación de CRH).


    De forma característica, la insuficiencia adrenal primaria presenta niveles elevados de ACTH y pérdida completa de la función glandular adrenal, lo que conduce a deficiencia de glucocorticoides, mineralocorticoides y andrógenos. Entre las principales causas se incluyen destrucción autoinmune, hemorragia bilateral, infiltración secundaria a un proceso neoplásico o infeccioso ó deficiencias enzimáticas que resultan en hiperplasia adrenal en su forma no clásica. La insuficiencia adrenal central puede ser resultado de agresiones al eje hipotálamo-hipófisis (incluyendo tumores, cirugía o hipofisitis), o con mayor frecuencia, secundaria a la supresión del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal (HHA) ocasionada por altas dosis de esteroides exógenos con niveles normales/bajos de ACTH.
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    Figura 1. Role of the fetoplacental unit in hypothalamo-pituitary-adrenal axis changes in pregnancy. Maternal total and free cortisol increases during pregnancy. Elevated strogen levels stimulate hepatic production of cortisol binding globulin, resulfing in total serum cortisol elevation. Total and free cortisol levels also increase in response to placental corticotropin releasing hormone and placental adrenocorticotropic hormone that rise progressively throughout pregnancy. Placental corticotropin releasing hormone is under positive feedback control by cortisol but its effect on the maternal pituitary is unclear. Pregnancy is also a state of adrenal hyper-responsivity to adrenocorticotropic hormone. The hypothalamo-pituitary-adrenal axis appears to be reset at a higher level in pregnancy due to cortisol resistance induced by rising progesterone levels. Progesterone also displaces cortisol from cortisol-binding globulin, further elevating free cortisol levels. The fetus is protected from maternal hypercortisolism by inactivation to cortisone by placental 11-B-hydroxysteroid dehydrogenase 2. Reproduced with permission.


    



    2.2. Factores de riesgo y diagnóstico


    La mayoría de los casos de insuficiencia adrenal se diagnostican antes de la concepción. El diagnóstico durante el embarazo puede ser complejo, debido a que los síntomas iniciales son inespecíficos (náusea, vómito, mareo y fatiga) y comunes en los embarazos normales. Se presenta un alto índice de sospecha cuando los síntomas se encuentran fuera de proporción con el estatus gestacional: pérdida de peso, deseo incrementado de ingerir alimentos salados, hipoglucemia o hiponatremia severa.


    Las pacientes que han estado tomando más de 5 mg de prednisona (o su equivalente) durante más de 3 semanas, u otro tipo de esteroides exógenos en el año previo al embarazo se encuentran en mayor riesgo de padecer insuficiencia adrenal. La adrenalitis autoinmune es menos probable, debido a la inmunotolerancia que se desarrolla durante el embarazo. Por otra parte, la hipercoagulabilidad del embarazo puede desencadenar trombosis adrenal, principalmente en mujeres con condiciones trombofílicas preexistentes.


    Las guías de la Sociedad de Endocrinología sugieren que, dentro del contexto clínico apropiado, un punto de corte en el nivel de cortisol matutino <3 μg/dl (83nmol/l) es diagnóstico de insuficiencia adrenal en el embarazo. Se requiere interpretar los resultados con cautela, especialmente durante el primer y segundo trimestre, cuando los niveles de cortisol pueden parecer “normales”. En las mujeres embarazadas en quienes se sospecha insuficiencia adrenal que presentan niveles séricos de cortisol matutino >3 μg/dl(83nmol/l) y <25-32 μg/dl (≈ 700-900 nmol/l) dependiendo del trimestre, se debe solicitar un test de estimulación con cosintropina para evaluar la reserva adrenal. Se han sugerido umbrales post-estimulación para el 1er, 2º y 3er trimestre (25 [700nmol/l], 29 [800nmol/l] y 32 μg/dl [900nmol/l], respectivamente), retornando al punto de corte habitual de 18 μg/dl (500 nmol/l) en el período post-parto.


    La utilidad del cortisol salival en el diagnóstico de insuficiencia adrenal no ha sido bien establecida, por lo que actualmente sólo puede considerarse como una herramienta adicional que complementa la interpretación del cortisol sérico en casos indeterminados.


    2.3 Complicaciones maternas y fetales


    El tratamiento apropiado puede llevar a un embarazo sin complicaciones. Sin embargo, el embarazo en pacientes con insuficiencia adrenal se ha asociado con una mayor incidencia de peso bajo al nacer, restricción del crecimiento intrauterino, parto pre-término y crisis adrenal postparto, en caso de no contar con un diagnóstico y tratamiento adecuados. Los anticuerpos anti-adrenales maternos pueden cruzar la placenta, pero usualmente no en cantidad suficiente para causar insuficiencia adrenal fetal o neonatal.


    2.4 Tratamiento


    Manejo durante el embarazo y atención del nacimiento


    Glucocorticoides


    Hidrocortisona es de elección, ya que provee el reemplazo de cortisol fisiológico y es metabolizada por la placenta a través de la enzima 11 β-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 2. La dosis recomendada es de 12-15 mg/m2 de superficie corporal, debiendo ser ajustada de acuerdo al juicio clínico, considerando que en períodos de estrés se necesitarán mayores dosis. En la atención del nacimiento por vía vaginal puede ser necesaria la administración de 50-100mg IV al inicio de la labor, repitiendo la dosis cada 6 horas en caso de que se prolongue su duración, pudiendo ser necesaria, además la administración de 50 mg de hidrocortisona IV en el segundo período del trabajo de parto y/o dosis posteriores. En caso de que el nacimiento sea por cesárea no complicada, se debe administrar de forma inicial hidrocortisona 50-100 mg IV o IM y posteriormente cada 6 a 8 horas, disminuyendo la dosis en las siguientes 48 horas.


    En la práctica, las mujeres con insuficiencia adrenal no presentan requerimientos aumentados de glucocorticoides durante la etapa temprana del embarazo, a pesar del aumento en la CBG. Un abordaje común es incrementar la dosis en un 20-40% (aproximadamente 5-7.5 mg de hidrocortisona), iniciando en el segundo o tercer trimestre.


    Debe evitarse el reemplazo glucocorticoide por encima de la dosis necesaria durante el embarazo, ya que además de los efectos maternos de una dosis excesiva de glucocorticoides (edema, hipertensión gestacional y exacerbación de preeclampsia), puede llevar a efectos adversos fetales, incluyendo peso bajo HHA y posible susceptibilidad a enfermedades cardiometabólicas. Para prevenirlo, se requiere una estrecha evaluación clínica para el manejo de pacientes con insuficiencia adrenal durante el embarazo, incluyendo vigilancia del peso, presión arterial y control glicémico, por lo menos una vez en cada trimestre.


    Riesgo de crisis adrenal


    La prevalencia reportada de crisis adrenal en mujeres embarazadas con insuficiencia adrenal es del 0.2 a 1.1 %. En la tabla 1 se resumen manifestaciones clínicas y hallazgos de laboratorio.
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    Tabla 1.- MANIFESTACIONES CLINICAS Y HALLAZGOS DE LABORATORIO EN LA CRISIS ADRENAL
 Tomado de: Arango C, Campuzano G, Latorre G. Pruebas dinámicas en endocrinología: insuficiencia adrenal. Medicina & Laboratorio 2009; 15: 211-32.


    Mineralocorticoides


    En las mujeres embarazadas con insuficiencia adrenal primaria los requerimientos de fludrocortisona son variables. Puede requerirse incremento de la dosis debido a que la progesterona contrarresta parcialmente la actividad fisiológica de la aldosterona, aunque en ocasiones es suficiente con el incremento glucocorticoide en segundo-tercer trimestre para cubrir el mayor requerimiento mineralocorticoide.


    Debido a que algunos de los signos de sobrecarga de volumen pueden presentarse también en mujeres embarazadas sanas, la medición de electrolitos séricos, presión arterial y ortostática se consideran mejores marcadores del estatus mineralocorticoide. Los niveles de renina se espera que se incrementen notablemente, por lo que no es útil para el monitoreo.


    Puerperio y lactancia


    La dosis de glucocorticoides debe ser ajustada según sea necesario, con base en los datos clínicos, enfermedades intercurrentes y/o estrés, recordando que la privación del sueño y la lactancia no se consideran como fuentes de estrés mayor. Asimismo, tomando en cuenta el agotamiento materno que se presenta en el postparto inmediato, la dosis de glucocorticoides puede duplicarse por unos días, regresando a la dosis normal dentro de la primera semana. Menos del 0.5% de la hidrocortisona recibida por la madre se excreta en la leche materna, las recomendaciones de manejo se resumen en la Tabla 2.


    [image: 24-TABLAII-02]

    TABLA II. TREATMENT OF ADRENAL INSUFFICIENCY IN PREGNANCY 
Tomado de: Langlois F, Lim D, Fleseriu M. Update on adrenal insufficiency: diagnosis and management in pregnancy. Curr Opin Endocrinol Diabetes Obes 2017; 24: 1-9.


    3. SÍNDROME DE CUSHING


    3.1 Definición/etiología


    Es un trastorno infrecuente, que rara vez se ve durante el embarazo, encontrándose tan sólo aproximadamente 200 casos descritos en la literatura. Es resultado de una exposición tisular crónica a cantidades excesivas de glucocorticoides y se puede clasificar como dependiente de la ACTH (administración crónica de ACTH, producción excesiva de ACTH hipofisiaria [enfermedad de Cushing, hiperplasia adrenal bilateral], producción ectópica de ACTH) o independiente de la ACTH (administración crónica de corticosteroides sintéticos, adenoma adrenal, carcinoma adrenal).


    El síndrome de Cushing dependiente de la ACTH es debido a una secreción excesiva e inadecuada de ACTH por un tumor o una hiperplasia hipofisiaria, o por un tumor ectópico productor de ACTH o de la hormona liberadora de ACTH. Los síndromes de Cushing independientes de la ACTH son debidos a un desorden intrínseco de la glándula adrenal, como tumores benignos o malignos, o es yatrógena, secundaria a dosis farmacológicas de glucocorticoides usados en el tratamiento de enfermedades médicas sistémicas. Las mujeres tienen 9 veces más probabilidades de desarrollar un síndrome de Cushing, con una incidencia mayor entre los 20 a 40 años de edad. En mujeres en edad fértil, la causa más frecuente de síndrome de Cushing es la hiperplasia adrenal bilateral, que constituye un 75% de los casos; otro 20% es causado por un tumor adrenal, en su mayoría un adenoma simple; finalmente, unos pocos casos resultan de una hiperplasia adrenal nodular bilateral y producción ectópica de ACTH. Sin embargo, existen diferencias significativas en la etiología del síndrome de Cushing que se desarrolla durante el embarazo, donde los trastornos adrenales (particularmente adenomas) son la causa del 50% de los síndromes de Cushing. El carcinoma adrenal es raro, aunque parece ser más frecuente en el embarazo. Aunque la secreción ectópica de la ACTH es rara en mujeres jóvenes, también se ha descrito durante la gestación.


    3.2 Factores de riesgo y diagnóstico


    El síndrome de Cushing se caracteriza por una prolongada progresión de síntomas, que se manifiestan como debilidad muscular, cambios en la personalidad, oligomenorrea o amenorrea, hirsutismo, ganancia ponderal y dolores de espalda debidos a osteoporosis. Se ha descrito también un incremento en la incidencia de tromboembolismos. Una de las manifestaciones más frecuentes es la oligomenorrea que progresa a amenorrea, por lo tanto, es inusual el embarazo en mujeres con síndrome de Cushing. La anovulación se puede deber a una supresión de la liberación de gonadotropina hipofisiaria por los glucocorticoides y/o a los elevados niveles de andrógenos.


    El diagnóstico del síndrome de Cushing que se desarrolla de novo durante el embarazo es un reto, debido a que comparte características clínicas y serológicas con el embarazo normal. Se pueden encontrar tres tipos de pacientes: 1) pacientes embarazada en el contexto de un síndrome de Cushing ya conocido, 2) desarrollo de un síndrome de Cushing de novo durante el embarazo, y 3) desarrollo de características clínicas y complicaciones similares a las del síndrome de Cushing durante el embarazo (estrías, hipertensión arterial y diabetes mellitus).


    En la exploración física son frecuentes la hipertensión, obesidad troncal, depósito de grasa en la región supraclavicular y en la parte superior del tronco (“joroba de búfalo”), la cara de luna llena, atrofia de la piel, que se daña con facilidad y aparición de estrías púrpuras (principalmente en abdomen, axila y zonas próximas a la cadera). La debilidad, debida a la atrofia muscular, puede ser importante, especialmente en los músculos del cuádriceps, siendo la paciente incapaz de levantarse sin ayuda desde una posición con las rodillas dobladas completamente. La presencia de debilidad muscular, estrías púrpuras profundas (especialmente fuera del abdomen) y osteoporosis son características del síndrome de Cushing. Son raras las cefaleas y los trastornos de los campos visuales debidos a un gran tumor pituitario. La litiasis renal debido a hipercalciuria se presenta en un 15 a 20% de las pacientes. El hirsutismo es frecuente en pacientes no embarazadas; la severidad de la virilización depende de la cantidad de andrógenos secretada por la lesión adrenal. Por el contrario, en pacientes con un adenoma adrenal (causa más común en el embarazo), la secreción de andrógenos es baja, por lo que el hirsutismo es raro en el síndrome de Cushing que se desarrolla de novo durante el embarazo. La masculinización es rara, cuando se produce se debe a un carcinoma adrenal productor de grandes cantidades de andrógenos. A pesar de los datos clínicos mencionados, el diagnóstico debe confirmarse mediante laboratorio y estudios de imagen (Figura 2).
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    Figura 2. Extensive striae affecting breast and abdomen in a pregnant patient with Cushing syndrome
 Tomado de: Abdelmannan D, Aron D. Adrenal Disorders in Pregnancy.


    Endocrinol Metab Clin N Am 2011; 40: 779-94.


    Habitualmente se observa incremento en el hematocrito, leucocitosis con linfopenia y eosinopenia. Se ha descrito un resultado anormal en la prueba de tolerancia a la glucosa en un 50% de las pacientes, así como diabetes franca en 20 a 30%. Es también frecuente encontrar hipopotasemia leve con alcalosis metabólica. La radiografía de tórax puede mostrar ensanchamiento del mediastino, debido a depósitos de grasa en ese nivel. También se puede documentar osteoporosis.


    Durante el embarazo, el diagnóstico puede presentar dificultades, debido a que la aparición de estrías, ganancia ponderal e hipertensión pueden verse también en un embarazo normal, además de que cambios en el nivel de cortisol sérico y urinario durante el embarazo y resultados anormales en las pruebas dinámicas pueden también presentarse en el embarazo normal (Tabla 3). Algunos signos, como la hipertensión grave en el segundo trimestre, hiperglucemia importante, alteraciones mentales y debilidad muscular deben alertar al médico sobre este raro trastorno hormonal. El uso adecuado y la interpretación de las pruebas que evalúan el eje hipotálamo-hipófisis-adrenal confirmarán el diagnóstico.


    [image: 24-TABLAIII-03]
Abbreviation: UNLR, upper limit of normal range

    TABLA III. Laboratory methods for diagnosis of Cushing´s Syndrome During pregnancy
Tomado de: Machado M, Fragoso M, Bronstein M. Pregnancy in Patients with Cushing’s Syndrome. Endocrinol Metab Clin N Am 2018; 47: 441-9.


    Una elevación persistente del cortisol urinario libre es el mejor indicador de una producción excesiva por parte de la glándula adrenal. Debemos tener en cuenta, sin embargo, que durante la gestación se produce un leve aumento. Se han descrito en el embarazo niveles medios de cortisol urinario libre de 127 μg/día (rango de 68 a 252 μ g/día) en comparación con niveles en pacientes no embarazadas de 37μg/día (rango de 11 a 83 μg/día). El cortisol plasmático se triplica desde el primer al tercer trimestre de la gestación y las determinaciones aleatorias de cortisol plasmático son de escasa utilidad para establecer este diagnóstico, debido a que en muchas pacientes con síndrome de Cushing son normales. Además, el cortisol plasmático se encuentra elevado debido a un aumento de la CBG. La prueba nocturna de supresión con dexametasona, aunque es una herramienta excelente en pacientes no gestantes, tiene un valor limitado durante el embarazo. La ausencia de variación diurna de los niveles de cortisol es sugestiva de la enfermedad, pero con el fin de realizar una evaluación correcta de los resultados de la prueba, las muestras se deben obtener a las 7 y 9 am y al anochecer (preferiblemente a la medianoche). A la vista de la normal elevación del cortisol sérico, el criterio para los valores vespertinos es un descenso del 50% respecto a los valores matutinos.


    La mejor prueba para descartar un síndrome de Cushing durante el embarazo es la determinación de cortisol libre en una muestra de orina de 24 horas. Se requieren al menos dos muestras de orina de 24 horas antes de realizar más pruebas. Es necesario determinar simultáneamente la creatinina para asegurar que se ha realizado una recolección urinaria completa. Se puede encontrar el cortisol libre en orina hasta 3 veces por encima de su nivel superior normal durante el segundo y tercer trimestre del embarazo. Una vez que se confirme el diagnóstico del síndrome de Cushing, se debe investigar su etiología. Como ya se indicó líneas arriba, las causas más frecuentes durante el embarazo son las hiperplasias adrenales y los adenomas. Los niveles plasmáticos de ACTH son útiles cuando son valorados a la luz de las determinaciones del cortisol urinario. Son mejores si se han obtenido temprano por la mañana (de 7 a 9 am). Un resultado elevado o normal-alto en presencia de un cortisol urinario elevado es sugestivo de un síndrome de Cushing dependiente de ACTH (enfermedad de Cushing). Valores bajos apoyan el diagnóstico de un tumor adrenal unilateral. De esta forma, el siguiente paso después de confirmar el diagnóstico del síndrome de Cushing es medir los niveles de ACTH.


    La prueba de supresión con dexametasona también nos permite acercarnos a la etiología del síndrome de Cushing. El cortisol urinario se mide de forma previa y durante dos días consecutivos: primero con una pequeña dosis (0.5 mg cada 6 horas) y después con una dosis oral mayor de dexametasona (2 mg cada 6 horas). En el embarazo normal, el cortisol urinario desciende a menos de 55 nmol/24 horas, mientras que las pacientes con síndrome de Cushing,


    independientemente de su causa, no suprimen la excreción de cortisol urinario con las pequeñas dosis. Por el contrario, con el régimen de altas dosis de dexametasona, las pacientes con hiperplasia adrenal bilateral muestran un descenso del 50% o más en el nivel de cortisol urinario libre, mientras que no existe supresión en aquéllas con un tumor adrenal.


    La estimulación con 100 μg IV de CRH, junto con la medición de los niveles plasmáticos de ACTH y cortisol, se utiliza como una prueba añadida para establecer la etiología del síndrome de Cushing. La ACTH plasmática no se eleva tras la administración de la CRH cuando se trata de un tumor adrenal o de un caso de producción ectópica de ACTH. Un aumento de ACTH plasmática mayor del 50% o del cortisol sérico del 20% sobre los niveles basales tiene una especificidad del 95% y sensibilidad de casi el 90% para el diagnóstico de enfermedad de Cushing (Algoritmo 1).
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    ALGORITMO I. Clinical features of Cushing´s síndrome
Suggested diagnostic algorithm for CS in pregnancy ACTH, adrenocorticotropin hormone; CS, Cushing´s syndrome; HDST, high-dose dexamethasone suppression test; MRI, magnetic Resonance imaging; UFC, urinary free cortisol; US, ultrasound
 Tomado de: Kamoun M, Mnif M, Charfi N, Kacem F, Naceur B, Mnif F, et. al. Adrenal Diseases During Pregnancy: Pathophysiology, Diagnosis and Management Strategies. Am J Med Sci 2014; 347: 64-73.


    La toma de muestras del seno petroso inferior para realizar determinaciones analíticas de cortisol y ACTH cuando se desea una mayor precisión en la localización de la lesión hipofisiaria con finalidad quirúrgica se ha llevado a cabo en pocas mujeres embarazadas con síndrome de Cushing, por lo que se recomienda precaución en su indicación, para evitar radiación innecesaria, así como posibles eventos tromboembólicos.


    Una vez que el diagnóstico de síndrome de Cushing se ha confirmado con las pruebas hormonales, las imágenes de la hipófisis y de la glándula adrenal mostrarán la presencia de una lesión en la mayoría de los casos. Durante el embarazo, la resonancia magnética es el método preferido para visualizar las glándulas adrenales y la hipófisis, si bien su uso sin gadolinio no identificará los microadenomas pequeños. Adicionalmente, el crecimiento fisiológico de la hipófisis durante el embarazo podría enmascarar un tumor pequeño, por lo que los estudios de imagen sin gadolinio sólo deben llevarse a cabo si se planea un tratamiento quirúrgico previo al nacimiento, evitando la tomografía axial computarizada adrenal. Por otro lado, el ultrasonido adrenal se considera seguro durante el embarazo, si bien se debe tener en cuenta la posibilidad de encontrar tumores no funcionantes o “incidentalomas” adrenales o hipofisiarios, presentes al menos en el 10% de la población normal.


    3.3 Complicaciones maternas y fetales


    La mortalidad y morbilidad materna y perinatal son importantes en el síndrome de Cushing. En las madres, la hipertensión arterial se produce en un 70% de los casos, diabetes o intolerancia a la glucosa en el 37%, preeclampsia en un 7 a 27%, osteoporosis y fracturas en un 5%, alteraciones psiquiátricas en un 4%, insuficiencia cardíaca congestiva hasta en un 7% y muerte materna en 2 a 4% de los casos.


    La morbilidad fetal más frecuente es la prematurez, observada hasta en 66% de los embarazos. Otras complicaciones descritas son la restricción del crecimiento intrauterino hasta en 25% de los casos; aborto espontáneo, muerte fetal intrauterina o al nacer en cerca del 30%; distrés respiratorio en 14% e hipocortisolismo en un 2% de los casos.


    3.4 Conducta expectante


    La modalidad de tratamiento dependerá de la severidad de la enfermedad, la etiología, la edad gestacional al momento del diagnóstico y de los potenciales riesgos y beneficios de este. Existe evidencia de que el tratamiento durante el embarazo mejora los resultados fetales, sin embargo, no todas las pacientes embarazadas con síndrome de Cushing activo reportadas en la literatura han recibido tratamiento del hipercortisolismo. Se han publicado reportes de casos diagnosticados al final del embarazo que han sido manejados de forma conservadora, tratando las comorbilidades (hipertensión, diabetes mellitus). Las opciones de manejo descritas incluyen cirugía hipofisiaria transesfenoidal, tratamiento médico, adrenalectomía bilateral o tratamiento conservador. De forma similar a las pacientes no embarazadas, la cirugía es la primera línea de manejo en las pacientes embarazadas con síndrome de Cushing. Radioterapia y mitotano se encuentran contraindicados.


    La cirugía hipofisiaria realizada entre el fin del primer trimestre y el desarrollo del segundo (12-29 semanas de embarazo) ha mostrado una menor tasa de complicaciones maternas y fetales. La adrenalectomía unilateral para adenomas y carcinomas se ha realizado con buenos resultados, tanto en el control del cortisol como en la tasa de nacimiento. La adrenalectomía bilateral para el síndrome de Cushing refractario o síndrome de corticotropina ectópica severo también se encuentra indicada en algunos casos. El tratamiento médico, usualmente iniciado durante el segundo o tercer trimestre, es generalmente la segunda línea de manejo, después de la cirugía. El tratamiento con inhibidores de la esteroidogénesis (metirapona) es la opción más frecuente (Tabla 4). Este medicamento ha logrado de forma eficaz el control del hipercortisolismo en la mayoría de los casos, siendo su efecto adverso más inquietante el incremento de precursores como la 11-deoxicorticosterona, lo cual puede empeorar la hipertensión y aumentar el riesgo de preeclampsia. A pesar de que metirapona ha cruzado la barrera placentaria en estudios animales, no se han reportado anormalidades neonatales en humanos. Ketoconazol, uno de los inhibidores de la esteroidogénesis más utilizados en pacientes no embarazadas, rara vez se utiliza durante el embarazo, debido a sus efectos adversos potenciales (efecto antiandrogénico y teratogenicidad, documentados en estudios con animales).


    Otros bloqueadores de la esteroidogénesis adrenal, como aminoglutetimida y mitotano, rara vez se emplean, debido a que pueden inducir masculinización en el feto y teratogenicidad, respectivamente. Se han reportado 3 casos de síndrome de Cushing tratados con cabergolina durante el embarazo, logrando el control del hipercortisolismo con dosis de 2.0 mg/semana a 3.5 mg/semana.


    En conclusión, el hipercortisolismo en pacientes con diagnóstico conocido de síndrome de Cushing debe controlarse antes de que ocurra el embarazo. Las mujeres embarazadas con enfermedad activa deben ser cuidadosamente valoradas; niveles normales de cortisol pueden lograrse a través de cirugía hipofisiaria o adrenal durante el segundo trimestre de forma preferente. Entre las opciones de tratamiento médico, la mayor experiencia se tiene con metirapona, seguida de ketoconazol.
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    TABLA IV Reports of medications used during pregnancy in patients with active Cushing´s síndrome
 Tomado de: Machado M, Fragoso M, Bronstein M. Pregnancy in Patients with Cushing’s Syndrome. Endocrinol Metab Clin N Am 2018; 47: 441-9.


    4. FEOCROMOCITOMA


    4.1 Definición/ etiología


    La feocromocitoma durante el embarazo es rara, su incidencia es de 0.007%. No obstante, su diagnóstico oportuno es extremadamente importante, debido a que si no se brinda un tratamiento adecuado la mortalidad materna y fetal asciende a un 40 a 50% de los casos.


    De forma similar a lo que ocurre en la población general, en las mujeres embarazadas la mayoría de los casos de feocromocitoma son unilaterales, encontrándose en el 10% de los casos malignidad, afección bilateral o familiar (neoplasia endocrina múltiple tipo II, síndrome de Von Hippel-Lindau o neurofibromatosis tipo 1). Raramente, el tumor adrenal puede ser un neuroblastoma y no una feocromocitoma.


    4.2 Factores de riesgo y diagnóstico


    El diagnóstico debe ser considerado en pacientes embarazadas con hipertensión paroxística o severa, particularmente durante la primera mitad del embarazo, o en asociación con hipotensión ortostática o síntomas episódicos de ansiedad, cefalea, palpitaciones, dolor precordial, diaforesis o palidez. Los síntomas pueden debutar con el embarazo, o intensificarse durante el mismo, debido al incremento en la vascularidad del tumor y factores mecánicos como la presión al expandirse el útero. Adicionalmente, se ha sugerido que el aumento en el nivel de estrógeno durante el embarazo podría actuar como factor de crecimiento, llevando al tumor adrenal a amplificarse.


    Se debe señalar que existen varios signos y síntomas que pueden ser de utilidad en el diagnóstico diferencial de la feocromocitoma y la hipertensión inducida por el embarazo (hipertensión gestacional o preeclampsia). Ésta última se desarrolla después de las 20 semanas de gestación y típicamente presenta una evolución continua. En contraste, la hipertensión en el contexto de la feocromocitoma puede desarrollarse en cualquier fase del embarazo y frecuentemente es paroxística. Otros signos de la hipertensión inducida por el embarazo como el edema maleolar, proteinuria y elevación del ácido úrico en plasma, no son compatibles con la feocromocitoma. El desarrollo de complicaciones hipertensivas durante el embarazo, tales como falla cardíaca, edema pulmonar y choque inexplicado deben hacer sospechar el diagnóstico de feocromocitoma. De forma similar, la presencia de hipotensión ortostática inexplicada debe orientarnos a la sospecha de feocromocitoma, ya que esta característica no es común en la hipertensión inducida por el embarazo. Finalmente, la exploración física puede revelar signos de neurofibromatosis tipo 1, como las manchas cafés con leche, fibromas cutáneos o pecas. En el metabolismo de las catecolaminas, los resultados de las pruebas de laboratorio en el feocromocitoma no son diferentes de los de las mujeres no gestantes, por lo que usualmente la medición de la concentración plasmática o urinaria (en orina de 24 horas) de metanefrina es el mejor test para excluir o confirmar el diagnóstico de feocromocitoma con alta sensibilidad, por lo que la medición de metanefrina libre fraccionada en plasma debe ser el test de elección para el diagnóstico de este tumor. El tratamiento médico con fármacos de efecto cardiovascular (metildopa, labetalol), así como antidepresivos tricíclicos puede provocar resultados falsos positivos en el test. Las pruebas de provocación deben evitarse debido a su insuficiente precisión diagnóstica y riesgo de serios efectos adversos.


    La localización del tumor debe iniciarse una vez que las pruebas bioquímicas confirmen el diagnóstico de un tumor secretor de catecolaminas. La resonancia magnética y el ultrasonido son las herramientas de imagen preferidas. La escintigrafía de metayodobencilguanidina no se considera segura en las mujeres embarazadas y por lo tanto se contraindica en el embarazo (Algoritmo 2).


    [image: 24-ALGORITMO-II-02]

    ALGORITMO II. Hypertension in pregnancy
 Diagnositic and therapeutic strategy of pheochoromocytoma during pregnancy based on a stepwise evaluation of hypertension. *Medical preparation with hypotensive drugs and with first use of a-adrenoreceptor blockers. **After 24 weeks of gestation, surgery may be performed after elective cesarean delivery.


    Tomado de: Kamoun M, Mnif M, Charfi N, Kacem F, Naceur B, Mnif F, et. al. Adrenal Diseases During Pregnancy: Pathophysiology, Diagnosis and Management Strategies. Am J Med Sci 2014; 347: 64-73


    4.3 Complicaciones maternas y fetales


    El embarazo complicado con una feocromocitoma es una situación grave que pone en riesgo la vida tanto de la madre como del feto. Conforme el crecimiento del útero y los movimientos del feto comprimen la neoplasia aumentan las posibilidades maternas de presentar alguna complicación grave, tal como: hipertensión severa, hemorragia dentro del tumor, colapso hemodinámico, infarto al miocardio, arritmias, falla cardíaca congestiva y hemorragia cerebral.


    El mayor riesgo de complicaciones cardiovasculares se presenta durante el período periparto. En ese momento, la paciente es particularmente propensa a los riesgos cardiovasculares debido al trabajo de parto, manipulación abdominal, anestesia, el nacimiento o el uso de ciertos analgésicos. Antieméticos frecuentemente usados durante el embarazo, como la metoclopramida, también deben evitarse, ya que todos estos factores podrían precipitar una crisis de la feocromocitoma, desencadenando una liberación de catecolaminas súbita y severa por parte del tumor.


    El paso de catecolaminas a través de la placenta es mínimo, probablemente debido a las altas concentraciones placentarias de catecol-O-metiltransferasa y monoamino oxidasa. Los efectos adversos fetales como la hipoxia son resultado de vasoconstricción uteroplacentaria inducida por catecolaminas e insuficiencia placentaria secundaria a hipertensión, hipotensión o colapso vascular materno.


    4.4 Tratamiento


    El manejo preoperatorio con bloqueadores alfa-adrenérgicos (fenoxibenzamina) es seguro durante el embarazo. Los beta-bloqueadores (propranolol) no deben ser utilizados sin bloqueo alfa previo, debido a que la actividad alfa-adrenérgica sin oposición podría llevar a vasoconstricción, desencadenando una crisis hipertensiva. El uso combinado de alfa y beta-bloqueadores (labetalol) también ha sido utilizado durante el embarazo, sin efectos adversos fetales. Adicionalmente, se debe aconsejar a la paciente embarazada que incremente su consumo de sal y líquidos durante las 2 semanas previas a la cirugía, ya que esto reduce el riesgo de hipotensión postoperatoria.


    El tratamiento definitivo de la feocromocitoma es la resección quirúrgica. La vía de abordaje laparoscópica es el nuevo gold standard. Antes de las 24 semanas de gestación se puede realizar la cirugía una vez que se haya logrado un adecuado bloqueo alfa, a pesar de que conlleva un alto riesgo de aborto. Después de las 24 semanas de embarazo, el aumento de tamaño del útero dificulta la exploración quirúrgica abdominal y el acceso al tumor. Por lo tanto, los mejores resultados se obtienen cuando la cirugía se demora, realizándose posterior al nacimiento del producto vía cesárea electiva.


    La vía vaginal de nacimiento se ha asociado con mayores tasas de mortalidad materna en comparación con la cesárea, ya que el trabajo de parto podría resultar en una liberación sin control de catecolaminas, secundaria al dolor y las contracciones uterinas. Sin embargo, en la paciente con adecuado bloqueo, el nacimiento vaginal podría ser posible, utilizando un manejo intensivo del dolor con analgesia epidural.
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    1. INTRODUCCIÓN


    Enfermedades infrecuentes durante la gestación, pueden generar morbi-mortalidad materno-fetal importante si no se diagnostican oportunamente. Realizaremos una breve revisión del metabolismo del calcio durante el embarazo, para estudiar hiperparatiroidismo primario e hipoparatiroidismo.


    2. METABOLISMO DEL CALCIO DURANTE EL EMBARAZO


    Los cambios en el metabolismo del calcio, fósforo y en las hormonas calcio-trópicas, pueden enmascarar un hiperparatiroidismo primario. El nivel sérico total de calcio disminuye debido a la hipoalbuminemia gestacional, aunque la fracción activa permanece sin cambios. El aumento en la tasa de filtración glomerular resulta en hipercalciuria materna. La hormona paratiroidea (PTH) desciende durante el primer trimestre, incrementándose a partir de la semana 28 hasta el nacimiento. La proteína relacionada con la hormona paratiroidea (PTH-rp) muestra un incremento entre el primer y tercer trimestre, derivado de los senos, decidua y placenta (Algoritmo 1).


    [image: 25-ALGORITMO-I-01]

    ALGORITMO I Calcium homeostasis during pregnancy 
 Tomado de: Khan A, Clarke B, Rejnmark L, Brandi M. Management of endocrine disease. Hypoparathyroidism in pregnancy:review and evidence-based recommendations for management. Eur J Endocrinol 2019;180:R37-44.


    El transporte de calcio a través de la placenta es independiente del nivel materno de PTH y es mediado por la secreción fetal y placentaria de PTH-rp. La mayor parte de los requerimientos de calcio se consiguen por incremento en la absorción intestinal materna, mediada por un aumento en los niveles de 1,25-dihidroxivitamina D. El incremento en la producción de vitamina D se debe a la producción placentaria y la producción de PTHrp (Tabla 1).
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    TABLA I. CHANGES IN THE CALCIUM HOMEOSTASIS DURING PREGNANCY
Tomado de: Komarowska H, Brominska B, Luftmann B, Ruchala M. Primary hyperparathyroidism in pregnancy-a review of literatura. Ginekologia Polska 2017; 88: 270-5.


    3. HIPERPARATIROIDISMO


    3.1 Definición/etiología


    El hiperparatiroidismo primario (HPP) es raro en mujeres en edad fértil, con incidencia estimada de 1.4% en la población general. Más del 80% de los casos permanecen asintomáticos, siendo diagnosticados de forma incidental al solicitar exámenes de laboratorio. Esta enfermedad se presenta en 0.5 a 1.4% de las mujeres embarazadas y en el 85% de los casos la causa es un adenoma paratiroideo.


    3.2 Factores de riesgo y diagnóstico


    El diagnóstico bioquímico se basa en la elevación de la concentración sérica de calcio ajustada a albúmina o en la elevación de la concentración sérica de calcio ionizado, con un nivel PTH inapropiadamente normal o elevado. Los cambios fisiológicos en el metabolismo que ocurren durante el embarazo, previamente mencionados, incluyendo la hipoalbuminemia, el incremento en la tasa de filtración glomerular y la transferencia transplacentaria de calcio pueden contribuir a enmascarar el HPP gestacional, el cual permanece sin diagnóstico hasta en el 80% de los casos.


    La presentación clínica es variable, relacionándose directamente con el nivel de calcio; los síntomas pueden ser fatiga, letargo y debilidad muscular proximal, los cuales son inespecíficos y pueden ser fácilmente confundidos con las molestias naturales presentes durante el embarazo. De acuerdo con estudios previos, el HPP en el embarazo se asoció con morbilidad materna significativa hasta en dos tercios de los casos, sin embargo, en la actualidad se diagnostica de forma más temprana, con tasas de complicaciones significativamente menores.


    La nefrolitiasis puede ser el hallazgo más común en la paciente embarazada sintomática. La formación de cálculos renales se encuentra relacionada con el incremento en la absorción intestinal de calcio y la elevación en la tasa de filtración glomerular, lo que resulta en hipercalciuria materna. En un 10% de las pacientes se presenta pancreatitis, clásicamente considerada como un signo ominoso de la severidad de la enfermedad durante el segundo o tercer trimestre. Su prevalencia es mayor que en las pacientes no gestantes con HPP (1%), lo cual sugiere que es favorecida por el embarazo. También debe sospecharse HPP en las pacientes embarazadas con otras complicaciones clásicas de HPP o en aquéllas con hiperémesis gravídica.


    El ultrasonido de cuello desempeña un papel principal en la detección de adenomas paratiroideos o hiperplasia, ya que la escintigrafía con 99mTc-Sestamibi está contraindicada en el embarazo. Se deben excluir síndromes hereditarios como MEN-1, MEN-2, síndrome de hiperplasia paratiroidea familiar, síndrome de tumor mandibular e hipercalcemia hipocalciúrica familiar benigna, dada la juventud de las pacientes embarazadas.


    3.3 Complicaciones maternas y fetales


    El HPP clásico en el embarazo se asocia con morbilidad fetal significativa. Las complicaciones más serias son hipocalcemia (con o sin convulsiones), óbito o aborto. Norman et. al. reportaron un incremento de 3 a 5 veces en la tasa de aborto en pacientes con HPP clásico durante el embarazo. Cabe señalar que hay autores que comentan que el tétanos neonatal es el síntoma más común del hiperparatiroidismo durante el embarazo. También puede presentarse parto pretérmino, restricción del crecimiento intrauterino y peso bajo al nacer. No obstante, estudios de cohorte recientes han mostrado que la hipercalcemia leve en el HPP gestacional generalmente no se asocia con un incremento en el riesgo de complicaciones obstétricas, datos que deben ser confirmados a través de estudios prospectivos.


    3.4 Tratamiento


    El tratamiento debe ser individualizado, ajustándose a la edad gestacional, la severidad de la hipercalcemia y el balance riesgo-beneficio. La tendencia actual a diagnosticar los casos en etapa temprana, con síntomas leves y bajo riesgo de complicaciones materno-fetales apoya un abordaje conservador.


    De esta forma, el HPP con niveles de calcio discretamente elevados puede ser manejado razonablemente con tratamiento conservador, como hidratación intensiva y disminución en la ingesta de calcio. La suplementación con vitamina D es benéfica, ya que limita la reacción de la paratiroides a la deficiencia de vitamina D y asegura niveles suficientes de esta vitamina en el recién nacido.


    La cirugía está indicada en pacientes embarazadas con HPP que se encuentren sintomáticas. Clásicamente se lleva a cabo durante el segundo trimestre, sin embargo, se han publicado reportes de cirugías realizadas durante el tercer trimestre sin complicaciones. El abordaje quirúrgico bilateral puede ser necesario para identificar las cuatro glándulas, ya que algunos métodos radiológicos se encuentran contraindicados durante el embarazo y debido al riesgo incrementado de formas genéticas de HPP en las mujeres jóvenes. En un estudio reciente, Hirch et. al. no encontraron diferencia en la tasa de aborto o cualquier complicación relacionada con el embarazo en pacientes que se sometieron a la paratiroidectomía en comparación con aquéllas que no lo hicieron.


    Existen pocos medicamentos disponibles para el tratamiento del HPP durante el embarazo. El uso de bifosfonatos durante el embarazo debe restringirse a situaciones de hipercalcemia que claramente pongan en peligro la vida. Se ha utilizado Cinacalcet en pocas mujeres embarazadas, con buenos resultados, sin embargo, se requiere mayor evidencia respecto a su seguridad antes de recomendar su uso durante el embarazo.


    Debe prestarse atención especial al recién nacido cuando se diagnostica HPP durante el embarazo; el nivel de calcio sérico debe medirse el segundo o tercer día después del nacimiento para detectar o descartar hipocalcemia. La lactancia no debe contraindicarse.


    4. HIPOPARATIROIDISMO


    4.1 Definición/etiología


    Es una condición rara, cuando ocurre en el embarazo puede asociarse con morbilidad materna y fetal significativa. Su etiología más común es cuando ocurre de forma secundaria a cirugía tiroidea para Enfermedad de Graves, carcinoma tiroideo o cirugía paratiroidea (por ejemplo, en la neoplasia endocrina múltiple). El hipoparatiroidismo autoinmune espontáneo o genético puede ser diagnosticado de forma previa o durante el embarazo. Algunas veces, el hipoparatiroidismo se detecta durante el embarazo debido a los cambios en el metabolismo materno del calcio, los cuales causan descompensación en la paciente no diagnosticada previamente.


    Los cambios fisiológicos en la regulación del calcio que ocurren durante el embarazo impactan la homeostasis y necesitan un monitoreo estrecho del nivel de calcio sérico durante el embarazo de las mujeres hipoparatiroideas. Pueden requerirse ajustes frecuentes en la dosis de calcio y calcitriol para evitar tanto la hiper como la hipocalcemia, ya que cualquiera de estas dos condiciones puede afectar el desarrollo de la paratiroides fetal, resultando en morbilidad materna y fetal.


    4.2 Factores de riesgo y diagnóstico


    El hipoparatiroidismo es una deficiencia endocrinológica poco común, caracterizada por nivel bajo de calcio en sangre, ausencia o deficiencia en el nivel de hormona paratiroidea y nivel normal o elevado de fósforo en sangre. La hormona paratiroidea es esencial para la homeostasis del calcio y el embarazo y la lactancia son estados conocidos por su aumento en los requerimientos habituales de este mineral. Por lo tanto, se pueden presentar diversas anomalías en la paciente con hipoparatiroidismo durante el embarazo y la lactancia. La hipocalcemia puede ser asintomática o presentar un amplio rango de síntomas, entre los cuales se incluyen calambres, tetania, convulsiones y falla cardíaca congestiva. El diagnóstico durante el embarazo suele ser un desafío, debido a que los síntomas no son específicos y los hallazgos de laboratorio pueden enmascararse con los cambios en la homeostasis del calcio y fósforo esperados durante el embarazo.


    4.3 Complicaciones maternas y fetales


    El hipoparatiroidismo en el embarazo puede inducir complicaciones maternas resultantes de la hipocalcemia (hiperexcitabilidad neuronal), complicaciones obstétricas (aborto espontáneo, parto prematuro en caso de contracciones uterinas cuando el nivel de calcio sérico desciende por debajo de 70 mg/l) y complicaciones fetales debido al hiperparatiroidismo fetal reactivo con desmineralización esquelética, fracturas, restricción del crecimiento intrauterino, parto prematuro o muerte fetal o neonatal.


    4.3 Tratamiento


    El tratamiento se basa en la ingesta de calcio, de 1 a 1.5 gramos por día y prescripción de derivados de la vitamina D (calcitriol, alfacalcidol) a dosis promedio de 0.5 a 3 μg por día. Las formas 1α-hidroxiladas de vitamina D son más poderosas, eficientes y se metabolizan con mayor velocidad en caso de dosis supraterapéuticas, sin haberse encontrado responsables de malformaciones fetales. Se requerirá ajuste de la dosis durante el desarrollo del embarazo y la lactancia.


    Usualmente, el hipoparatiroidismo puede mejorar de forma significativa durante el embarazo, con menos síntomas de hipocalcemia y una reducción en las necesidades de suplementación de calcitriol y calcio. Probablemente esto ocurre por la regulación normal al alza de los niveles de calcitriol y absorción intestinal de calcio.


    No obstante, en ocasiones el hipoparatiroidismo materno puede empeorar durante el embarazo, ocasionando que los requerimientos fetales de calcio superen la capacidad de la glándula paratiroidea materna para mantener el nivel necesario de calcio sérico en la madre. Por lo tanto, es necesario monitorizar el nivel de calcio sérico cada dos o tres semanas durante el transcurso del embarazo; dicha concentración debe mantenerse dentro de rangos normales para minimizar el riesgo de complicaciones fetales o neonatales. Se debe utilizar el nivel de calcio ionizado o ajustado según la albúmina, ya que la hipercalcemia materna expone al feto al riesgo de hipoparatiroidismo fetal o neonatal.


    El pseudohipoparatiroidismo también puede mejorar de forma espontánea durante el embarazo, ya que la paciente se vuelve normocalcémica y asintomática, con menores niveles de hormona paratiroidea y sin necesidad de suplementos de vitamina D, calcio o análogos.


    El puerperio inmediato es un período de riesgo, por la caída en el nivel de PTHrp placentaria y la producción de PTHrp a cargo de las glándulas mamarias. Durante la lactancia, la producción de PTHrp y prolactina inducen un incremento significativo de la 1α-hidroxilasa renal. El incremento en el nivel de PTHrp induce recambio mineral ósea, reabsorción renal de calcio y síntesis de calcitriol. El descenso en la necesidad de calcitriol se presenta de forma rápida después del nacimiento. La producción de PTHrp puede mantenerse incluso después de que cesa la lactancia, por lo que es necesario un monitoreo estrecho (semanal) de los niveles de calcio durante la lactancia.
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    ENFERMEDADES TIROIDEAS


    Felipe Arturo Morales Martínez
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    1. INTRODUCCIÓN


    Son la segunda causa de complicaciones endocrinológicas durante el embarazo después de la diabetes. La función tiroidea materna experimenta modificaciones durante el embarazo que se traducen en variaciones en los parámetros analíticos (Tabla 1).


    Esta circunstancia obliga a emplear un enfoque diferente al de las pacientes no gestantes para interpretar los parámetros de función tiroidea:


    


    
      	Tirotropina (TSH). Sus concentraciones disminuyen durante la gestación, con un mínimo en primer trimestre, se han establecido valores de referencia (Tabla 1).
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    Tabla I. VALORES DE REFERENCIA DE TSH SEGÚN DIFERENTES SOCIEDADES
ATA: American Thyroid Association; Endo: Endocrine Society; SEEN: Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición
Fuentes: Stagnaro-Green et al., Abalovich et al. y Galofré et al


    


    
      	TBG-T4T. El incremento estrogénico aumenta la concentración de globulina transportadora de hormonas tiroideas (TBG) y consecuentemente los valores de T4T.


      	T4L. Es preciso disponer de valores de referencia según edad gestacional (Tabla 2).
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    TABLA II. RANGOS NORMALES DE TSH, T4T Y T4L DURANTE LA GESTACIÓN)
Tomado de: Vinagre I, Guirior C, Nogue L, Bellart J. Protocolo: Tiroides y Embarazo. Protocolos de Medicina Materno Fetal, Hospital Clínic-Hospital San Joan de Déu-Universidad de Barcelona. Última actualización 2017, citado el 20 de marzo de 2019, disponible en: https://medicinafetalbarcelona.org/protocolos/es/patologia-materna/ tiroides_y_embarazo.pdf


    2. HIPERTIROIDISMO


    Enfermedad tiroidea más frecuente de la gestación. Se presenta aproximadamente en el 0,05 al 0,2 % de los embarazos.


    2.1 Definición/ etiología


    El hipertiroidismo clínico se define como un estado de hipermetabolismo caracterizado por TSH sérica inferior al rango de referencia de cada trimestre junto con nivel elevado de T3, T4 o ambas. El hipertiroidismo subclínico se caracteriza por TSH inferior al rango de referencia y nivel normal de T4L y T3. Las causas más frecuentes en la gestación son el hipertiroidismo gestacional, tirotoxicosis transitoria o mediada por la hormona gonadotrofina coriónica humana (hCG) y el hipertiroidismo autoinmune o Enfermedad de Graves (EG). Existen otras causas no autoinmunes y poco frecuentes como bocio multinodular tóxico, adenoma tóxico, cáncer de tiroides y el hipertiroidismo iatrogénico (litio, iodo, amiodarona) que deberán tenerse en cuenta en el diagnóstico diferencial (Tabla 3).
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    TABLA III. CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DE HIPERTIROISMO EN LA GESTACIÓN 
Tomado de: Gargallo M. Hipertiroidismo y embarazo. Endocrinol Nutr 2013; 60: 535-43.


    La EG es la causa más común de hipertiroidismo (80-85%), se observa en 1 de cada 500 embarazos, con mayor frecuencia en primer trimestre y posparto. La presencia de bocio, oftalmopatía y etiología autoinmune (elevación de anticuerpos estimulantes del receptor de tirotropina -TRAb-), permiten diferenciarla de la tirotoxicosis gestacional transitoria (Tabla 4). Ésta última se presenta en 0,5-10 por cada 1 000 embarazos, con mayor frecuencia en primer trimestre y en embarazos gemelares, molares y/o con hiperémesis gravídica. Se origina por niveles altos de hCG y raramente por mutaciones del receptor de TSH que provocan hipersensibilidad a hGC.
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    TABLA IV. 
Tomado de: Vinagre I, Guirior C, Nogue L, Bellart J. Protocolo:
Tiroides y Embarazo. Protocolos de Medicina Materno Fetal, Hospital Clínic-Hospital San Joan de Déu-Universidad de Barcelona. Última actualización 2017, citado el 20 de marzo de 2019, disponible en:  https://medicinafetalbarcelona.org/protocolos/es/ patologiamaterna/tiroides_y_embarazo.pdf


    2.2 Factores de riesgo y diagnóstico


    Las manifestaciones suelen estar enmascaradas con los síntomas de la gestación: intolerancia al calor, palpitaciones, nerviosismo, dificultad para ganar peso a pesar de mantener el apetito (especialmente en primer trimestre) y taquicardia en reposo (>90 latidos por minuto). Asimismo, de manera fisiológica puede producirse un aumento de volumen del tiroides (bocio) y la producción de hormonas tiroideas incrementarse hasta un 50 % en relación con el estado pregestacional, ya que con el aumento de TGB se elevan los niveles de T3 y T4 totales.


    Así pues, al momento de interpretar las determinaciones, se recomienda multiplicar por 1,5 los valores mínimo y máximo del intervalo de normalidad utilizado en ausencia de gestación, según valores de referencia del laboratorio, trimestre; por tanto, la determinación de los niveles de T4 y T3 libres es el estudio diagnóstico confirmatorio.


    Determinación de TSI


    Para prevenir el impacto de anticuerpos tipo TSI en tiroides fetal, la European Thyroid Association publicó criterios que establecen las indicaciones para su determinación (Tabla 5).
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    TABLA V. INDICACIONES PARA LA DETERMINACIÓN DE TSI SEGÚN LA EUROPEAN THYROID ASSOCIATION 
Tomado de: Gargallo M. Hipertiroidismo y embarazo. Endocrinol Nutr  2013; 60: 535-43.


    2.3 Complicaciones maternas y fetales


    El hipertiroidismo puede tener repercusiones materno-fetales relacionadas con la enfermedad per se y/o con los efectos secundarios de los fármacos empleados (Tabla 6).


    [image: 26-TABLAVI-06]

    TABLA VI. REPERCUSIONES MATERNOFETALES DEL HIPERTIROIDISMO 
Tomado de: Gargallo M. Hipertiroidismo y embarazo. Endocrinol Nutr 2013; 60: 535-43.


    Control fetal


    La afección al feto puede ser a través de tres vías: por incremento de patologías gestacionales en pacientes no tratadas; por paso transplacentario de los TSI, con capacidad de estimular el tiroides fetal y producir bocio hipertiroideo fetal y por paso transplacentario de los fármacos antitiroideos, con capacidad de producir bocio hipotiroideo fetal.


    Seguimiento ecográfico: Mediante ecografía pueden detectarse signos de hipertiroidismo fetal como taquicardia (>170 lpm persistente durante 10 minutos) o presencia de bocio fetal (el signo ecográfico más precoz de disfunción tiroidea). Por tanto, se recomienda la realización de ecografías seriadas (iniciar entre la semana 18-22 de gestación y luego cada 4-6 semanas o antes si se considera necesario), sobre todo en gestantes con niveles altos de anticuerpos.


    2.4 Tratamiento


    Fármacos Antitiroideos


    Propiltiouracilo (PTU). Tratamiento de elección en primer trimestre, dada su menor teratogenicidad en comparación con metimazol. Dosis inicial de 50-300 mg/dia dividido en diferentes tomas.


    Metimazol (MMZ). Teratógeno en primer trimestre, siendo el tratamiento de elección en segundo y tercer trimestre. Dosis inicial: de 5-15 mg/día.


    Beta-bloqueantes. Se utilizan en caso de sintomatología severa a pesar de tratamiento antitiroideo. Su uso prolongado más allá de las 2-6 semanas puede conllevar restricción de crecimiento fetal, bradicardia o hipoglucemia.


    El más utilizado es el Propanolol a dosis de 20-40 mg/8-12 horas.


    Tratamiento ablativo


    No debe administrarse en una gestante o paciente que busca gestación. Se recomienda evitar el embarazo hasta pasados 6 meses del tratamiento.


    Tiroidectomía parcial


    Debería valorarse en caso de Enfermedad de Graves y:


    


    
      	Reacción adversa severa al tratamiento antitiroideo; 


      	Requerimiento de altas dosis de antitiroideos de forma persistente (>30mg/día MMZ o > 450mg/día PTU); 


      	Paciente que no cumple tratamiento. En caso de ser necesaria, el mejor momento para realizarse es el segundo trimestre.

    


    


    Crisis tirotóxica


    Ocurre en un 1% de los hipertiroidismos y tiene un 25% de mortalidad por lo que se trata de una emergencia. Aparece principalmente con sintomatología de hipermetabolismo severo con fiebre alta, taquicardia desproporcionada, agitación, convulsiones, vómitos y diarreas, arritmia cardiaca. El tratamiento de ataque consiste en:


    


    
      	Dosis de carga inicial: PTU 600-800mg oral o metimazol 60-100mg vía rectal.


      	Dosis de mantenimiento: PTU 150-200mg/4-6h oral o MMI 10-20mg/h rectal.


      	Dexametasona 2mg/6h IV ó IM Total de 4 dosis.


      	Propanolol 20-80mg/4-6 h oral o 1-2 mg/5 min IV hasta máximo de 6 mg. Posteriormente 1-10mg/4h IV.


      	Fenobarbital 30-60mg/6-8h oral para acelerar la metabolización de la hormona tiroidea.


      	A las 2 horas del tratamiento con PTU iniciar solución saturada de yoduro potásico 2- 5 gotas/8h o bien yoduro sódico 0.5-1.0 mg/8h vía IV.


      	Traslado a UCI para control, seguimiento y tratamiento de mantenimiento posterior.

    


    


    Parto


    No existen riesgos especiales y las exacerbaciones suelen ser más frecuentes tras el parto. Los neonatos de madres con enfermedad de Graves precisarán controles analíticos para descartar disfunción tiroidea.


    Postparto y lactancia


    En el posparto también se precisan controles seriados del perfil tiroideo (TSH y T4L) ya que en la Enfermedad de Graves puede existir una exacerbación de la enfermedad. El metimazol a dosis < 30 mg/día y en 2a línea el PTU a dosis < 300 mg/día se consideran seguros en la lactancia.


    3. HIPOTIROIDISMO


    Complica entre 0.2 y 1% de los embarazos. Previo a su definición, debemos recordar que la American Thyroid Association en su guía de 2017 recomienda el uso de rangos basados en poblaciones similares a la de nuestro interés, siendo los rangos que se recomiendan en la última actualización de las guías del Centro Nacional de Excelencia Tecnológica en Salud los siguientes:


    Se considerará hipotiroidismo en el embarazo si se encuentra TSH mayor de 10 mUI/L, independientemente de las concentraciones de T4 libre e hipotiroidismo subclínico con TSH mayor a 2.5 mUI/L, con anticuerpos antiperoxidasa positivos.


    3.1 Definición/etiología


    Analíticamente, se define por un incremento de los niveles de TSH y una disminución del nivel de T4libre (T4L).


    La principal causa de hipotiroidismo en los lugares donde no hay deficiencia de yodo es la tiroiditis de Hashimoto. A continuación, se detallan ésta y otras causas:


    Tiroiditis de Hashimoto (o tiroiditis linfocitaria crónica): es un hipotiroidismo de causa autoinmunitaria (Ac antiperoxidasa positivos casi en el 100% y Ac antitiroglobulina positivos en el 50-70% de las pacientes) con una prevalencia en mujeres de edad genésica del 8-10%. Suele presentarse en mujeres de edad media y, aunque lo más frecuente es que éstas permanezcan eutiroideas (75-80%), pueden presentar hipotiroidismo junto a un bocio indoloro. En ocasiones se produce un hipertiroidismo inicial autolimitado (hashitoxicosis) que la gran mayoría de las veces no precisa tratamiento por su carácter transitorio; en caso de que persista el hipertiroidismo hay que descartar asociación de tiroiditis de Hashimoto con enfermedad de Graves.


    Hipotiroidismo secundario a tratamiento ablativo (quirúrgico o farmacológico): es la segunda causa de hipotiroidismo en mujeres en edad reproductiva.


    Fármacos:


    


    
      	Antitiroideos: litio, tionamidas (metimazol, carbimazol, propiltiouracilo), yoduros.


      	Amiodarona: puede producir tanto hipo como hipertiroidismo.


      	Inductores enzimáticos: fenitoína, fenobarbital, rifampicina, carbamazepina. Aceleran el aclaramiento hepático de la tiroxina.


      	Sulfato ferroso, sucralfato, colestriramina, hidróxido de aluminio: alteración en la absorción intestinal de levotiroxina.


      	Inmunomoduladores: interleukina 2, interferones.

    


    


    Déficit de yodo: Cantidades adecuadas de yodo son indispensables para un correcto desarrollo neurológico fetal. De esta manera, según el grado de déficit de yodo éste puede dejar secuelas que van desde alteración intelectual o bocio fetal hasta espina bífida. Esta causa de hipotiroidismo tiene especial importancia en zonas endémicas de déficit de yodo.


    3.2 Factores de riesgo y diagnóstico


    El principal factor de riesgo para la presencia de hipotiroidismo materno es la enfermedad tiroidea autoinmune, con anticuerpos anti-peroxidasa tiroidea positivos.


    La mayoría de las sociedades científicas recomiendan la realización de cribado universal de disfunción tiroidea en el primer trimestre de la gestación, o por lo menos un cribado selectivo en aquellas gestantes que presenten síntomas o factores de riesgo para disfunción tiroidea (Tabla 7).


    Bocio: La realización de estudios de función tiroidea en mujeres embarazadas asintomáticas de bajo riesgo, que presenten un ligero aumento del tamaño del tiroides no está justificada, ya que en el embarazo normal hasta un 30% de las gestantes pueden presentarlo. En una mujer embarazada con un bocio significativo o en presencia de nódulos tiroideos, está indicada la realización de estudios de función tiroidea, al igual que lo estarían fuera del embarazo.
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    TABLA VII. PACIENTES CON RIESGO DE DISFUNCIÓN TIROIDEA 
Tomado de: Abalovich M, Alcaraz G, Ase E, Bergoglio L, Cabezon C, Gutiérrez S et. al. Thyroid and pregnancy guidelines. Rev Argent Endocrinol Metab 2016; 53: 5-15


    Algunos de los síntomas que produce el hipotiroidismo son indistinguibles de los asociados al embarazo: cansancio, estreñimiento, calambres musculares e incremento de peso. Otros síntomas característicos del hipotiroidismo son: intolerancia al frío, edema, sd. del túnel carpiano, piel seca y caída del cabello. Se estima que un tercio de las gestantes con hipotiroidismo tiene los síntomas clásicos, otro tercio tiene clínica moderada y el resto de las pacientes están asintomáticas, a pesar de existir una alteración funcional. La presencia de bocio es un hallazgo inconstante. La determinación de anticuerpos antitiroideos (anti-peroxidasa o anti-tiroglobulina) en situaciones de hipotiroidismo clínico o subclínico rara vez conducen a cambios en el tratamiento, por lo que actualmente no se recomienda de forma rutinaria.


    3.3 Complicaciones maternas y fetales


    El hipotiroidismo se ha asociado a un incremento de la morbimortalidad perinatal: pérdida fetal (20%), alteraciones estructurales (20%), preeclampsia (44%), anemia (33%), desprendimiento de placenta (20%), hemorragia postparto (20%) y bajo peso fetal al nacer (30%). Además, se ha descrito una vinculación entre el hipotiroidismo no controlado y alteraciones en el neurodesarrollo fetal, objetivándose mayor riesgo de alteración del desarrollo neurológico y puntuaciones más bajas en los test de inteligencia infantiles. Todos estos efectos adversos graves parecen desaparecer o disminuir si se lleva a cabo un buen control y tratamiento de la enfermedad.


    3.4 Tratamiento


    Hipotiroidismo clínico


    Es importante el consejo preconcepcional de la función tiroidea ajustando el tratamiento con levotiroxina hasta alcanzar unos niveles de TSH < 2,5 mUl/l.


    En los casos con ausencia de reserva tiroidea como ocurre tras tiroidectomía o ablación con yodo radioactivo se aconseja aumentar en un 25% la dosis habitual de tiroxina al confirmar la gestación.


    Si el hipotiroidismo clínico se diagnostica durante el embarazo la dosis de T4 debe ajustarse para alcanzar y mantener concentraciones de TSH inferiores a 2,5 mUI/l en el primer trimestre o inferiores a 3 mUI/l en segundo y tercer trimestre.


    La pauta de tratamiento recomendada es la administración de levotiroxina a dosis altas (2-2,4 μg/kg/24h, que suele corresponder a unos 150 μg/24h) durante la primera semana con el objetivo de normalizar la función tiroidea cuanto antes. Posteriormente se deberá reducir la dosis a 1,6 μg/kg/24h. Las pruebas de función tiroidea deberán repetirse a los 30-40 días y luego cada 4-6 semanas hasta la semana 20 y, como mínimo, una vez entre la semana 26 y 32 y ajustar la dosis de levotiroxina en función de los resultados.


    Tras el parto se debe volver a la dosis de levotiroxina preconcepcional o reducir en un 25% la dosis de levotiroxina en aquellas que el tratamiento se inició durante el embarazo. Tanto en unas como en las otras se deberá revalorar los niveles de TSH en la visita de cuarentena.


    Hipotiroidismo subclínico


    El hipotiroidismo subclínico se define como un nivel de TSH sérica elevada en presencia de un nivel de T4 libre normal. Su prevalencia en el embarazo ha sido estimada en 2-5% y es poco probable que progrese a hipotiroidismo clínico en mujeres por lo demás sanas. A pesar de ello, a este grupo de gestantes se les realizará un perfil tiroideo (TSH y T4L) en cada trimestre para descartar la progresión a hipotiroidismo clínico. En este protocolo se recomendará el tratamiento con levotiroxina en aquellas gestantes de primer trimestre que presenten:


    


    
      	TSH >10 mcUI/ml.


      	TSH >4 mcUI/ml con Ac anti-TPO o Ac anti-tiroglobulina positivos.

    


    


    Hipotiroxinemia


    La hipotiroxinemia se define por la presencia de una TSH normal junto con una T4L baja. No está aclarado el mecanismo por el que se produce, la deficiencia de yodo podría tener un papel importante. No existen estudios que hayan demostrado algún beneficio en el tratamiento de la hipotiroxinemia materna con levotiroxina, por lo que, aparte de la suplementación adecuada con yodo, no se aconseja su tratamiento.
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    Figura 1. Changers in thyroid physiology during pregnancy. The figure shows the most important changes that occur in thyroid physiology during pregnancy. An increase in thyroxine-binding globulin (TBG), an increase in thyroxine consumption by the fetus and an increase in placental type 3 deiodinase expression require an upregulation of thyroid hormone production to maintain adequate thyroid hormone availability. This upregulations is largely mediated via increased thyroidal stimulation by human chorionic gonadotropin (hCG), which ultimately leads to a net increase in free T, concentration and subsequent decrease in TSH concentration.


    Tomado de: Korevaar T, Medici M, Visser T, Peeters R. Thyroid disease in pregnancy: new insights in diagnosis and clinical management. Nat Rev Endocrinol 2017; 13: 610-22.
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    Figura 2. Propranolol. The figure graphically depicts thyroid-related drugs and substances capable of affecting the function of the fetal thyroid gland as well as other tissues crossing the placenta. Of note, the fetus cannot escape the Wolff-Chaikowe effect, that is, a phenomenon in which low iodine concentrations lead to decreased thyroid hormone production and high thyroid hormone concentrations lead to increased thyroid hormone production*, until after roughly the 36th week of pregnancy, at which time high iodine concentrations are likely to cause low thyroid hormone production. TSHR-Ab, TSH, receptor antibody; PTU, propylthiouracil.


    Tomado de: Korevaar T, Medici M, Visser T, Peeters R. Thyroid disease in pregnancy: new insights in diagnosis and clinical management. Nat Rev Endocrinol 2017; 13: 610-22.
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    DIABETES MELLITUS GESTACIONAL.
EMERGENCIAS MEDICAS


    Jose Alberto Villarreal Rodriguez
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    1. INTRODUCCIÓN


    Antes de disponer de insulina, la gestación era un hecho infrecuente en mujeres diabéticas. Generalmente, se acompañaba de una gran mortalidad fetal y de un riesgo importante de muerte materna. La gran mejora del pronóstico perinatal se debe sobre todo a los esfuerzos clínicos destinados a mantener un perfil glucémico correcto antes y durante la gestación.


    2. DEFINICIÓN


    La diabetes mellitus (DM) es una alteración metabólica crónica caracterizada por una deficiencia o insensibilidad a la insulina, lo que conduce a un aumento de los niveles de glucosa. Las dos grandes clasificaciones de la DM son dos: a) el tipo 1, anteriormente referido a la diabetes insulinodependiente o de inicio juvenil, y b) el tipo 2, la no insulinodependiente o de inicio adulto. La diabetes gestacional se define como la intolerancia a los carbohidratos de gravedad variable reconocida por primera vez durante el embarazo.


    3. EPIDEMIOLOGÍA


    La incidencia de la diabetes mellitus gestacional (DMG) depende de situaciones demográficas, edad, raza y enfermedades subyacentes. En general la DMG ocurre en 3 a 5% de los embarazos, siendo más elevada en poblaciones de alto riesgo hasta 6 a 9%. En general la DM pregestacional afecta entre 1 y 3 embarazos por cada 1000 nacimientos.


    4. ETIOLOGÍA


    Existen diversos factores que influyen en la intolerancia a los carbohidratos durante la gestación. Durante la segunda mitad del embarazo, los niveles de insulina se incrementan, en parte como resultado de una actividad hormonal anti insulínica ocasionada por diversas hormonas placentarias (lactógeno placentario humano, estrógeno, progesterona, cortisol y prolactina). Existen además factores de riesgo que predisponen su aparición.


    5. FACTORES DE RIESGO


    Dentro de los factores de riesgo para el desarrollo de DMG, se encuentran:


    


    
      	Antecedente de diabetes gestacional


      	Antecedente de producto macrosómico (mayor a 4000 gr)


      	Antecedente de aborto habitual


      	Obesidad o IMC mayor a 27


      	Antecedente heredofamiliar de primer grado con DM


      	Perfil de lípidos con un valor de triglicéridos mayor a 200 mg/dL. o colesterol HDL menor a 35 mg/dL


      	Mortalidad perinatal inexplicada

    


    


    6. FISIOPATOLOGÍA


    El embarazo normal se caracteriza por ser un estado “diabetogénico”, debido al aumento progresivo de los niveles de glucosa posprandiales y la respuesta a la insulina en las etapas tardías de la gestación. Sin embargo, en los primeros meses del embarazo se observa un cierto estado anabólico caracterizado por un mayor almacenamiento materno de la grasa y una disminución en la concentración de ácidos grasos libres. Se han descrito disminuciones significativas en las necesidades de insulina en las primeras etapas de gestación. Sin embargo, esta necesidad de insulina se va incrementando conforme avanza la edad gestacional.


    El metabolismo materno varía durante el embarazo para proporcionar la nutrición adecuada tanto a la madre como al feto. La glucosa es transportada al feto por difusión facilitada, el transporte activo se necesita para el transporte de aminoácidos al feto. En el ayuno, los niveles de glucosa maternos son más bajos en el embarazo que sin embarazo de 60 a 70 mg/dL (principalmente en el primer trimestre). Durante la segunda mitad del embarazo, los niveles de insulina se incrementan, así como la resistencia a la misma como resultado del incremento de ciertas hormonas placentarias con actividad anti insulínica como el lactógeno placentario humano, estrógeno y progesterona principalmente, lo que eleva la posibilidad de desarrollar intolerancia a los carbohidratos.


    7. CUADRO CLINÍCO


    Los signos y síntomas de la DMG son básicamente imperceptibles. La triada característica de polidipsia, polifagia y poliuria de la DM se presenta con gran frecuencia en la embarazada normal, por lo que es de suma importancia realizar las pruebas de tamizaje y diagnóstico pertinente en su momento.


    8. DIAGNÓSTICO


    Es preciso realizar una historia clínica completa y detallada, conocer los antecedentes personales y familiares, con especial interés en los factores de riesgo ya referidos en el apartado de etiología. Si existen factores de riesgo, debe realizarse la prueba desde la primera visita de control prenatal. De lo contrario, se recomienda hacer el tamizaje entre las semanas 24 a 28 de gestación de manera universal.


    Los criterios para diagnóstico de diabetes previo al embarazo son:


    


    
      	Síntomas de diabetes (poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de peso inexplicable o ambos), y concentración de glucosa plasmática al azar igual o mayor de 200 mg/dL


      	Glucosa en ayuno (ocho horas de ayuno) igual o mayor a 126 mg/dL en dos ocasiones


      	Nivel de glucosa dos horas después de haber ingerido una carga de glucosa de 75 gr. Igual o mayor a 200 mg/dL


      	Hemoglobina glucosilada (HbA1C) mayor o igual a 6.5%

    


    


    La prueba de tamizaje y diagnóstico de dos pasos (O´Sullivan) consiste en administrar una carga de 50 gr. de glucosa oral (CRG) posterior a una toma en ayunas y se determina glucemia una hora después. Se solicita entre las semanas 24 a 28 de gestación o desde la primera visita de control prenatal si existe algún factor de riesgo ya comentados previamente. Se considera positiva si el resultado es mayor o igual a 140 mg/dL, y deberá practicarse la prueba diagnóstica.


    La curva de tolerancia a la glucosa (CTG) es la prueba diagnóstica y se realiza administrando una carga oral de 100 gr de glucosa y determinaciones de glucemia cada hora por tres horas. Se considera diagnóstico si se obtienen dos valores o más alterados.


    La prueba de diagnóstico de un solo paso (ADA) consiste en administrar una carga de 75 gr de glucosa oral posterior a una toma en ayunas y se determina glucemia cada hora por tres horas. Se considera diagnóstico si se obtiene un solo valor alterado. (Tabla 1, Algoritmo 1).
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    TABLA I. DIFERENTES CRITERIOS DIAGNÓSTICOS SEGÚN DIVERSAS ORGANIZACIONES Y ASOCIACIONES.
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    ALGORITMO I. Criterios de diagnóstico. Guías de práctica clínica (GPC) 2016


    9. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL


    Las pruebas diagnósticas son específicas para diabetes gestacional. Al no haber signos y síntomas característicos de la enfermedad, el diagnóstico es único.


    10. TRATAMIENTO


    El tratamiento de la paciente con diabetes gestacional se basa principalmente en la dieta, ejercicio y manejo de insulina, para mantener niveles adecuados de glucemia durante todo el embarazo para disminuir al máximo la morbimortalidad perinatal.


    Debe manejarse dieta en promedio de 25 a 35 kcal por kilo al día, como mínimo 1800 kcal al día. Los alimentos se dividen en tres comidas principales y de 3 a 4 colaciones.


    El ejercicio moderado diario disminuye significativamente los niveles de glucemia, por lo que se recomiendan 20 a 30 minutos de ejercicio aeróbico de bajo impacto al día (caminata), o ejercicio de miembros superiores.


    Toda paciente con diabetes gestacional que no pueda mantener adecuados niveles de glucemia con el tratamiento con dieta por dos semanas, se debe instituir el tratamiento con insulina para su control adecuado, así como a toda paciente con diabetes pregestacional. Se recomienda iniciar con una dosis de insulina de 0.5 a 0.7 unidades/Kg/día. Existen distintos esquemas para la administración de insulina, uno de los esquemas más utilizados es usando insulina humana NPH y regular. La dosis total se divide en 2/3 partes en la mañana y 1/3 parte en la noche. La dosis de la mañana se divide en 2/3 partes de insulina NPH y 1/3 parte de insulina regular, las cuales se mezclan y se administran 30 minutos antes del desayuno. La dosis vespertina se divide en ½ de insulina regular administrada 30 minutos antes de la cena y 1/2 de insulina NPH administrada a las 22:00 hrs. La dosis de insulina se ajusta a lo largo de todo el embarazo si los niveles de glucemia no se mantienen dentro de los parámetros establecidos como normales (ayuno menor a 95 mg/dL, preprandial menor a 105 mg/dL, posprandial 2 horas menor a 120 mg/dL.


    11. COMPLICACIONES


    Dentro de las complicaciones más frecuentes por embarazo complicado


    con diabetes, se encuentran:


    


    
      	Complicaciones fetales: 

      
        	Aborto en un 12%


        	Parto pretérmino en 7%


        	Macrosomía fetal en 17 a 20%


        	Polihidramnios u oligohidramnios


        	Efectos neonatales (distrés respiratorio, hipoglucemia, hipocalcemia, hiperbilirrubinemia, etc)


        	Malformaciones fetales (regresión caudal, situs inversus, anomalías del tubo neural como espina bífida, anomalías cardiacas, etc)

      



      	Complicaciones maternas: 

      
        	Hiper o hipoglucemia


        	Aumento en la incidencia de cesárea


        	Aumento en la incidencia de desgarros vaginales de tercer y cuarto grado


        	Aumento en el riesgo de preeclampsia


        	Cetoacidosis diabética (Urgencia obstétrica)

      


    


    


    12. CETOACIDOSIS DIABETICA (URGENCIA OBSTETRICA)


    Los objetivos del tratamiento de las complicaciones hiperglucémicas agudas de la diabetes incluyen la resolución de la cetoacidosis diabética (CAD) o síndrome hiperglucémico hiperosmolar (SHH), la restauración de un volumen plasmático efectivo y la corrección de los desequilibrios hidroelectrolíticos. También es importante la prevención de alteraciones mediante el diagnóstico y tratamientos oportunos de potenciales enfermedades concomitantes que hayan desencadenado el cuadro de descompensación aguda. La realización de estudios clínicos en pacientes con CAD o SHH no es fácil, en razón a evidentes cuestionamientos éticos. No obstante, hay evidencia en aspectos fundamentales para el tratamiento de estas entidades.


    La CAD es una de las complicaciones agudas más serias de la diabetes y es caracterizada por la triada de hiperglucemia descontrolada, acidosis metabólica, y cetosis. La CAD es una complicación poco frecuente de la diabetes mellitus gestacional y pregestacional durante el embarazo que, en ausencia de un diagnóstico oportuno y tratamiento, puede poner en peligro la vida de la madre y del feto.


    Diagnóstico de cetoacidosis diabética: (Tabla 2).



    
      	Signos y síntomas: 

      
        	Hiperventilación-taquipnea


        	Taquicardia sinusal


        	Hipotensión o deshidratación


        	Desorientación o coma


        	Respiración de Kussmaul y aliento cetónico


        	RCTG alterado


        	Poliuria o polidipsia


        	Náusea y vómito


        	Dolor abdominal y/o contracciones


        	Visión borrosa


        	Debilidad muscular

      



      	Hallazgos de laboratorio: 

      
        	Glucosa plasmática generalmente mayor a 250 mg/dL (aunque en DMG se puede presentar CAD con valores más bajos)


        	pH arterial menor a 7.30


        	Anion gap mayor a 12 mEq/L


        	Cetonas positivas en orina y séricas


        	Se puede presentar niveles de potasio falsamente normales


        	Disminución de bicarbonato sérico (menor a 15 mEq/L)


        	Niveles elevados de nitrógeno en la urea sérico y creatinina como resultado de deshidratación y posible daño renal
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    TABLA 2. Criterios diagnósticos de cetoacidosis diabética (CAD) y de síndrome hiperglucémico hiperosmolar (SHH). Guías de la Asociación Latinoamericana de Diabetes (ALAD) 2013.


    13. TRATAMIENTO


    La CAD en el embarazo es una emergencia médica y obstétrica por lo que requiere tratamiento oportuno y agresivo en una unidad de cuidados especializados. Los objetivos principales del manejo de CAD son iguales en embarazo que en la no embarazada. Consisten en reemplazo agresivo de volumen plasmático, tratamiento con insulina intravenosa, corrección de la acidosis y electrolitos anormales y una monitorización intensiva de la respuesta de la madre y el feto al tratamiento. El reemplazo del volumen plasmático se inicia con solución salina. En pacientes con CAD, el déficit de líquidos es generalmente de 100 mL/kg de peso, lo que equivale a 6 a 10 litros en base al peso materno (Algoritmo 2). Los efectos inmediatos de esta hidratación agresiva son la hemodilución y un incremento en la perfusión tisular provocando una disminución en los niveles de glucosa y potasio. Es importante reemplazar el 75% de los líquidos durante las primeras 24 horas del tratamiento, y el volumen total requerido en las primeras 48 horas.
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    Algoritmo 2. Manejo de líquidos en las complicaciones hiperglucémicas agudas de la diabetes tipo 2. Guías de la Asociación Latinoamericana de Diabetes (ALAD) 2013.


    La corrección de la hiperglucemia se logra con infusión continua de insulina de acción corta. Se debe administrar insulina regular a 0.1 unidades/kg/h hasta que se normalicen los niveles de bicarbonato y anion gap, y las cetonas séricas se vuelvan negativas. Está bien establecida la utilización de infusión continua de insulina a bajas dosis, lo cual genera un control glucémico equivalente o superior al que brindan esquemas que utilizaban dosis más elevadas o administración de insulina en forma de bolos (Algoritmo 3). Asimismo, para el tratamiento de adultos con CAD, un remplazo de líquidos significativo en las primeros 8 horas, tiene efectos positivos y más rápida mejoría de los parámetros bioquímicos.


    La corrección de los electrolitos, principalmente la hipocalemia, se debe iniciar tan pronto se pueda documentar una función renal adecuada. En la CAD, el déficit total de potasio es de 5 a 10 mEq/L. Durante la administración de insulina, el reemplazo de líquidos y la corrección de la acidosis, el potasio cambia del espacio extracelular al intracelular. Para prevenir arritmias fatales, es importante mantener el potasio sérico entre 4 y 5 mEq/L. (Algoritmo 4).
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    Algoritmo 3. Manejo de insulinoterapia en las complicaciones hiperglucémicas agudas de la diabetes tipo 2. Guías de la Asociación Latinoamericana de Diabetes (ALAD) 2013
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    Algoritmo 4. Manejo de electrolitos en las complicaciones hiperglucémicas agudas  de la diabetes tipo 2. Guías de la Asociación Latinoamericana de Diabetes (ALAD)  2013.
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    LEUCEMIA Y GESTACIÓN


    Luis Cabero Roura
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    1. CONCEPTO


    La leucemia es una enfermedad maligna originada en la médula ósea y se caracteriza por el crecimiento desordenado y descontrolado de las células. Se presenta de dos maneras: mieloide y linfoide, radicando su principal diferencia en el tipo de células que están involucradas.


    Se clasifican en agudas y crónicas y se distinguen cuatro subtipos:


    


    
      	Leucemia linfoblástica aguda


      	Leucemia mieloblástica aguda


      	Leucemia linfática crónica


      	Leucemia mieloide crónica.

    


    


    Las formas agudas tienen una manera de presentación brusca: fiebre, dolores óseos, crecimiento del bazo y del hígado, síndrome febril y la presencia de un cuadro purpúrico, con moretones y sangrado mucoso, y anemia, que es la otra forma de presentación. Las crónicas se manifiestan de otra manera, la mayoría de las veces son un hallazgo de laboratorio. La paciente, generalmente, está asintomática o tiene la presencia del crecimiento desmesurado del bazo o la presencia de ganglios. En un análisis de rutina se detecta la elevación del número de glóbulos blancos, por encima de su valor habitual que de 10 mil por cc.


    2. INCIDENCIA


    La incidencia de leucemia aguda durante el embarazo se estima que es similar a la población general. La incidencia de enfermedad de Hodgkin se considera que es de 1:1.000 a 1:6.000 embarazos, mientras que la del linfoma no Hodgkin es más rara. El linfoma no Hodgkin ha sido asociado durante el embarazo con alto grado histológico, enfermedad diseminada y alta mortalidad materna. Dado que la leucocitosis así como la anemia no son raras durante la gestación, las alteraciones patológicas de la hematopoyesis, como las leucemias, pueden a veces pasar inadvertidas.


    3. TRATAMIENTO


    El tratamiento de las gestantes con diagnóstico de leucemia requiere un enfoque interdisciplinario, con los oncólogos, así como una estrecha vigilancia de la gestación hasta el parto y después del mismo. Las pacientes con leucemia aguda pueden recibir tratamiento antileucémico a plenas dosis antes del parto, a excepción de las mujeres diagnosticadas muy cerca del parto. El tratamiento debe evitarse en el primer trimestre, siempre que sea posible. Los agentes citotóxicos deben evitarse, en general, durante el primer trimestre, dado que tienen una posibilidad del 17% de provocar alteraciones fetales, en especial las sustancias antifólicas. A partir del segundo trimestre, los regímenes de quimioterapia que se utilizan para leucemias agudas implican una aceptable toxicidad para el feto, con un mayor riesgo de nacimiento prematuro o retraso del desarrollo, pero no hay pruebas claras de secuelas en los niños, niñas y adolescentes que fueron expuestos a los agentes citostáticos en el útero. En las leucemias crónicas y MDS, el tratamiento en muchas ocasiones puede esperar hasta después del parto. En LMC con terapias con imatinibmesilato, puede decirse que este tratamiento es seguro a partir del segundo trimestre, y posiblemente incluso antes. La atención obstétrica y seguimiento de la mujer con leucemia son esenciales en todo el embarazo para asegurar el mejor resultado posible para la madre y el niño.


    4. PRONÓSTICO


    El pronóstico de las mujeres embarazadas con leucemia aguda es semejante a la de las gestantes sin la mencionada anomalía, siempre que se trate de manera adecuada. Es decir, la evolución de la enfermedad no empeora por la presencia gestacional.
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    ENFERMEDADES CARDÍACAS Y EMBARAZO PARTE I


    Laia Pratcorona Alicart
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    1. CONCEPTO


    La cardiopatía materna es, en el mundo occidental, la primera causa de muerte materna no obstétrica durante la gestación. En los países occidentales, la cardiopatía congénita materna es la más frecuente, mientras que en los países en vías de desarrollo lo son las cardiopatías adquiridas, principalmente las de origen reumático. En los últimos años ha aumentado la prevalencia de cardiopatías en la población gestante, debido tanto al retraso en la maternidad y al aumento en la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular (diabetes, hipertensión y obesidad), como a la mejoría de la supervivencia y calidad de vida de las pacientes con defectos cardíacos congénitos.


    2. CLASIFICACIÓN Y DIAGNÓSTICO


    La clasificación de riesgo modificada de la OMS es la que mejor se correlaciona con las complicaciones maternas durante la gestación y es la que se recomienda usar para valorar el riesgo del embarazo. Incluye todos los factores de riesgo cardiovasculares maternos conocidos, incluidas las cardiopatías de base y cualquier otra comorbilidad (Tabla 1). Se divide en cuatro grupos de riesgo (I-IV), de menor a mayor riesgo de morbimortalidad materna. Una clase IV supone un riesgo extremadamente alto de mortalidad materna o morbilidad grave, estando el embarazo contraindicado. Si tiene lugar el embarazo, se debe plantear su interrupción. Ver Tabla I
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    3. FACTORES DE RIESGO


    En general las pacientes con cardiopatía de base serán tributarias de control en unidades especializadas y multidisciplinares que incluyan obstetra de alto riesgo, cardiólogo, anestesista y neonatólogo. Este control será muy variable en función de la cardiopatía de base, de la clínica de la paciente, y del grado de clasificación de riesgo que presente. Ante las situaciones en las que nos podemos encontrar en la atención a urgencias a pacientes con cardiopatía de base hemos estimado establecer estas reglas generales, y mencionamos en el siguiente capítulo particularidades de patologías concretas.


    4. CUADRO CLÍNICO


    4.1 CRITERIOS DE INGRESO EN GESTANTE CON CARDIOPATÍA


    


    
      	Aparición o empeoramiento de síntomas de descompensación cardíaca.


      	Cardiopatías en clase funcional III o IV, cianosis o hipertensión pulmonar a partir de las 26 semana de gestación.


      	Patología obstétrica


      	Parto electivo en cardiopatía grave o pacientes anticoaguladas.

    


    


    4.2 REVERSIÓN URGENTE DE LA ANTICOAGULACIÓN


    Es frecuente que pacientes con cardiopatías de base sean tributarias de tratamiento con anticoagulantes y que en la atención urgente (por ejemplo, por desencadenarse prematuramente el parto o por requerir la realización de una cesárea urgente) precisemos revertir la anticoagulación. En el caso que sea necesario revertir la heparina de bajo peso molecular (HBPM) sc o la heparina no fraccionada (HNF) se administrará sulfato de protamina.


    4.2.1 PARA HBPM


    En función del tiempo transcurrido desde la administración:


    


    
      	Tiempo MENOR a la semivida de la heparina administrada (Bemiparina 5 h., Dalteparina 2 h., Enoxaparina 4 h., Nadroparina 8 h., y Tinzaparina 1,5 h.): 

      
        	 1 mg de sulfato de protamina i.v. lento o en infusión i.v por cada 100 U.I. de HBPM administrada.

      



      	Si han pasado entre una y dos semividas, la dosis de protamina deberá ser la mitad.


      	A partir de la segunda semivida y de manera progresiva con cada semivida adicional, la dosis se reduce de nuevo a la mitad. 

      
        	No deben administrarse más de 50 mg de sulfato de protamina en una sola dosis.


        	A causa de la liberación de HBPM de la reserva subcutánea, a las 4 horas de la primera, conviene realizar una segunda administración de protamina, de la mitad de dosis de la administrada previamente.

      


    


    


    4.2.2. PARA HNF:


    4.2.2.1. HNF ADMINISTRADA EN BOLUS IV:


    En función del tiempo transcurrido desde la administración:


    


    
      	MENOS de 30 minutos: 

      
        	1 mg de sulfato de protamina i.v. lento o en infusión i.v por cada 100 U.I. de HNF administrada.

      



      	30-60 minutos: 

      
        	0,5 mg de sulfato de protamina i.v. lento o en infusión i.v por cada 100 U.I. de HNF administrada.

      



      	A partir de los 60 minutos y cada 30 minutos adicionales la dosis se reduce de nuevo a la mitad en cada intervalo.


      	No deben administrarse más de 50 mg de sulfato de protamina en una sola dosis.

    


    


    4.2.2.2. HNF ADMINISTRADA EN PERFUSIÓN:


    Sulfato de protamina (i.v. en 30 min), a la misma dosis de HNF recibida las últimas 2 horas de perfusión.


    4.2.3 PARA ANTICOAGULANTES ORALES ANTI VITAMINA K (AVK):


    En función del grado de urgencia en revertir la anticoagulación:


    


    
      	Si disponemos de 6-8 horas de tiempo: Vitamina K 1 g i.v.


      	Si precisamos revertir en menos de 6 horas: Complejo protrombínico: 25-50 U/Kg i.v. No sobrepasar las 5.000U.

    


    


    4.3 MANEJO DE LAS COMPLICACIONES CARDIOLÓGICAS MATERNAS EN LA GESTACIÓN


    El tratamiento de las complicaciones de las cardiopatías durante el embarazo será el habitual en pacientes no embarazadas.


    En caso de insuficiencia cardíaca se recomienda reposo en cama y dieta baja en sal. El tratamiento farmacológico se realizará mediante betabloqueantes, digital y diuréticos orales. Los IECAS y los ARA-II están contraindicados durante el embarazo pudiéndose utilizar nitratos e hidralazina.


    Las arritmias sostenidas y las extrasístoles son más frecuentes durante el embarazo. Se tratan de forma similar pero de forma tan conservadora como sea posible. Las taquicardias supraventriculares (TPSV) pueden tratarse mediante maniobras vagales; si no responden, el uso de adenosina intravenosa es seguro. Los betabloqueantes son los fármacos de primera elección como profilaxis de arritmias supra o ventriculares durante el embarazo. Las arritmias ventriculares malignas son mucho menos frecuentes y deben terminarse mediante cardioversión eléctrica (CVE), que no está contraindicada, y es de elección en toda taquicardia sostenida que cause deterioro hemodinámico y comprometa la gestante, y por tanto al feto.


    Debe administrarse HBPM profiláctica postparto en pacientes con cardiopatía, ya que el riesgo tromboembólico, que durante el embarazo está incrementado cinco veces, durante el puerperio se eleva a once veces, y es aun mayor tras cesárea.


    4.4. PROFILAXIS ANTIBIÓTICA DE LA ENDOCARDITIS


    Únicamente se indica profilaxis antibiótica en procedimientos dentales que precisan manipulación gingival o dentaria o la perforación de la mucosa oral, en las pacientes con alto riesgo de endocarditis (válvula protésica o material protésico, antecedentes de endocarditis y pacientes con cardiopatía congénita cianótica no reparada o reparada parcialmente). No existe evidencia para recomendar la profilaxis antibiótica de la endocarditis durante el parto. Sí está indicada la profilaxis intraoperatoria habitual que se realiza en cualquier cesárea.


    4.5 MANEJO DE LAS COMPLICACIONES OBSTÉTRICAS


    Ante cualquier complicación obstétrica debe tenerse en cuenta la patología de base de la paciente, que puede desestabilizarse o requerir un ajuste de las pautas de tratamiento.


    El manejo de las complicaciones obstétricas será el específico en cada caso, teniendo en cuenta los efectos adversos y contraindicaciones de los fármacos a utilizar, así como las posibles interacciones farmacológicas.


    El manejo multidisciplinar y la posibilidad de actuación planificada en estos casos es especialmente importante para disminuir el riesgo de descompensación.


    4.6 MANEJO ASISTENCIAL EN EL MOMENTO DEL PARTO


    El momento de mayor riesgo de aparición de complicaciones y/o descompensación de la patología de base es durante el parto y las primeras 24-48h posparto, por la importante adaptación hemodinámica que ocurre durante y tras el parto.


    El trabajo de parto se asocia con dolor y ansiedad. La liberación de catecolaminas produce taquicardia y aumenta la poscarga. Cada contracción redistribuye de manera brusca de 400 a 500 ml de sangre del útero a la circulación central. Tanto la frecuencia cardíaca como la tensión arterial y el gasto cardiaco aumentan con las contracciones uterinas y la magnitud de este cambio aumenta conforme el parto avanza. En las pacientes con cardiopatías severas estos cambios pueden desencadenar insuficiencia cardíaca izquierda, bajo gasto o arritmias, por tanto, todos aquellos casos de pacientes con riesgo OMS II o superior deberán ser atendidas por un equipo multidisciplinar que deberá valorar la necesidad de planificar la finalización y determinar la conducta en el momento del parto y los cuidados anestésicos y posparto que la paciente pueda requerir. Siempre que el estado materno lo permita, se intentarán alcanzar las 37 semanas de gestación. En pacientes con función cardíaca normal no está indicada la inducción del parto por criterios cardíacos maternos, siendo preferible un parto de inicio espontáneo en estos casos.


    La programación de la finalización mediante inducción al parto puede valorarse para permitir una correcta planificación (por ejemplo, en pacientes anticoaguladas), y asegurar la disponibilidad de los recursos necesarios y la coordinación entre los distintos especialistas implicados.


    4.6.1. VÍA DEL PARTO


    El parto vaginal es el de elección en la mayoría de casos, ya que asocia menor pérdida sanguínea, menor redistribución de líquidos, menor riesgo tromboembólico y menor requerimiento anestésico y menor tasa de infecciones.


    En caso de cardiopatías graves, con el fin de evitar los pujos maternos, por la disminución del gasto cardíaco que conllevan, conviene valorar el acortamiento del expulsivo mediante un instrumento.


    Plantearíamos una cesárea electiva en aquellos casos en los que se requiere una finalización electiva y la paciente presenta malas condiciones obstétricas, y por lo tanto se prevea un parto excesivamente prolongado, y en los supuestos siguientes:



    
      	Patología aórtica con diámetro aórtico mayor o igual de 40 mm.


      	Hipertensión pulmonar significativa.


      	Tratamiento con anticoagulantes orales en el momento del parto por riesgo de hemorragiafetal.


      	Signos o síntomas de insuficiencia cardiaca en reposo.

    


    


    En los casos de inducción al parto, la primera elección es un método mecánico, si bien el uso de prostaglandinas (misoprostol o dinoprostona) y la estimulación con oxitocina no están contraindicados en la mayoría de cardiopatías. La dinoprostona tiene la ventaja de poderse retirar en caso de efecto adverso.


    Aunque bajo, existe un riesgo de vasoespasmo coronario, cambios hemodinámicos y arritmias asociados al uso de prostaglandinas. Por tanto se recomienda una adecuada monitorización materna durante la inducción.


    4.6.2 CONTROL INTRAPARTO


    4.6.2.1 MONITORIZACIÓN


    


    
      	En todas las pacientes ha de monitorizarse el ritmo cardíaco, saturación de oxígeno y la tensión arterial.


      	La monitorización se iniciará durante el trabajo de parto y se mantendrá intraparto ydurante 12-24 h postparto


      	En las pacientes con cardiopatías severas se considerará la necesidad de monitorizaciónhemodinámica invasiva (Presión venosa central, presión arterial).

    


    


    4.6.2.2 MANTENIMIENTO DE LA ESTABILIDAD HEMODINÁMICA


    


    
      	Control del volumen sanguíneo 

      
        	Balance de líquidos estricto durante todo el parto.


        	Limitar la administración de líquidos. Administrar los fármacos iv. necesarios sinsobrecarga de volumen.


        	Puede aumentarse el volumen cuando esté indicado. En general es preferible unpequeño bolus. Es conveniente administrar los líquidos en bomba de perfusión.


        	Si se precisan diuréticos, administrar furosemida empezando por dosis pequeñas (10-20mg iv). En este caso, controlar los niveles de potasio.

      



      	Evitar las fluctuaciones hemodinámicas 

      
        	Mantener a la paciente en decúbito lateral


        	La analgesia epidural es el método análogo-anestésico de elección Favorece la estabilidad hemodinámica al disminuir la respuesta neuroendocrina al estrés y permite un buen control del dolor postoperatorio

      


    


    


    4. 6.2.3 MANTENIMIENTO DE LA OXIGENACIÓN


    


    
      	Valorar la administración de oxígeno (una cánula nasal puede cubrir el incremento denecesidades de O2 si no hay una hipoxia severa).


      	Transfusión en casos de anemia severa. En las mujeres con cardiopatía congénita concianosis se valorará la anemia por la HbCM y no por el hematocrito, ya que presentan poliglobúlia.

    


    


    4.6.2.4. PREVENCIÓN HEMORRAGIA POSPARTO.


    La prevención de la hemorragia posparto se realizará mediante la administración de una infusión lenta de oxitocina (se administrará de forma diluida bolus de 0,5-1U de oxitocina hasta completar 3-5U) para evitar la hipotensión sistémica una vez se ha producido el alumbramiento.
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    ENFERMEDADES CARDÍACAS Y EMBARAZO PARTE II


    Laia Pratcorona Alicart
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    1. VALVULOPATÍAS CARDÍACAS Y GESTACIÓN


    1.1 DEFINICIÓN:


    Hasta un 25% de cardiopatías en la gestación se pueden englobar en este grupo patologías. En países en vías de desarrollo la más frecuente es la de origen reumático, y en países desarrollados la estenosis aórtica por válvula bicúspide, con o sin dilatación de la arteria aórtica y asociada o no a Síndrome de Marfan.


    Como norma general, las insuficiencias valvulares se toleran mejor en el embarazo que las estenosis, por la disminución de las resistencias periféricas durante la gestación, y en la mayoría de casos la vía del parto de elección es la vaginal (véanse las excepciones en el capítulo anterior). En casos de descompensación de la cardiopatía durante la gestación se puede plantear la reparación mediante técnicas percutáneas en determinados casos, individualizando la indicación y esperando, siempre que sea posible, haber alcanzado el segundo trimestre.


    Cirugías cardiopulmonares de mayor envergadura asocian pérdida fetal hasta en el 20-30% de los casos, y un aumento de la morbilidad y mortalidad materna. En caso de ser imprescindible se recomienda diferirla hasta las 28 semanas, momento en el que se finalizaría la gestación.


    A continuación se detallan algunos aspectos específicos de las valvulopatías más frecuentes: ( Tabla I )
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    1.2 SITUACIONES ESPECIALES:


    A) VÁLVULAS PROTÉSICAS


    Si se trata de una válvula mecánica deberá indivualizarse el tratamiento anticoagulante.


    En el caso de prótesis biológicas se puede valorar el uso de ácido acetil-salicílico a dosis bajas (100-150 mg c/24h). El embarazo acelera el deterioro de las bioprótesis y hasta un 47% precisan recambio en el embarazo o poco después.


    B) PROFILAXIS ANTIBIÓTICA DE LA ENDOCARDITIS


    Las indicaciones para la profilaxis son las mismas que en población no gestante.


    Las últimas recomendaciones recomiendan proflaxis en caso de procedimientos dentales que precisan manipulación gingival o dentaria o la perforación de la mucosa oral, en las pacientes con alto riesgo de endocarditis:


    - Válvula protésica o material protésico


    - Antecedentes de endocarditis


    - Pacientes con cardiopatía congénita cianótica no reparada o reparada parcialmente


    La pauta a administrar es: amoxicilina o ampicilina 2g vo o iv (clindamicina 600mg vo o iv en alérgicas a betalactámicos).


    C) COMPLICACIONES CARDIOLÓGICAS EN VALVULOPATÍAS Y GESTACIÓN 


    a. TROMBOSIS DE PRÓTESIS MECÁNICA


    Se trata de una complicación grave en la paciente gestante, y es más probable en portadoras de prótesis mecánica antigua, sobretodo en posición tricúspide o mitral.
 Clínica: disnea, palpitaciones, cansancio o reducción de la tolerancia al ejercicio de nueva aparición, así como evento embólico en cualquier paciente embarazada con prótesis mecánica tanto en la gestación como en el puerperio.


    Diagnóstico: ecocardiografía transtorácica o transesofágica urgente.


    Tratamiento: En trombos pequeños y pacientes en rango infraterapéutico de anticoagulación, un ajuste de la misma puede conducir a la desaparición del trombo. En cuadros más severos, la fibrinólisis farmacológica está indicada, ya que no atraviesa la barrea placentaria, aunque aumenta el riesgo de embolización (10%) y de desprendimiento de placenta.


    b. INSUFICIENCIA CARDÍACA


    El tratamiento se realiza según los estándares generales con fármacos para reducir la precarga y controlar la frecuencia cardíaca. En casos de hipoxemia hay que administrar oxigenoterapia y realizar una neurosonografía fetal al menos 4-5 semanas después del cuadro agudo.


    2. HIPERTENSIÓN PULMONAR IDIOPÁTICA


    El embarazo está contraindicado en pacientes con hipertensión pulmonar primaria por la elevada mortalidad materna que presenta (30-40%), así como el riesgo de muerte fetal (10%).


    La hipertensión pulmonar secundaria a vasculitis, uso de drogas o tromboembolismo venoso tiene una mortalidad materna de más del 50%, i la asociada al Sd de Eisenmenger del 36%. La muerte se puede deber a fallo del ventrículo derecho, a embolismo pulmonar o a la aparición de arritmias.


    En caso de proceder a la interrupción legal del embarazo, esta se debe realizar a la menor edad gestacional posible, para evitar mayores complicaciones, y dado que el misoprostol puede favorecer la aparición de vasoespasmo coronario, cambios hemodinámicos y arrítmias, se recomienda ajustar la dosis sin sobrepasar los 400 mcg en cada administración, y optar por la administración via vaginal, puesto que presenta un mejor perfil de seguridad.


    Las pacientes que no deseen interrumpir la gestación precisarán de reposo y vigilancia por el riesgo de hipoxemia, y, si aparecieran síntomas de insuficiencia ventricular derecha, o síncope, o dolor torácico, se deberá proceder a la hospitalización con monitorización hemodinámica estricta.


    Si las condiciones de la madre lo permiten, es preferible el parto por via vaginal.


    3. MIOCARDIOPATÍA Y GESTACIÓN

 3.1 MIOCARDIOPATIA HIPERTRÓFICA


    En general es bien tolerada durante la gestación, ya que el aumento fisiológico del volumen circulante compensa, en parte, la disminución de las resistencias periféricas.


    En pacientes sintomáticas o con obstrucción significativa, se debe valorar el acortamiento del expulsivo.


    Las prostaglandinas, por su efecto vasodilatador, están desaconsejadas, mientras que la oxitocina es bien tolerada. La anestesia locoregional raquídea a menudo se acompaña de vasosilatación, por lo que se debe proceder con sumo cuidado.


    En caso de precisar tocolíticos, evitar el uso de simpaticomiméticos porque agravan la obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo.


    3.2 MIOCARDIOPATIA PERIPARTO


    Se trata de una miocardiopatía idiopática, que cursa con fallo cardíaco y presenta las siguientes características:


    


    
      	Fallo cardíaco al final de la gestación o en los 5 meses siguientes al parto.


      	Ausencia de otra causa de fallo cardíaco.


      	Disfunción ventricular izquierda, con una fracción de eyección del ventrículo izquierdo de menos del 45%, con o sin dilatación del ventrículo izquierdo.

    


    


    La incidencia es muy variable entre áreas geográficas, siendo rara en países occidentales y más común en zonas de África y Haití.


    Es de causa desconocida, de probable orígen multifactorial, y se asocia a factores de riesgo como:


    


    
      	Edad > 30 años


      	Raza negra


      	Embarazo múltiple


      	Historia de preeclampsia, eclampsia o hipertensión posparto


      	Abuso de cocaína

    


    


    El diagnóstico se realiza mediante la exclusión de otras causas de disfunción sistólica del ventrículo izquierdo. Los síntomas de debut son insuficiencia cardíaca congestiva, dolor precordial, palpitaciones y manifestaciones tromboembólicas. A la auscultación puede aparecer un tercer tono y soplos por insuficiencia mitral y tricuspídica.


    El manejo es similar al de la insuficiencia cardíaca aguda: oxígeno, diuréticos, digital, anticoagulantes y vasodilatadores como la hidralazina. Puede requerir la instalación de un balón de contrapulsación o un dispositivo de asistencia del ventrículo izquierdo, pero se debe valorar la posibilidad de recuperación del tamaño y función del ventrículo, que ocurre hasta en un 50% de los casos. En el otro 50% se observa un deterioro progresivo de la función ventricular. El tratamiento de la insuficiencia cardiaca debe mantenerse al menos 6 meses aunque la función ventricular se recupere.


    Existe riesgo de recaídas en subsiguientes embarazos, especialmente en aquellas pacientes que no han recuperado completamente la función ventricular después de un primer episodio. En aquellas
 pacientes con fracción de eyección <50% persistente o con fracción de eyección ≤25% en el diagnóstico se debe desaconsejar un nuevo embarazo por el alto riesgo de progresión del fallo cardíaco y muerte materna.


    4. PATOLOGÍA VASCULAR AÓRTICA Y GESTACIÓN


    Se recomienda un estudio completo de la aorta y el consejo pregestacional multidisciplinario para las mujeres con aortopatia o válvula bicúspide.


    Se desaconseja la gestación en casos de Ehlers-Danlos vascular, aortopatias hereditarias con diámetro > 45 mm, válvulas bicuspides > 50 mm (> 27 mm/m2), en el síndrome de Turner con > 25 mm/m2 y en caso de antecedentes de diseccion. Se indicará la finalización mediante cesárea electiva cuando el diámetro aórtico sea > 45 mm o haya antecedente de disección y se desaconseja la ergometrina.


    4.1 COARTACIÓN DE AORTA


    Suele corregirse precozmente y tras una corrección exitosa presentan bajo riesgo en el embarazo. En casos no corregidos, o patología residual tras la reparación, existe riesgo de disección y rotura aórtica durante la gestación, el parto y el puerperio, y la disminución del riego uteroplacentario puede comprometer el desarrollo del feto. La aparición de complicaciones, como insuficiencia cardíaca o hipertensión pueden llevar a la corrección quirúrgica percutánea durante el embarazo.


    4.2 DISECCIÓN DE AORTA


    El diagnóstico y tratamiento de la disección aórtica en el embarazo son muy parecidos a los de la disección aórtica en la población general.


    La mayoría de casos se asocian a síndrome de Marfan, pero también se pueden presentar en pacientes hipertensas, con coartación de aorta, con síndrome de Turner o en consumidoras de cocaína. Es más frecuente en el tercer trimestre y en el periodo periparto.


    Tomando en cuenta la naturaleza letal de la disección aórtica un rápido diagnóstico y tratamiento es crucial, por lo tanto, en pacientes que se presenten con una sospecha clínica elevada, la tomografía computerizada será el método de elección por su fiabilidad. En pacientes con baja o media sospecha la evaluación se puede realizar con otros métodos, como ecografía transesofágica o resonancia magnética, para evitar radiar al feto.


    En general se acepta que:


    


    
      	En disecciones de Tipo A (Aorta ascendente) durante el primero y segundo trimestre: es mandatoria la reparación quirúrgica urgente, con monitorización fetal si es posible. La tasa de pérdida fetal es elevada y hay riesgo de teratogénesis.


      	En disecciones Tipo A en el tercer trimester: cesarean urgente seguida de repearción aórtica. 


      	En disecciones Tipo B o del arco aórtico el tratamiento médico es de elección si es plausible, por considerarse más seguro para la madre y el feto. Puede requerir tratamiento quirúrgico percutáneo.

    


    


    Se suele recomendar la finalización mediante una cesárea electiva para evitar las elevaciones de la presión arterial asociadas al trabajo de parto.
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    COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA (CID)


    Manuel Casellas Caro
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    1. CONCEPTO


    La coagulación intravascular diseminada (CID) debe considerarse como la manifestación intermedia de otras entidades.


    El cuadro clínico es variable. Cuando dominan los procesos de coagulación intravascular sobre los de fibrinólisis secundaria, la clínica de presentación es de trombosis. Por el contrario, cuando domina la fibrinogenólisis secundaria, la presentación clínica es la de hemorragia. En algunas ocasiones, la hemorragia y la trombosis ocurren simultáneamente. En ocasiones, también, la CID puede existir sin evidencia clínica de ningún tipo, siendo únicamente detectable por alteraciones de laboratorio.


    2. ETIOLOGÍA DURANTE LA GESTACIÓN


    a. Accidentes obstétricos:



    
      	DPPNI


      	Síndrome preeclampsia-eclampsia


      	Embolismo de líquido amniótico


      	Síndrome de muerte fetal intrauterina


      	Aborto (empleando soluciones salinas hipertónicas)

    


    


    b. Septicemia:



    
      	Infección por gérmenes gramnegativos (endotoxinas)


      	Infección por gérmenes grampositivos (mucopolisacáridos)

    


    


    c. Hemólisis intravascular:



    
      	Transfusiones múltiples


      	Reacción hemolítica transfusional

    


    


    d. Trastornos vasculares


    e. Trastornos ácido-base 

	f. Neoplasias


    Las enfermedades asociadas a CID pueden incluirse en tres grupos, basándonos en los mecanismos por los que la enfermedad primaria inicia la cascada de la coagulación:


    


    
      	Grupo I: el mecanismo subyacente es la infusión intravascular de sustancias tromboplásticas, tromboplastina tisular, que activa la vía extrínseca de la coagulación. El DPPNI y el síndrome de feto muerto retenido se incluyen en esta categoría, con la diferencia de que el primero suele presentarse de una forma rápida y fulminante, mientras que el segundo lo hace de un modo muy lento, en el transcurso de varios días.


      	Grupo II: incluye aquellas entidades, como la preeclampsia- eclampsia, en las que el proceso se inicia merced a la lesión del endotelio vascular. De este modo se ponen en marcha tanto la vía intrínseca como la extrínseca de la coagulación.


      	Grupo III: se incluyen aquí trastornos, como la embolia de líquido amniótico, la sepsis por gérmenes gramnegativos y los abortos inducidos por administración de sustancias hipertónicas, en los que la CID se desarrolla por efectos secundarios o indirectos de estas entidades.

    


    


    3. CLÍNICA


    


    
      	La propia de la patología de base desencadenante de la CID.


      	La clínica trombótica o hemorrágica.


      	La CID debe sospecharse ante la presencia de fenómenos hemorrágicos o trombóticosasociados alos trastornos clínicos antes citados. La paciente con hemorragia secundaria a CID presenta múltiples sangrados en, al menos, tres localizaciones: 

      
        	Melena


        	Hematuria


        	Epistaxis


        	 Hemoptisis


        	Sangrado a partir de las zonas de venopunción


        	Púrpura o petequias

      



      	Shock. El shock secundario a la CID aguda es habitualmente desproporcionado a la pérdida hemática y suele ser secundario a la liberación de bradiquinina.


      	Insuficiencia renal. Frecuente en circunstancias de shock.

    


    


    4. DIAGNÓSTICO


    Debe obtenerse la confirmación del diagnóstico por el laboratorio lo más precozmente posible:


    


    
      	Disminución de la AT-III


      	Elevación del fibrinopéptido A


      	Tiempo de protrombina anormal


      	Alargamiento del tiempo de tromboplastina parcial


      	Plaquetopenia


      	Aumento del fibrinógeno y de los PDF


      	Esquistocitosis


      	Leucocitosis


      	Test del SO4 de protamina positivo


      	Retracción del coágulo anormal

    


    


    La antitrombina III (AT-III) (el inhibidor in vivo más potente de la trombina y de la formación de trombina) es el parámetro de laboratorio más sensible para el diagnóstico. Más del 50% de las pacientes con CID aguda presenta prolongación del tiempo de protrombina y del tiempo de tromboplastina parcial activada.


    En ocasiones puede observarse, no obstante, un acortamiento del mismo en CID crónicas asociadas al embarazo; su significado no está aclarado. Un 15% de las pacientes con CID aguda tienen PDF normales. Es posible que estén infradetectados por los tests de laboratorio; además, los títulos de PDF actuales tienen poca relevancia dadas las alteraciones del aclaramiento renal.


    5. TRATAMIENTO


    Los objetivos del tratamiento son:


    


    
      	Evaluar y eliminar la causa subyacente


      	Prevenir la hemorragia clínica


      	Normalizar el perfil de la coagulación

    


    


    6. PROTOCOLO DE MANEJO


    


    
      	El paso más importante en el manejo terapéutico de la CID es la identificación y el tratamiento adecuados de la causa etiológica subyacente.


      	Tratamiento sustitutivo del déficit sanguíneo de acuerdo con las alteraciones de laboratorio: 

      
        	Concentrado de hematíes


        	Concentrado de plaquetas. Una unidad de concentrado de plaquetas produce un aumento medio por cada unidad de 5-10 x 109/l


        	Plasma fresco congelado en caso de déficit de los factores de coagulación. La dosis habitual es de 10-20 ml/kg de plasma fresco congelado


        	Crioprecipitados en déficit de factor VIII y fibrinógeno

      



      	Tratamiento antigulante si los pasos 1 y 2 han resultado ineficaces: 

      
        	Heparina a bajas dosis (5.000 U sc/8-12 h).


        	Concentrados de antitrombina III.


        	Heparina terapéutica (5.000 U iv y posteriormente 1.000-2.000 U iv cada 4 h).


        	Drogas antiplaquetarias (CID crónica).


        	El tratamiento debe ser considerado, además, si existe evidencia de insuficiencia renal progresiva, gangrena de los dedos u otras circunstancias especiales
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    TRASTORNOS PULMONARES DURANTE EL EMBARAZO, ASMA Y OTROS


    Raquel Ferrer Oliveras
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    1. CAMBIOS FISIOLÓGICOS DEL SISTEMA RESPIRATORIO EN EL EMBARAZO


    El embarazo produce una serie de modificaciones fisiológicas en el aparato respiratorio de las gestantes cuyos síntomas deben conocerse e identificarse para diferenciarlas de las patológicas.


    Las podemos resumir en:


    


    
      	Congestión nasofaríngea por aumento de flujo sanguíneo (a veces con epistaxis)


      	Elevación del diafragma y aumento del diámetro torácico


      	Aumento del Volumen minuto (VM) en reposo entre un 20 y un 50%


      	Aumento del volumen corriente o tidal (VC) en un 30-50%, sin cambios en el volumen espiratorio forzado (VEF)


      	Pocos cambios en la frecuencia respiratoria, o presencia de una hiperventilación relativa (de origen central mediada por la progesterona), con 1- 2 respiraciones/ min


      	Elevación de la PO2 (106-108 mm Hg) y descenso de la PCO2 (27-34 mm Hg), cierta alcalosis respiratoria (pH 7,47 y bicarbonato sérico 18-21 mEq/L)

    


    


    La embarazada tiene mayor riesgo de desarrollar edema agudo de pulmón como complicación de diversas enfermedades (debido a la hipoalbuminemia relativa y a una mayor susceptibilidad del endotelio alveolar y capilar a las endotoxinas y otros agentes).


    Los trastornos respiratorios durante el embarazo aumentan el riesgo de parto pretérmino y el feto tolera mal las situaciones de hipoxia y acidosis, por lo que éstas deben ser evitadas o tratadas de forma “intensiva” en la madre.


    A continuación exponemos las principales enfermedades respiratorias que afectan en el embarazo.


    2. DÍSNEA


    La dificultad respiratoria con sensación de falta de aire en la gestante ha de diferenciarse de la hiperventilación fisiológica inducida por progesterona de la disnea como síntoma de una enfermedad subyacente, siendo las más frecuentes: de origen respiratorio (asma o tromboembolismo pulmonar), cardíaco o por anemia grave. Para el diagnóstico diferencial conviene tener en cuenta los siguientes parámetros:


    


    
      	Antecedentes médicos personales


      	Comienzo súbito: orienta hacia el diagnóstico de embolismo pulmonar


      	Asociación de otros síntomas: tos, dolor torácico, hemoptisis, limitación considerable de la actividad física, ortopnea progresiva, taquipnea que nunca son fisiológicos

    


    


    Una vez descartado que se trate de un síntoma propio del embarazo o si existen dudas, se recomienda la realización de pruebas complementarias: gasometría arterial, espirometría, radiografía simple de tórax y, si es necesario, gammagrafía, angiografía, RMN, escáner torácico con radionúclidos o TAC helicoidal.


    3. INFECCIONES


    3.1. INFECCIÓN DE VÍAS ALTAS


    Las infecciones de vías altas contituyen procesos autolimitados y los tratamientos disponibles son de escasa eficacia demostrada, por lo que deben administrarse aquellos con evidencia de inocuidad para el feto. Para alivio de los síntomas se recomienda: inhalación de aire caliente humidificado para la congestión y acetaminofeno (paracetamol) para la odinofagia, cefalea y fiebre.


    La indicación de tratamiento antibiótico debe seguir el mismo criterio que en pacientes no gestantes.


    Los antitusígenos y descongestionantes, no han demostrado un beneficio significativo, por lo que no se consideran de elección.


    Para tratar la rinorrea pueden utilizarse sprays nasales con bromuro de ipratropio o de cromolina sódica que pertenecen a la categoría B en el embarazo (Tabla II). La mayoría de los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) pertenecen a la categoría B en el primer trimestre y D en el segundo y tercero. Los antihistamínicos a la categoría B y C y la codeína a la C (Tabla II).


    3.2. SINUSITIS


    Se caracteriza por rinorrea y obstrucción al flujo nasal significativa durante más de 7 días junto con dolor a la presión de senos paranasales y fiebre. Tratamiento de elección: amoxicilina-clavulánico (1g/8h) o cefuroxima axetilo. Contraindicados: quinolonas y tetraciclinas. Coadyuvantes: sprays nasales salinos.


    3.3. BRONQUITIS


    La bronquitis puede ser clínicamente similar a la neumonía, diferenciándose de ésta por la ausencia de anomalías en la radiografía de tórax. Se trata de un proceso autolimitado y de etiología vírica en el 90% de los casos, por lo que no está indicada en general la prescripción de antibióticos. Tratamiento sintomático, similar al de la infección de vías altas.


    4. ASMA


    4.1 DEFINICIÓN


    El asma es una enfermedad crónica inflamatoria de las vías aéreas en la que están implicados una gran cantidad de células y elementos celulares.


    Cursa con episodios recurrentes de sibilancias, dísnea, sensación de opresión de pecho y tos, asociados a una obstrucción del flujo aéreo reversible, espontáneamente o con medicación, y la inflamación de la vía aérea a una hiperrespuesta bronquial a diversos estímulos.


    Es la enfermedad crónica más común en el embarazo afectando 8% de las embarazadas.


    4.2 EFECTOS DEL EMBARAZO SOBRE EL ASMA


    La hiperreactividad de la vía aérea disminuye durante el embarazo en la mayoría de las pacientes asmáticas. Teniendo en cuenta las modificaciones fisiológicas del equilibrio ácido-base en la gestante y su menor capacidad de compensación de la acidosis, una PaCO2 superior a 35 mm Hg, pH inferior a 7,35 y descenso de la PaO2 constituyen un mayor compromiso respiratorio en la embarazada con asma que la embarazada sin asma, y sobretodo que la mujer no gestante.


    El asma puede tener un comportamiento variable en el embarazo; hasta un 20%-30% sufren exacerbaciones de la enfermedad con un 6% de ingreso hospitalario por agudización grave, siendo más habitual entre la semana 24-36 de gestación. Los síntomas disminuyen significativamente durante las últimas 4 semanas y 90% de las pacientes no tiene síntomas durante el trabajo de parto o el nacimiento. Existe evidencia de que el curso del asma es similar en los embarazos subsecuentes.


    Principal factor de riesgo de exacerbación: bajo cumplimiento o adherencia al tratamiento con glucocorticoides inhalados de mantenimiento de las mujeres embarazadas.


    Las pacientes con asma moderada, grave y mal controladas tienen mayor riesgo de desarrollar crisis de asma siendo algunas de ellas de riesgo vital y requiriendo tratamiento hospitalario hasta en el 60% de los casos.


    4.3 EFECTOS DEL ASMA SOBRE EL EMBARAZO


    El asma, especialmente mal controlada o grave, puede incrementar la morbimortalidad tanto materna como fetal. El feto es particularmente sensible a los cambios respiratorios de la madre, a la hipoxemia materna, a la hipocapnia y la alcalosis y a la disminución del flujo sanguíneo uteroplacentario que suceden durante una agudización de asma.


    Hay evidencia de una mayor incidencia de hiperémesis gravídica, preeclampsia, diabetes gestacional, abortos espontáneos, hemorragia pre y postparto, anemia, depresión o parto por cesárea, retraso de crecimiento intrauterino, parto pretérmino, bajo peso al nacer, hipoxia neonatal y mortalidad materna y perinatal.


    El manejo adecuado del asma durante el embarazo tanto en situación de estabilidad como en las exacerbaciones sin intentar reducir o eliminar medicación (sobre todo glucocorticoides inhalados) no solo no incrementa la mortalidad, si no que reduce la morbilidad maternofetal. Un mal control del asma materna conlleva un mayor riesgo para el feto que los posibles efectos teratogénicos de los fármacos empleados en el tratamiento habitual del asma.


    4.4 MANEJO Y TRATAMIENTO DEL ASMA DURANTE EL EMBARAZO


    El diagnóstico de asma puede confirmarse demostrando una limitación reversible al flujo aéreo tras tratamiento broncodilatador. La evaluación espirométrica del asma en las pacientes embarazadas es similar a la de las pacientes no gestantes, ya que la mecánica de la vía aérea no cambia significativamente durante el embarazo.


    La broncoprovocación bronquial debe evitarse durante el embarazo.


    El tratamiento del asma durante el embarazo tiene el mismo objetivo y se guía, en general, por los mismos escalones terapéuticos que en las asmáticas no gestantes.


    Prácticamente todos los medicamentos empleados en el tratamiento del asma atraviesan la placenta. Sin embargo, son pocos los que tienen repercusiones sobre el feto.


    El tratamiento ajustado a la gravedad y en las dosis más bajas posibles para conseguir el control del asma es claramente beneficioso frente a los riesgos potenciales del uso de los fármacos habituales durante el embarazo.


    4.5 ASMA CRÓNICO


    Para el asma moderado:


    


    
      	Corticoides inhalados (CEI) a dosis intermedia (preferentemente budesonida, con la que existe mayor experiencia, pero pueden ser otros si la gestante estaba bien controlada con ellos antes del embarazo)


      	Combinación de corticoides a baja dosis + beta-adrenérgico de larga duración (LABA), de elección el salmeterol


      	Como beta-adrenérgico de acción rápida (SABA) se considera de elección el albuterol o salbutamol
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    4.6 CRISIS ASMÁTICA


    Empeoramiento progresivo y en tiempo breve de todos o alguno de los síntomas que definen al asma (crisis de tos, sibilancias y disnea). Requiere monitorización intensiva materna y fetal. El tratamiento es el mismo que para una paciente no gestante.


    Pauta de actuación:


    


    
      	Administrar oxigenoterapia (inicialmente a 3-4 l/min) ajustando la FiO2 (28-30%) para mantener una pO2 adecuada (al menos 70 mm Hg o pulsioximetría de al menos 95%).


      	Fluidoterapia con sueros que contengan glucosa (salvo pacientes hiperglucémicas) a 100 ml/h (precaución para no provocar sobrehidratación). Se recomienda reposo en posición semisentada.

    


    


    La farmacoterapia indicada la constituyen:



    
      	Beta2-adrenérgico: salbutamol nebulizado (0,5-1 cc diluido en 3-5 cc de suero salino cada 30 minutos hasta estabilizar a la paciente o un máximo de 2-3 veces).


      	Corticoides: hidrocortisona (2 mg/Kg IV en bolo cada 4 horas) o metilprednisolona (60- 125 mg en bolo IV cada 6 horas).


      	Metilxantinas: aminofilina IV. No se recomienda su uso en la crisis en el embarazo porque no ha demostrado mayor beneficio que la sola administración de los corticoides y los beta-adrenérgicos y aumenta los efectos adversos de éstos.


      	Anticolinérgicos: en crisis graves. Bromuro de ipratropio (250-500 µg nebulizado), que se puede asociar al betaadrenérgico o después de él.

    


    


    Si el desencadenante de la crisis asmática ha sido una infección respiratoria, ésta será en la mayoría de los casos de origen vírico, pero si se sospechase una infección bacteriana, debe instaurarse inmediatamente tratamiento antibiótico: de elección cefuroxima endovenosa; si la sospecha etiológica orienta hacia Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae o Legionella, debe administrarse eritromicina.


    En amenaza de parto pretérmino, el fármaco de elección es el atosiban y, de segunda elección el nifedipino (no conviene asociar dos beta-adrenérgicos, ni la administración de indometacina).


    En el parto de la paciente asmática se puede emplear oxitocina y prostaglandina E2. Están contraindicados la prostaglandina F2α y los ergotamínicos (efecto broncoconstrictor).


    La analgesia de elección es la epidural porque reduce el consumo de oxígeno; deben evitarse los morfínicos.
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    Algoritmo 2. FEV1 : volumen espiratorio forzado en el primer segundo; PEF: flujo espiratorio máximo; SaO2 : saturación de oxihemoglobina; pMDI: inhalador presurizado; NEB: nebulizado; VO: vía oral; IV: vía intravenosa; GCI: glucocorticoides inhalados; VMNI: ventilación mecánica no invasiva; min: minuto; mg: miligramo; µg: microgramo; c/: cada; LABA: agonista b2 - adrenérgico de acción larga.
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    PÚRPURA TROMBOCITOPÉNICA IDIOPÁTICA (PTI)


    Sara Patricia Peña Lizola
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    1. CONCEPTO


    La púrpura trombocitopénica idiopática (PTI), también llamada púrpura trombocitopénica inmune, es la causa más común de trombocitopenia (TCP) en el primer trimestre del embarazo; se presenta aproximadamente en uno de cada 1.000 embarazos, lo que representa el 5% de todas las causas de TCP durante éste. La patogenia de la PTI, al igual que en la mujer no embarazada, se basa en la presencia de anticuerpos contra las glucoproteínas (GP) de la membrana de las plaquetas, principalmente frente a la GPIIb-IIIa y la GPIb-IX, y en el aclaramiento del complejo anticuerpo plaqueta por parte del sistema reticuloendotelial.


    Causas adicionales de trombocitopenia incluyen complicaciones de las enfermedades hipertensivas inducidas por el embarazo (21%), trastornos inmunológicos del embarazo (incluyendo lupus eritematoso sistémico y otras causas secundarias de trombocitopenia inmune, 4%).


    2. PATOGENIA


    La PTI es una enfermedad de origen autoinmune caracterizada por la produción de autoanticuerpos dirigidos contra antígenos plaquetarios glicoproteicos (principalmente GP IIb/IIIa y GP Ib/IX).


    Estos autoanticuerpos originan la destrucción de las plaquetas a nivel del sistema reticuloendotelial (bazo fundamentalmente). Los anticuerpos de isotipo IgG atraviesan la placenta y pueden ocasionar destrucción de plaquetas fetales.


    3. FACTORES DE RIESGO Y DIAGNÓSTICO


    El diagnóstico de una PTI es fácil en el contexto de una mujer que tiene historia previa de TCP y que en la gestación actual presenta una TCP moderada o grave (recuento de plaquetas inferior a 50,000 mcL en el primer trimestre) con un progresivo descenso de la concentración de plaquetas a medida que avanza la gestación. A pesar de todo, a veces es imposible distinguir una TCP gestacional de una PTI en una embarazada con una concentración de plaquetas levemente baja y sin historia previa de TCP. La utilidad de la determinación de anticuerpos frente a las glucoproteínas plaquetarias en este contexto aún hoy es bastante debatida.


    Se distingue de la trombocitopenia gestacional en que ésta última se presenta principalmente cerca del término del embarazo (segundo ó tercer trimestre) y el conteo de plaquetas usualmente disminuye de forma discreta, siendo generalmente superior a 70,000 mcL y regresando a la normalidad dentro de las 12 semanas posteriores al nacimiento del producto.


    4. COMPLICACIONES MATERNAS Y FETALES


    Diversos estudios han examinado los resultados del embarazo en pacientes con PTI, encontrando que la mayoría de las gestaciones cursaron sin eventualidades, con resultados exitosos tanto para la madre como para el feto. La mayoría de estos estudios no fueron multicéntricos, sino que se realizaron de forma retrospectiva, a través de revisión de los expedientes. Asimismo, la duración de la enfermedad podría ser importante al momento de determinar el riesgo de complicaciones tales como óbito, aborto, parto prematuro y malformaciones específicas en el producto, los cuales podrían ser superiores en pacientes diagnosticadas de forma previa a la gestación.


    A nuestro conocimiento, a la fecha existen pocos estudios publicados acerca de los resultados en embarazos de pacientes con PTI crónica, por lo que el riesgo asociado al embarazo sigue siendo controversial, a pesar de que el sangrado materno o neonatal severo es raro cuando la paciente embarazada se maneja de forma experta por un equipo multidisciplinario.
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    5. TRATAMIENTO


    En el tratamiento de la PTI durante el embarazo se debe tener en cuenta a la gestante y al feto, pero el objetivo primario debe ser la mejoría de la TCP de la madre. Durante el embarazo, la necesidad de tratamiento va a depender de la concentración de plaquetas y de la clínica hemorrágica de la mujer. Así, en las fases iniciales de la gestación, en mujeres con un recuento de plaquetas superior a 30,000 mcL y sin hemorragia, no estaría indicado el inicio del tratamiento; sin embargo, cuando la TCP se agrava o bien aparecen signos de hemorragia, debe iniciarse el tratamiento. Los casos de TCP graves (recuento de plaquetas inferior a 20,000 mcL suelen ser resistentes, por lo que algunos autores aconsejan la esplenectomía. No obstante, en las últimas décadas se ha optado por un tratamiento más conservador.


    Por otra parte, cuando la gestación llega a su término deben tomarse medidas más intensivas para intentar aumentar la concentración de plaquetas por encima de 50,000 mcL. Si en el momento del parto el recuento de plaquetas es superior a 50,000 mcL , es factible el parto vaginal sin incremento del riesgo de hemorragia; si el recuento de plaquetas es superior a 80,000 mcL , se puede realizar una anestesia locorregional sin aumentar el riesgo de hematoma epidural.


    El tratamiento de la embarazada con PTI es similar al de las mujeres no embarazadas. Los corticoides pueden considerarse el tratamiento de elección en esta situación, a pesar de que algunos autores afirman que, cuando se prevé que el tratamiento con corticoides va a ser largo, es preferible el uso de inmunoglobulinas ya que los corticoides aumentan la incidencia de hipertensión y exacerbación de la diabetes gestacional.


    Además, las inmunoglobulinas son útiles para incrementar de manera rápida la concentración de plaquetas como preparación para el parto. En cuanto a la finalización del embarazo, Won et. al. realizaron cesárea en el 51,7% de las 30 mujeres del estudio y parto vaginal en el 48,3%: la vía del parto dependió de la concentración de plaquetas en el momento de la finalización del embarazo.


    [image: 33TABLA-02]

    6. CONDUCTA ANTE EL FETO


    Estimación del riesgo fetal/neonatal 


    Históricamente, el manejo del parto en madres con PTI ha estado condicionado por el temor al riesgo de trombopenia neonatal severa y hemorragia fetal. Revisiones recientes sugieren que la mortalidad neonatal de los niños nacidos de madres con PTI es inferior al 1%. Estudios prospectivos publicados en los años 90 documentaron una incidencia de trombopenia neonatal severa (< 50.000 mcL) de entre un 8% a un 14% con HIC entre un 0 a 1,5% de los RN. No hay evidencia de que la cesárea sea más segura para el feto con trombopenia severa que un parto vaginal no complicado. Además, la mayoría de hemorragias en el neonato acontecen 24-48 horas tras el parto (en el nadir del recuento de plaquetas). Dada la dificultad de predecir una trombopenia severa en el neonato y el muy bajo riesgo de hemorragia severa (nivel de evidencia III, grado de recomendación B), el modo de parto en las pacientes con PTI se recomienda sea establecido solamente por indicaciones obstétricas. No obstante, la práctica del pH de calota es un hecho común. Esta técnica permite extraer muestras de calota intraparto para realizar (por micrométodos) determinaciones del recuento de plaquetas. A pesar de la recomendación existente y considerando el nivel de evidencia existente, recomendamos realizar microtoma de calota intraparto para recuento de plaquetas fetales y si esta es inferior o igual a 20,000 mcL , ofrecer cesárea. La realización de recuento de plaquetas intraparto posibilita, además, la práctica de fórceps o espátulas en aquellos fetos con recuento normal, posibilidad no recomendada en ausencia de dicha determinación.


    Se aconsejan dos determinaciones con recuento inferior o igual a 20.000 antes de ofrecer cesárea (nuevo recuento de confirmación):


    


    
      	Parto vaginal universal para el hijo de madre afecta de PTI, reservando la cesárea para indicación obstétrica (nivel de evidencia III, grado de recomendación B).


      	Realización de una microtoma de calota intraparto con estimación cualitativa mediante examen con microscopio óptico de plaquetas fetales. Cuando se opta por la vía vaginal, debe conseguirse un parto lo menos traumático posible, evitando procedimientos como la ventosa obstétrica o la realización de fórceps que impliquen una amplia rotación de la presentación fetal, así como la utilización de electrodos cefálicos (nivel de evidencia IV, grado de recomendación C). La episiotomía debe evitarse en lo posible si los recuentos plaquetarios maternos son bajos.

    


    


    En los cinco primeros días (y aunque el recuento de plaquetas fetales sea normal al nacimiento) debe hacerse recuento de plaquetas neonatales dado que alrededor de un tercio de los recién nacidos desarrollan una trombopenia retardada. Los recién nacidos con recuentos inferiores a 50.000 mcL pueden experimentar sangrado, aunque el riesgo de hemorragia intracraneal es entre un 0-1,5%. El tratamiento con IVIG con o sin corticoides es el de primera elección para aquellos recién nacidos con recuentos inferiores a 50.000 mcL, combinados con transfusión de plaquetas si los recuentos son inferiores a 20.000 mcL o existe sangrado. En estos pacientes es recomendable la realización de ecografía cerebral.


    7. TROMBOPENIA GESTACIONAL


    La trombopenia gestacional también denominada trombopenia benigna del embarazo o trombopenia incidental, aparece en el 5% de las gestaciones, es de etiología desconocida y es responsable del 75% de las trombopenias a término. Aparece habitualmente a finales del segundo e inicio del tercer trimestre y se caracteriza por presentar una plaquetopenia moderada, siendo excepcionales recuentos inferiores a 70,000 mcL. Es asintomática, no requiere tratamiento y carece de riesgo de plaquetopenia fetal o neonatal. La entidad recidiva en sucesivos embarazos.


    El diagnóstico diferencial en aquellos casos de trombopenias con recuentos inferiores a 70.000 mcL es en ocasiones difícil y a veces solo posible tras el parto. Como la PTI, la TG carece de pruebas diagnósticas confirmativas.
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    FIEBRE EN EL EMBARAZO


    Gustavo Legaz Isaía, Luis Cabero Roura
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    1. CONCEPTO


    Se define fiebre cuando la temperatura corporal sube por encima de 38ºC. Utilizaremos el término febrícula cuando el registro térmico se encuentre entre 37,5ºC y los 38ºC. Hiperpirexia expresa temperaturas superiores a 41ºC.


    2. CONSIDERACIONES


    La temperatura bucal es un buen indicador de la temperatura corporal central, oscilando entre 37ºC y 38ºC. Detalle: las personas fumadoras tienen una ligera elevación de la misma.
 La temperatura rectal es aproximadamente 0,5 ºC superior a la bucal. El registro térmico de la piel es menos representativo que la interna, pues se encuentra influenciada por el grado de vasoconstricción y la distancia de los grandes vasos, por lo que la toma de temperatura axilar puede mostrar registros inferiores entre 0,5 ºC y 1ºC con respecto a la temperatura central.


    La HIPERTERMIA está definida como un aumento de la temperatura corporal en la que el centro termoregulador está sobrepasado por la generación de calor, o se encuentra dañado.


    Principales causas de hipertermia:


    


    
      	Golpe de calor (clásico o por el ejercicio)


      	Relacionada con fármacos (hipertermia maligna por anestésicos, intoxicación poranticolinérgicos, síndrome neuroepiléptico)


      	Crisis tirotóxica

    


    


    En caso de una paciente con fiebre, valorar datos que permiten decantar el diagnóstico hacia hipertermia:


    


    
      	Hiperpirexia


      	No ritmo circadiano


      	Falta de respuesta a los antipiréticos


      	Ausencia de sudoración

    


    


    3. CAUSAS


    Suele asociarse a infección/inflamación, pero numerosos procesos patológicos no infecciosos puede ser causa de fiebre (enfermedades hereditarias, metabólicas, isquémicas o neoplásicas). El tipo de curva febril no define claramente la causa, ni el registro térmico máximo se relaciona con la gravedad del cuadro clínico. Aunque si la fiebre es superior a 41ºC, probablemente no sea de origen infeccioso.


    3.1. INFECCIONES BACTERIANAS


    Son un riesgo importante para la madre y el feto. La más freucuente: infección de vías urinarias. Tener presente que se encuentran bacterias en orina de forma asintomática en alrededor del 7% de las gestantes, de las cuales un tercio de ellas desarrollará una pielonefritis – más frecuentemente en el tercer trimestre y por E. Coli. Toda bacteriuria asintomática debe ser tratada según antibiograma.


    La infección intrauterina (Corioamnionitis) tiene su causa más frecuente en la rotura de membranas, aunque puede estar presente con membranas íntegras, sobre todo en la amenaza de parto pretérmino.
 Suele ser polimicrobiana ( E. Coli, anaerobios, micoplasmas, SAB, Gardnerella).


    La sintomatología suele ser sutil al comienzo, por lo que debe sospecharse cuando se objetiva:


    


    
      	Fiebre y taquicardia materna


      	Taquicardia fetal


      	Leucocitosis con desviación a la izquierda


      	Molestias o dolor uterino a la palpación


      	Expulsión de líquido amniótico maloliente

    


    


    Se indicará tratamiento antibiótico con Ampicilina 2 g iv y posteriormente 1 g iv cada 6 h + Gentamicina 80 mg iv cada 8 h, o Eritromicina 500 mg iv cada 6 h, o Amoxicilina-clavulánico 2 g iv cada 8 h; y la finalización de la gestación por la vía más adecuada según las condiciones obstétricas.


    Menos frecuentemente, pueden aparecer infecciones por Listeria Monocytogenes y Neisseria Gonorrheae.


    La Listeriosis suele aparecer en el tercer trimestre, con síntomas sugestivos de infección urinaria con urocultivos negativos. Presente fiebre no muy alta, pero en ocasiones provoca enfermedad grave, desencadenando parto prematuro con feto infectado o muerte fetal. Se diagnostica con hemocultivos y se trata con Ampicilina o Penicilina.


    La Neisseria Gonorrheae puede transmitirse de forma vertical – poco frecuente antes de la 16 semanas, en el parto o en el puerperio. Tiene consecuencias graves para el recién nacido: queratoconjuntivitis, óbito fetal, enfermedad neonatal o infección latente.


    3.2. INFECCIONES VIRALES


    La transmisión transplacentaria en la infección materna por Citomegalovirus, virus de la Rubéola, virus del Herpes Simple y virus de Varicela-Zóster tienen un alto poder teratogénico, especialmente en el primer trimestre.


    CMV es el causante más frecuente de infección viral congénita. Vía de adquisición: oral/respiratoria, sexual o transfusional. Considerar que la infección primaria en el embarazo puede ser asintomática. Provoca con frecuencia infecciones congénitas clínicamente evidentes: hepatoesplenomegalia, ictericia, petequias, secuelas neurológicas.


    4. EVALUACION Y MANEJO CLINICO EN URGENCIAS


    4.1. DETECCIÓN DE SIGNOS DE ALARMA SOBRE LA GRAVEDAD DEL CASO


    


    
      	Inestabilidad hemodinámica y mala perfusión periférica


      	Sepsis diagnosticada por dos o más condiciones: 

      
        	Temperatura superior a 38ºC o inferior a 36ºC


        	Hipertermia


        	Taquicardia superior a 90 lpm


        	Taquipnea superior a 20 rpm o hiperventilación (PaCO2<32 mmHg)


        	Leucocitosis superior a 12000/mm3, leucopenia <4000/mm3, o presencia de más del 10% de neutrófilos en cayado


        	CID (infección fulminante) diagnosticada por: Trombopenia y/o hipofribrinogenemia con o sin clínica hemorrágica. Incremento de PDF y Dímero D


        	Localización grave, por la presencia de cianosis (signo de insuficiencia respiratoria), abdomen agudo, síndrome meníngeo

      


    


    


    4.2. DATOS DE FOCALIDAD/LOCALIZACIÓN


    • Anamnesis: minuciosa historia clínica, recogiendo información sobre antecedentes
 personales médicos y quirúrgicos.



    
      	Alergias


      	Consumo de fármacos


      	Hábitos tóxicos


      	Hábitos sexuales


      	Viajes recientes


      	Contacto con animales


      	Tatuajes recientes


      	Enfermedades febriles entre familiares y allegados


      	Interrogar sobre el tiempo de evolución de la fiebre ( intensidad y ritmo)


      	Presencia de signos acompañantes: cefalea, mialgias, artralgias, erupciones cutáneas, etc


      	Tratamientos utilizados (dosis y respuesta a los mismos)


      	Si se considera pertinente, interrogar sobe síntomas por aparatos

    


    


    • Exploración física:
 - Datos de constantes, valoración del estado general



    
      	Importante explorar piel y mucosas buscando lesiones, picaduras de insectos, celulitis, flebitis, enantema de boca y faringe, ictericia, adenopatías, auscultación cardiorrespiratoria, puño percusión renal bilateral, exploración de articulaciones, examen neurológico básico y exploración genital y rectal


      	En función de los hallazgos iniciar estudios complementarios dirigidos. (analíticas, pruebas de imagen, endoscopias)

    


    


    Cuando la focalización no es posible, la duración del cuadro febril puede orientar sobre su origen.



    
      	Fiebre de menos de una semana (corta duración)

    


    


    Mayoría de origen vírico.
 En pacientes sin signos de gravedad ni focalidad, previamente sanas y que toleran bien el cuadro, deben altarse a domicilio, solicitando un registro de la temperatura corporal mañana, noche y cuando se note febril. Indicar concurrir nuevamente en caso de  empeoramiento de los síntomas o prolongación de la fiebre más de una semana.


    • Fiebre de duración intermedia (1-3 semanas).
 Se incluyen todas las pacientes que tras una semana de fiebre y con una evaluación clínica y complementaria elemental, no tienen una orientación diagnóstica.
 Realizar hemograma, bioquímica incluyendo pruebas hepáticas y estudio de orina.
 Si neutrofilia: sugiere infección bacteriana o más raramente fúngica.
 Tomar hemocultivos. Dependiendo del estado de la paciente: ingreso para estudio.
 Si linfocitosis o monocitosis: sugiere infección vírica (VEB, CMV, primoinfección por
 VIH) o por bacterias inferiores (Coxiella Burnettii, Rickettsia Typhi o Leptospira).
 Solicitar serologías frente a dichos microorganismos.


    • Fiebre de origen desconocido (FOD) >38ºC observándose en varias ocasiones duración de más de 3 semanas no se diagnostica su etiología tras 3 días de ingreso hospitalario o tres revisiones ambulatorias
 Se divide en 4 categorías:



    
      	FOD clásica


      	FOD nosocomial (hospitalizada y sin signos de infección al ingreso)


      	FOD neutropénica( < 500 neutrófilos/L)


      	FOD asociada a VIH

    


    


    Definimos FOD recurrente cuando se presenta de forma cíclica con intervalos libres de fiebre de al menos 2 semanas.
 Causas en series de España:



    
      	Infecciones (40%) siendo la TBC miliar extrapulmonar la más frecuente.

    


    


    Otra posibilidad: absceso abdominal, que debe sospecharse en toda paciente con fiebre y antecedente de traumatismo abdominal, enfermedad inflamatoria digestiva, pelviana o cirugía previa. En caso de absceso hepático se encuentra elevación de transaminasas y neutrofilia. Tener presente la Listeriosis.


    


    
      	Neoplasias (20%): tumores renales y linfomas


      	Colagenosis/vasculitis (10- 15%). La enfermedad de Still del adulto constituye la causa más frecuente, con elevación de la Ferritina plasmática en ausencia de citólisis hepática.


      	Misceláneas (10- 15%): fiebre mediterránea, fiebre facticia (autoprovocada por inoculación de pirógenos) y la fiebre ficticia (manipulación del termómetro).

    


    


    5. TRATAMIENTO


    


    
      	 Medidas generales: mantener un ambiente fresco, adecuada hidratación y nutrición.


      	 Medios físicos: se utilizan cuando es necesario una bajada rápida de la temperatura o cuando fracasan los medios farmacológicos. Se pueden utilizar esponjas empapadas en agua fría por todo el cuerpo o aplicar compresas frías en la frente y la piel.
Atención: el uso aislado de medios físicos – sin fármacos antipiréticos – puede provocar una vasoconstricción cutánea que impida la pérdida de calor corporal.


      	Antipiréticos. Paracetamol por vía oral 500 – 650 mg/ 4-6 h sin pasar de 4 g/día o vía endovenosa. En hepatopatías no descompensadas no está contraindicado. Metamizol ( 500 mg a 1g en 100 ml de suero fisiológico en 15 -30 min. intravenoso cuando se busca una respuesta rápida.

    


    Precaución: si la perfusión en muy rápida puede producir una hipotensión severa.

      

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    


    Es aconsejable pautar el tratamiento y no dejarlo a demanda, pues alternarían períodos de sudoración y elevación térmica. El uso de aspirina con este fin no está indicado.
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    AINES: como ibuprofeno (200 mg/6 h), indometacina (50 mg/6-8 h) o naproxeno (250 mg/12h) poseen efecto antipirético y son especialmente útiles en cuadros febriles crónicos, como las neoplasias.


    Solamente deberán utilizarse antimicrobianos en presencia de un foco posible adecuándolos a las características epidemiológicas y microorganismos más probables; o en circunstancias de gravedad extrema – shock séptico –. Tomar siempre muestras de todos los líquidos biológicos posibles (hemocultivos, urocultivos, secreciones vaginales, esputos etc.).
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    SHOCK SÉPTICO EN EL EMBARAZO


    Flavio Hernández Castro


    [image: barra_amarilla]

    1. DEFINICIÓN


    Sepsis se define como la disfunción orgánica potencialmente letal ocasionada por una respuesta no regulada del huésped a la infección. Shock séptico (SS) se refiere al subgrupo de sepsis con alteraciones circulatorias y metabólicas tan graves como para requerir vasopresores para poder mantener una tensión arterial media (TAM) ≥ 65 mmHg y tener un nivel de lactato sérico ≥ 2 mmol/L a pesar de la adecuada infusión de líquidos intravenosos, resultando en un mayor riesgo de muerte materna (MM).


    2. EPIDEMIOLOGÍA


    El SS es infrecuente en el embarazo, 0.002–0.01% de todos los nacimientos y sólo 0.3–0.6% de las pacientes reportadas con sepsis están embarazadas. En un análisis sistemático de la Organización mundial de la salud se estimó que entre 5.9-18.6% de las MM en el mundo pueden atribuirse a sepsis. Un estudio reciente demostró un preocupante incremento en el riesgo de MM relacionada con sepsis de 10% por año. En la actualidad se considera que la mortalidad por sepsis durante el embarazo ha sido subestimada.


    3. ETIOLOGÍA


    La severidad de la sepsis estará determinada por la capacidad de respuesta inflamatoria del huésped, virulencia del microorganismo causal y condiciones clínicas coexistentes. El embarazo predispone a cuatro complicaciones infecciosas específicas: corioamnionitis, pielonefritis, aborto séptico y neumonía. En la gestación la naturaleza de la sepsis es predominantemente polimicrobiana y en la mayoría de las ocasiones, pero no exclusivamente, es secundaria a infecciones del aparato genital, donde los agentes etiológicos más comunes son: Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter spp, Enterococcus faecalis y bacterias anaerobias. Los principales sitios de infección y microorganismos relacionados con SS durante la gestación pueden verse en la Tabla 1.


    4. FACTORES DE RIESGO


    Los principales factores que predisponen al desarrollo de sepsis y SS en las pacientes obstétricas se presentan en la Figura 1.


    5. CUADRO CLÍNICO


    La fase temprana suele manifestarse con signos en el sitio local de la infección. Durante esta primera etapa, la presión arterial, biometría hemática y parámetros bioquímicos suelen estar sin cambios. Conforme avanza los resultados de la hipoperfusión se manifiestan como: acidosis metabólica, acidosis láctica, oliguria, vasoconstricción periférica, cianosis y disfunción de órganos diana. Debido a que algunas de estas manifestaciones podrían confundirse con algunos cambios fisiológicos durante el embarazo se ha propuesto utilizar escalas como qSOFA y SOS para identificar tempranamente pacientes con riesgo de SS y potencialmente candidatas a ingreso a la unidad de cuidados intensivos (UCI).


    6. DIAGNÓSTICO


    El diagnóstico de sepsis se establece con la sospecha clínica de infección o su comprobación junto con alguna de las variables de la Figura 2. Sepsis severa se considera aquella en la que existe hipotensión y disfunción orgánica causada por infección. El SS se diagnostica en la paciente con sepsis severa que cumple los criterios descritos en la definición.


    7. TRATAMIENTO


    El tratamiento más efectivo para el SS en las pacientes obstétricas es prevenirlo tratando precozmente la sepsis. Una vez establecido, deberá tratarse guiado por metas definidas y en tiempos específicos. Las bases generales para el tratamiento del SS son: 1. Reconocer tempranamente la sepsis, 2. Soporte vital oportuno y adecuado, 3. Drenaje del foco séptico y 4. Antibioticoterapia efectiva. El inicio del antibiótico y la erradicación del foco séptico son la clave del éxito del tratamiento y el punto más débil en el abordaje de las pacientes, ya que a pesar de las recomendaciones internacionales muchas veces el clínico se queda corto en su uso. El tratamiento de la sepsis grave deberá iniciarse en el lugar donde se realizó el diagnóstico con el fin de evitar retrasos esperando el traslado a la UCI. Las metas a lograr en la primera hora después del diagnóstico son: 1. Aporte de oxígeno y mantener oximetría > 92%, 2. Infusión de soluciones cristaloides a 30 mL/Kg, 3. Toma de cultivos (idealmente hemocultivo y del sitio de infección), 4. Inicio de antibiótico de amplio espectro según la sospecha diagnóstica, 5. Medir lactato sérico y 6. Determinación del volumen urinario. El manejo del SS idealmente deberá ser en la UCI. En el algoritmo de tratamiento del SS que se describe en el Algoritmo 1 se presentan las metas que deberá tratar de conseguirse entre 2-6 horas después del diagnóstico. La mejor manera de asegurar el bienestar fetal es estabilizar a la madre. Aunque ningún estudio a analizado el mejor medio de vigilancia durante el SS, se considera que los riesgos fetales asociados son principalmente por hipoperfusión placentaria por lo que hasta la actualidad la cardiotocografía es el método de vigilancia fetal más utilizado.


    [image: 35-TABLAI-01]

    



    [image: 35_-_FIGURAS_-01]

    Figura 1. Principales factores de riesgo de sepsis y SS en el embarazo
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    Figura 2. Criterios diagnósticos de sepsis


    ALGORITMO I Shock séptico
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      INFECCIONES Y EMBARAZO


      Juan Carlos Morales
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      1. NEUMONÍA


      1.1 DEFINICIÓN


      La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es la infección e inflamación del parénquima pulmonar durante la etapa gestacional, contraída en su lugar habitual de residencia. Está asociada a una mayor morbilidad y mortalidad que para las mujeres no gestantes.


      1.2 FACTORES DE RIESGO


      


      
         	Inmunidad celular de la gestante: Disminución en la respuesta de proliferación linfocitaria, disminución de la actividad de las células NK, reducción de la actividad citotóxica linfocitaria y disminución del reconocimiento de antígenos.


         	Anatomía de la gestante: Útero aumentado de tamaño que limita la expansión pulmonar y la elevación diafragmática.


         	Función pulmonar durante la gestación: Disminución de la eliminación de secreciones, disminución de la capacidad residual funcional, aumento del consumo de oxígeno y aumento de la circulación pulmonar.


         	Otros: Asma, tabaquismo, corticoides, tocolíticos.

      


      


      1.3 ETIOLOGÍA


      Los principales agentes responsables son: Streptococcus Pneumoniae (el más frecuente), Haemophilus Influenzae, Mycoplasma Pneumoniae, Legionella, Staphylococcus Aureus, Influenza A y otros virus. Casi el 50% de las neumonías pueden quedar sin agente causal.


      1.4 CUADRO CLÍNICO


      Los síntomas principales de la neumonía son fiebre, tos y expectoración. Además pueden añadirse taquipnea, taquicardia, dolor pleurítico, disnea y síntomas no específicos como malestar general, cefalea, diarreas, artralgias y mialgias. En casos graves, puede condicionar insuficiencia respiratoria y shock séptico.


      1.5 DIAGNÓSTICO


      


      
         	Sospecha clínica


         	Prueba de imagen: Radiografía de tórax en dos proyecciones (posterior-anterior y lateral). Se debe realizar con protección abdominal


         	Estudios microbiólogicos: hemocultivo, cultivo de esputo, cultivo del derrame pleural, antígeno de S. Pneumoniae y Legionella en orina. Seleccionando los estudios a realizar según la sospecha clínica.

      


      1.6 TRATAMIENTO


      El manejo depende de la gravedad del cuadro incluyendo el ingreso hospitalario de la paciente en todos los casos.


      
         	Neumonía leve: 

         
            	Monitorización tococardiográfica y ecografía fetal


            	Control de constantes vitales y respiratorias: FC, FR y pulsioximetría.


            	Analítica general y gases arteriales si saturación <95%


            	Dieta normal e hidratación abundante


            	Antipiréticos (Paracetamol: 1 gramo vía oral cada 8-6hrs)


            	Antibioticoterapia: Amoxicilina-ácido clavulánico 1gr/8hrs iv (2 gr si >80 kg) ó Azitromicina 500 mg/24hrs iv


            	* Mantener Eiv hasta 24-48 hrs de apirexia.

         



         	Neumonía Grave (a parte de las medidas anteriormente mencionadas) 

         
            	Oxigenoterapia


            	Ingreso en cuidados intensivos con monitorización cardiorrespiratoria continúa


            	Control de diuresis


            	Clexane 40-60mg SC cada 24hrs.


            	Pantoprazol 40mg/24hrs iv


            	Valorar tratamiento con corticosteroides.


            	Antibioticoterapia: Ceftriaxona 1 gr/8 hrs iv (2gr si >80 kg)+Azitromicina 500mg/24hrs iv

         


      


      


      



      *Mantener iv hasta 48 hrs de apirexia y 24 hrs con vía oral



      Si persiste o no mejora el cuadro se puede escalar a: Piperacilina/Tazobactam 4.5 g/6 hrs iv o Meropenem 1-2 gr/6-8 hrs.


      En todos los casos graves, hasta no tener confirmación etiológica se debe revalorar el caso contemplando otras posibilidades diagnósticas.
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      2. TUBERCULOSIS


      2.1 DEFINICIÓN


      La tuberculosis (TB) es la infección de algún órgano por algún tipo de Mycobacterium, la presentación que dió el origen a su nombre fue la pulmonar causada por el M. Tuberculosis. Su incidencia varía mucho de acuerdo al país de residencia y la enfermedad se desarrolla mayoritariamente en los dos primeros años desde el contagio. Su transmisión es básicamente de persona a persona a través de la inhalación del bacilo; sin embargo otros órganos pueden verse afectados debido su diseminación a través de la vía linfática o hematógena. Además, durante el embarazo también se puede producir una diseminación hematógena trasplacentaria.


      En las últimas dos décadas se ha visto un aumento progresivo de las cepas monoresistentes, poliresistentes, multiresistentes (MDR) y extremoresistentes (XDR), debido a la mala adherencia a los tratamientos, al aumento de los paciente con HIV y la alta migración.


      El tratamiento completo de la TB no se relaciona a una mayor morbilidad neonatal, pero diagnósticos tardíos o el mal cumplimiento del tratamiento está relacionado a mayor prematuridad, fetos pequeños, muertes neonatales y TB congénita neonatal.


      2.2 FACTORES DE RIESGO


      


      
         	Factores de exposición: Familiares cercanos con TB demostrada, inmigrantes de países con alta tasa de TB, vivir en la calle, adictos a drogas por vía parenteral (ADVP), contacto con pacientes HIV positivos.


         	Inmunitarios: Portadores HIV, usuarios de tóxicos, silicosis, diabetes mellitus, insuficiencia renal grave, bajo peso corporal, trasplante de órgano sólido, cáncer de cabeza y cuello, quimioterapia y tratamiento con inmunomoduladores.

      


      


      2.3 CUADRO CLÍNICO


      El síntoma principal es la tos crónica (mayor de 2 semanas) que puede estar asociada a hemoptisis, dolor torácico, anorexia, sudoración nocturna, fiebre, fatiga y otros síntomas poco específicos.


      2.4 DIAGNÓSTICO


      La TB se conoce como la gran imitadora, por lo que para diagnosticarla, hace falta tener un alto grado de sospecha clínica.


      Existen diferentes pruebas para la clasificación, diagnóstico y medición de resistencia del bacilo: Prueba de la Tuberculina (PT), radiografía de tórax, baciloscopia en esputo, cultivo especial para mycobacterias en esputo o tejidos, XpertMTB/Rif ® (prueba diagnóstica de respuesta inmediata). El esquema de diagnóstico dependerá del tipo de presentación clínica y el uso de pruebas invasivas (biopsias, toracocentesis, laparoscopia y broncoscopia) se reservará para casos especiales o de difícil diagnóstico.


      2.5 TRATAMIENTO


      


      
         	Dosis de los fármacos más usados: 

         
            	 Isoniacida (H) 300 mg/día


            	Rifampicina (R) 600 mg/día


            	Pirazinamida (Z) 2 gr/día


            	Etambutol (E) 15-25 mg/kg/día


            	Estreptomicina (S) 1 gr/día (no recomendada por ototoxicidad fetal)

         


      


      *Kanamicina, Amikacina, Capreomicina, Fluoriquinolonas (Contraindicadas)


      
         	Gestante con enfermedad latente (PT positiva)



         	Debe recibir tratamiento si cumple alguno de estos criterios: 

         
            	Mayor de 35 años


            	Conversor reciente (PT previo negativo en los dos últimos años)


            	HIV, Silicosis ADVP, inmunodeprimidos


            	Lesiones pulmonares antiguas en la radiografía


            	Contacto reciente con paciente bacilífero

         


      


      *Los pacientes con HIV y contacto con pacientes bacilíferos también se tratarán sin tener en cuenta la positividad de la PT.

      


      Se iniciará tratamiento con Isoniacida 5mg/kg (hasta 300mg/día) durante 9 meses + Piridoxina 25mg/día.


      


      
         	Gestante con enfermedad activa
La paciente con una sospecha fundada o confirmación por cualquiera de los métodos diagnósticos debe recibir tratamiento con HRE durante 2 meses + HR durante 7 meses. En los casos donde se identifique resistencia confirmada se tendrá que modificar selectivamente el tratamiento con la asesoría de un médico infectólogo. No se recomienda iniciar el tratamiento con Estreptomicina.


         	Gestante con enfermedad activa + HIV
Debe recibir tratamiento con HRZ durante 2 meses + HR durante 7 meses. En los casos donde se identifique resistencia confirmada se tendrá que modificar selectivamente el tratamiento con la asesoría de un médico infectólogo.

*La lactancia está contraindicada en caso que la madre se considere bacilífera. Por tanto, después de haber completado dos semanas de tratamiento, toda madre con buena respuesta clínica podría realizarla. El recién nacido debe tomar Piridoxina si la madre recibe tratamiento con Isoniacida y recibe leche materna.
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      3. LISTERIOSIS


      3.1 DEFINICIÓN


      Es una infección causada por Listeria Monocytogenes, es una bacteria ubicua (suelos, agua, alimentos) y tiene gran resistencia al medio externo. Su forma de contagio suele ser alimentaria y para el desarrollo de la infección suelen asociarse factores de riesgo que comprometan la inmunidad de la paciente.


      3.2 FACTORES DE RIESGO


      


      
         	Población en riesgo por inmunidad celular alterada: Pacientes inmunodeprimidos, embarazadas, niños, adultos mayores.


         	Exposición alimentaria: Quesos blandos, alimentos refrigerados listos para consumir, mariscos ahumados refrigerados, leche cruda o no pasteurizada.

      


      


      3.3 CUADRO CLÍNICO


      El cuadro clínico suele ser bastante inespecífico. Puede presentarse con sintomatología variada como fiebre, cefalea, odinofagia, mialgias, malestar general, náuseas, vómitos, diarreas y debilidad, también puede ser asintomática y no diagnosticarse.


      En los casos en los que la enfermedad progresa, puede llegar a desarrollar un cuadro grave con endocarditis, peritonitis, meningitis, encefalitis, osteomelitis, artritis séptica, colecistitis, pleuroneumonía, sepsis y muerte.


      Para el feto puede generar una alta morbilidad debido a su afinidad por la placenta, llegando a un 40-50% de morbi-mortalidad fetal/neonatal. En estos fetos produce placentitis, corioamnionitis, parto prematuro, abortos, óbitos, sepsis neonatal y fallos multi-orgánicos diversos.


      3.4 DIAGNÓSTICO


      El diagnóstico sólo se puede realizar por medio de cultivo de fluidos o tejidos estériles (sangre, LCR, líquido amniótico o placenta). Se debe tener una alta sospecha clínica ante las pacientes febriles con síntomas compatibles con corioamnionitis o con síntomas gastrointestinales. No existe una presentación única que nos ayude en el diagnóstico.


      El estudio analítico suele revelar una leucocitosis con perfil bacteriano y la Proteína C reactiva (PCR) es el parámetro más sensible y se encuentra elevado en casi la totalidad de los casos.


      En los casos compatibles con una corioamnionitis, la amniocentesis nos dará de forma rápida, un resultado positivo en el estudio gram con observación de bacilos gram positivos, entre un 30-40% de las veces.


      3.5 TRATAMIENTO


      La sensibilidad antibiótica de la Listeria Monocytogenes no ha cambiado en el tiempo, por lo que el tratamiento se mantiene sin cambios. El tratamiento antibiótico cura casi a la totalidad de las pacientes gestantes enfermas.


      En los casos de diagnóstico confirmado y en los casos de sospecha por fiebre sin foco y analítica alterada, se deberá iniciar tratamiento antibiótico empírico ya que el tratamiento precoz disminuye la morbilidad.


      La primera opción terapéutica es:



      
         	Ampicilina 2gr /6hr iv durante 14 días


         	Se añade Gentamicina 80 mg/8 hrs iv, por la sinergia con la L. Monocytongenes y por la cobertura de otros agentes

      


      


      Para las pacientes alérgicas a la penicilina se puede usar:


      


      
         	Trimetoprim-Sulfametoxazol 160/800 mg /8hrs iv

      


      


      El tratamiento intravenoso se debe completar 14 días si hay confirmación bacteriológica y si se continúa con el embarazo. En el caso de presentar sintomatología meníngea o sufrir un cuadro séptico que amerite cuidados intensivos, se prolongará la pauta hasta 21 días o hasta la resolución del fallo multi-orgánico respectivamente.


      Se podrá cambiar a vía oral, en los siguientes casos:



      
         	Si no se confirma la infección y presenta una buena evolución con resolución de la fiebre - Si se confirma la infección y presenta muy buena evolución clínica con resolución rápida de la fiebre y no continúa con el embarazo, asegurando al menos 7 días de tratamiento intravenoso previo.

      


      


      El tratamiento vía oral será:



      
         	Amoxicilina 1 gr/8 hrs VO hasta completar 14 días desde el inicio del tratamiento


         	En casos de alergia a la penicilina se usara Trimetoprim-Sulfametoxazol 160/800mg /8hr VO
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      4. GASTROENTERITIS AGUDA INFECCIOSA


      4.1 DEFINICIÓN


      Es una afectación inflamatoria del tracto gastrointestinal, causada por infecciones e intoxicaciones en un 80% de los casos. Los agentes responsables pueden ser virus, bacterias y parásitos, la prevalencia de estos varía en función del origen y la exposición de la persona.


      Dentro de los agentes más frecuentes están:


      


      
         	Virus: rotavirus, adenovirus, Norwalk virus y otros virus entéricos


         	Bacterias: Staphylococus Aureus, Bacillus Cereus, Clostridium perfringens, Salmonella, Campylobacter jejuni, Shigella spp, E. Coli, Aeromona spp, Yersinia spp


         	Parásitos: Giardia Lamblia, Entamoeba Histolytica, Cryptosporidium

      


      


      Para considerar la gastroenteritis aguda infecciosa (GAI) debe durar menos de 14 días.

   

   4.2 FACTORES DE RIESGO


   
      	Exposición a enfermos contagiosos


      	Viaje a países tropicales


      	Consumir agua no embotellada


      	Trabajo en guarderías y con niños menores


      	Nivel socioeconómico bajo


      	Falta de higiene


      	Manipulación y conservación de alimentos inadecuada


      	Inmunodepresión


      	Mascotas


      	Medicación

   


   
      4.3 CUADRO CLÍNICO


      Los principales síntomas son: diarrea, dolor abdominal, malestar general, debilidad, náuseas, vómitos, deshidratación, cefalea y otros síntomas inespecíficos. Es importante identificar el tiempo de enfermedad con claridad para no confundir un brote de agudización de una enfermedad crónica, ya que la etiología es diferente y el proceso diagnóstico también.


      4.4 DIAGNÓSTICO


      Debido a la gran variedad de agentes etiológicos, es fundamental hacer una buena anamnesis y evaluar todos los factores de riesgo. El tiempo de incubación puede orientar sobre el agente causal:


      


      
         	Menor de 6 hrs: Intoxicación por Staphylococus aureus, Bacillus cereus


         	8 – 16 hrs: Clostridium perfringes


         	Mayor de 16hrs: infecciones virales, bacterianas y por parásitos

      


      


      La asociación de síntomas no es precisa para identificar el agente etiológico, por lo que, en los casos donde el manejo inicial de soporte no sea suficiente, se deberán hacer otras pruebas diagnósticas: analítica, coprocultivo, estudio parasitológico, ELISA y RT-PCR en heces.


      4.5 TRATAMIENTO


      Pacientes estables y que toleren vía oral (incluidas las pacientes que toleran correctamente tras la administración de un antiemético en urgencias):


      


      
         	Manejo ambulatorio


         	 Control de bienestar fetal por ecografía y/o registro tococardiográfico


         	Tolerancia líquida con sales de rehidratación


         	Si tolera, iniciar dieta astringente (arroz hervido, plátano, manzana, zanahoria, pollo)


         	Si precisa, mantener tratamiento antiemético en domicilio: 

         
            	Metoclopramida 10 mg/8 hrs VO u Ondansetron 4-8 mg/12 hrs


            	No usar medicamentos astringentes o antidiarreicos


            	Valorar el uso de antibióticos en los siguientes casos:

         


      

   

   
      
         - Más de 8 deposiciones al día
      

      
         - Deshidratación severa
      

      
         - Más de una semana de síntomas
      

      
         - Sospecha de etiología bacteriana
      
   


   
      
         	Medicación recomendada: Azitromicina 500 mg/24 hrs VO durante 3 días o Eritromicina 500 mg/12 hrs durante 5 días.

      


      

   

   
      Pacientes inestables o que no toleren vía oral:


      


      
         	Reposo intestinal 24 horas. Posteriormente, reiniciar tolerancia y dieta similar al manejo ambulatorio


         	Control de bienestar fetal por ecografía y/o tococardiográfico diario


         	Hidratación intravenosa con suero fisiológico ajustada por peso y reposición de electrolitos si lo precisa


         	Antiácidos: Pantoprazol 40 mg/24 hrs iv


         	Antieméticos: Metoclopramida 10 mg/24 hrs iv y/o Ondansetron 8 mg/12 hrs iv


         	Valorar colonoscopia para descartar una enfermedad inflamatoria intestinal (no de rutina)


         	Valorar inmunodepresión si la evolución de la enfermedad no es buena
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      5. GRIPE


      5.1 DEFINICIÓN


      Es una enfermedad del tracto respiratorio y puede tener afectación sistémica. Está causada por el virus Myxovirus Influenzae del género Influenzavirus, existen 3 tipos ( A, B y C), siendo la A y B las principales responsables de las pandemias. Este virus tiene una gran capacidad para mutar, por lo que las vacunas existentes tienen una efectividad limitada. La morbi-mortalidad de esta infección depende de las mutaciones y de la inmunidad del huésped. Se calcula que hasta el 10% de la población mundial se infecta al año y que el 1% de los pacientes vulnerables requieren hospitalización.


      5.2 FACTORES DE RIESGO


      

   

   
      	Todo el embarazo y hasta las 2 semanas siguientes al parto


      	Inmunodepresión (HIV, trasplantados)


      	Infecciones crónicas: asma, cardiopatías, renopatías, hepatopatías, diabetes


      	Obesidad con IMC mayor de 40


      	Disfunción cognitiva severa, enfermedades neuromusculares

   


   
      


      


      5.3 CUADRO CLÍNICO


      El cuadro clínico no varia de las mujeres embarazadas a las no gestantes. El síntoma principal es la fiebre, a la que se suelen añadir más síntomas como: malestar general, rinorrea, tos, cefalea y artromialgias. En la enfermedad severa, el cuadro clínico puede presentar neumonía, insuficiencia respiratoria, fallo multiorgánico y shock séptico.


      5.4 DIAGNÓSTICO


      En pacientes febriles y con síntomas compatibles con gripe, valoraremos hacer el despistaje virológico si cumple algún síntoma de gravedad.


      Criterios de gravedad:


      


      
         	Alteraciones radiológicas


         	Dificultad respiratoria


         	Saturación de oxígeno por debajo de 95% con aire ambiente


         	Deshidratación, alteración del estado general o del nivel de conciencia


         	Pacientes inmunodeprimidas

      


      


      En estos casos, se tomará una muestra nasal y faríngea con un escobillón específico para estudios virológicos (PCR y Cultivo viral).


      5.5 TRATAMIENTO


      En los casos que no presenten gravedad y que cumplan criterios de sospecha de gripe, se puede iniciar tratamiento empírico sin confirmación virológica.


      En el caso de iniciar tratamiento:


      


      
         	Iniciarlo en las primeras 48 horas del inicio de los síntomas


         	Oseltamivir (Tamiflu®) 75 mg/12 hr vía oral durante 5 días


         	Una alternativa si no se dispone de Oseltamivir, es Zanamivir 5 inhalaciones de 5 mg cada 12 hrs durante 5 días


         	No está establecido si se debe dar profilaxis en caso de contacto. Ante una gestante de alto riesgo, si se decide iniciar, se realizaría con Oseltamivir 75 mg al día vía oral durante 10 días


         	Se recomienda reposo domiciliario


         	Antitérmicos (Paracetamol 1 gramo vía oral cada 8 horas)


         	Hidratación


         	Limitar el contacto. Higiene de manos.

      


      


      En los casos graves, el tratamiento debe ser integral e intrahospitalario:



      
         	Oseltamivir (Tamiflu®) 75 mg/12 hr vía oral durante 5 días


         	Oxigenoterapia


         	Profilaxis antitrombótica (Clexane 40 mg SC cada 24 hrs)


         	Omeprazol 20 mg/24 hr VO o Pantoprazol 40 mg iv


         	Ante un cuadro similar a una neumonía se debe iniciar tratamiento antibiótico y las mismas recomendaciones del manejo de soporte


         	En los casos severos, deben valorarse y tratar la posible afectación sistémica o multiorgánica


         	Su diagnóstico y tratamiento no debería cambiar la actitud obstétrica


         	Aislamiento / Restricción de visitas


         	Suspender el Oseltamivir si el estudio es negativo
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      6. HEPATITIS B (VHB)


      6.1 DEFINICIÓN


      Es una infección viral hepatotropa que se transmite por vía sanguínea, sexual o por transmisión vertical. La infección crónica puede degenerar en cirrosis hepática y en carcinoma hepatocelular, esta es inversamente proporcional a la edad de contagio.


      6.2 FACTORES DE RIESGO


      Exposición al virus: trabajadoras sexuales, promiscuidad sexual, adicta a drogas por vía parenteral, pareja con hepatitis B, hemodiálisis, receptores de hemoderivados, infección por HIV.


      6.3 CUADRO CLÍNICO


      Los síntomas suelen ser inespecíficos en la mayoría de casos (malestar, dolor en hipocondrio derecho, ictericia, fatiga). Es una infección que prácticamente se detecta por el cribado universal, son pocos los casos diagnosticados por su sintomatología.


      6.4 DIAGNÓSTICO


      El diagnóstico es por pruebas serológicas. (Ver Tabla I)
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      Con la determinación del HBeAg, DNA cuantitativo VHB y transaminasas, se podrá identificar si la infección está activa y la virulencia de la misma. Si no se puede realizar el DNA cuantitativo, la negatividad del antígeno de superficie se correlaciona con una carga viral baja, por lo que podría servir para vigilar una buena respuesta al tratamiento. La transmisión vertical se da entre un 10-15% en pacientes con HBeAg/DNA negativos y hasta un 70-90% en los casos con HBeAg/DNA positivo.


      Ante un cuadro de reactivación, siempre hay que descartar una superinfección con hepatitis D.


      En todos los casos de diagnóstico de hepatitis B, se tienen que realizar cultivos para descartar infecciones de transmisión sexual concomitantes, además de solicitar serologías para hepatitis C, sífilis y HIV en cada trimestre.


      6.5 TRATAMIENTO


      


      
         	Procedimientos invasivos:
Ante la necesidad de realizar cualquier procedimiento invasivo como: amniocentesis, biopsia corial, cordocentesis, amniodrenaje o cirugía fetal, está indicado el tratamiento con inmunoglobulina específica. 

         
            	Inmunoglobulina específica contra VHB (HBIG) 600UI IM en dosis única.

         



         	Manejo del caso durante el embarazo: 

         
            	Derivar a la pareja a infectología para estudio


            	Derivar a hijos previos a infectología para estudio 


            	Determinación virulencia, carga viral y HBeAg en cada trimestre hasta terminar la gestación


            	El fármaco de elección es el Tenofovir disoproxil fumarato (Categoría B FDA). También se podría usar la Telbivudina (Categoría B FDA), la Lamivudina o 3TC (categoría C FDA).

         



         	Las indicaciones para iniciar tratamiento son:


         	ADN VHB mayor de 200.000 UI/ml o mayor 1.000.000 cop/ml o presencia persistente del HBsAg


         	Pacientes con antecedente de transmisión vertical previa


         	Indicación materna (cirrosis, enfermedad avanzada)

      


      Para las dos primeras se recomienda iniciar el tratamiento a finales del segundo trimestre y prolongarlo hasta 3 meses postparto. Cuando la indicación sea por causa materna se modificará individualmente bajo criterio del infectólogo/hepatólogo.


      


      
         	Para prevenir la transmisión vertical, el recién nacido (RN) deberá recibir en las primeras 12 horas de vida: 

         
            	Inmunoglobulina específica contra VHB (HBIG)/ 100UI (0.5ml)


            	Primera dosis de la vacuna VHB

* La profilaxis se iniciará en todo recién nacido de madre con infección por VHB confirmada. La mayor parte de casos de fracaso de la prevención de la transmisión vertical, son en pacientes con alta replicación (Carga viral >200000 y HBeAg +).

         



         	La vía del parto no se modificará por el diagnóstico, ya que no se ha demostrado el rol protector de la cesárea en la disminución de la transmisión vertical. Se desaconsejan las microtomas de calota y la monitorización intrauterina de la frecuencia cardiaca fetal y de dinámica.

No hay contraindicación para la lactancia materna para las madres que reciban tratamiento con Tenofovir. No se ha visto mayor tasa de transmisión vertical si los protocolos de vacunación se cumplen.
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      7. HEPATITIS C


      7.1 DEFINICIÓN


      Es una infección viral hepatotropa que se transmite por vía sanguínea, sexual (raro) o por transmisión vertical, su incidencia varía de acuerdo al país de residencia. La infección crónica puede degenerar en cirrosis hepática y en carcinoma hepatocelular, esta es inversamente proporcional a la edad de contagio. Los casos adquiridos de forma perinatal se cronifican hasta el 80% de las veces. El riesgo de transmisión vertical (TV) es bajo, del 1.7% y con carga viral positiva de hasta 4-5%. Si se asocia con HIV, la TV puede llegar hasta el 15-20%.


      7.2 FACTORES DE RIESGO


      Exposición al virus: adicta a drogas por vía parenteral, pareja con hepatitis C, hemodiálisis, receptores de hemoderivados, infección por HIV o Hepatitis B, portadora de tatuajes, portadora de piercings múltiples, trabajadoras sexuales, promiscuidad sexual.


      7.3 CUADRO CLÍNICO


      Los síntomas suelen ser inespecíficos en la mayoría de casos (malestar, dolor en hipocondrio derecho, ictericia, fatiga). Es una infección que prácticamente se detecta por el cribado universal, son pocos los casos diagnosticados por su sintomatología. La infección aumenta la posibilidad de desarrollar colestasis gravídica, llegando hasta un 20% de los casos, siendo más precoz y severa.


      7.4 DIAGNÓSTICO Y CLASIFICACIÓN


      El estudio serológico depende de la prevalencia del país y sus políticas de salud, se solicita de forma universal o en pacientes con los factores de riesgo mencionados. En EEUU en el 2018, la AASLD-IDSA, ha cambiado el cribado selectivo por el universal.


      Para el cribado se solicitan anticuerpos contra el virus (anti-VHC). Si positivos, se solicitará ARN-VHC para su clasificación.


      


      
         	Si positivo: Infección crónica (si persiste más de 6 meses)


         	Si negativo: Infección resuelta o periodo ventana, repetir en 3 meses. Si está en tratamiento, repetir a los 6 meses.

      


      


      Se deberá evaluar la función hepática con transaminasas y pruebas de coagulación.


      El diagnóstico de hepatitis C se debe de complementar con un estudio de imágenes hepáticas que se puede realizar postparto.


      En todos los casos de diagnóstico de hepatitis C, se tienen que realizar cultivos para descartar infecciones de transmisión sexual concomitantes, además de solicitar serologías para hepatitis B, sífilis y HIV en cada trimestre.


      7.5 TRATAMIENTO


      • Actitudes preventivas



      
         	Vacunar para Hepatitis B si no tiene inmunidad. Ya que la coinfección empeora el pronóstico.


         	En los casos de alto riesgo de anomalías cromosómicas, la prueba de elección será la detección de DNA fetal en sangre materna, y en los casos de necesitar una prueba invasiva, la de elección será la amniocentesis, intentando no atravesar la placenta.

      


      


      • Antivirales en el embarazo:


      Actualmente el tratamiento para la hepatitis C esta contraindicado en el embarazo. Hay estudios en animales con Ledipasvir y Sofosbuvir, antivirales de acción directa (DAA), que no demuestran teratogenicidad en animales y están en marcha estudios de seguridad para su uso en la gestación (ClinicalTrials.gov Id NCT03570112 y NCT02683005).


      En casos individuales que por indicación materna este indicado el tratamiento, entendiendo los riesgos que esto conlleva, se podrá tratar durante el embarazo intentando evitar el tratamiento durante el primer trimestre.


      • Dosis recomendada:


      


      
         	Sofosbuvir 400 mg comp cada 24 hr VO


         	Ledipasvir 90 mg comp cada 24 hr VO
*existe un comprimido que incluye los dos medicamentos (HARVONI®)


         	Velpatasvir 100mg comp cada 24hrs VO
*existe un comprimido que incluye Sofosbuvir/Velpatasvir (EPCLUSA®)

      


      


      Los DAA descritos como categoría B son: Sofosbuvir, Dasabuvir, Ledispasvir, Velpatasvir, Daclatasvir y Viekirax. Ninguno de ellos ha demostrado teratogenicidad en animales.


      • Durante el parto:
 Si tiene una determinación de carga viral negativa, no hay ninguna conducta específica a seguir.


      • Si la carga viral es positiva o desconocida, se solicitará urgente, y se tendrán las siguientes consideraciones:



      
         	Evitar la ruptura de membranas prolongada


         	Si RPM, iniciar el trabajo de parto sin esperar a que inicie espontáneamente


         	Si RPM y menor de 34 semanas, se adoptará la mejor conducta obstétrica siguiendo los protocolos establecidos de RPM


         	Evitar microtomas de calota y monitorización invasiva fetal

      


      


      • Lactancia y Post parto:



      
         	No hay evidencia de que se deba suspender la lactancia materna. Es importante evitar lesiones en el pezón. El recién nacido deberá ser controlado por el servicio de infectología pediátrica según protocolo.


         	No hay recomendaciones especificas para la madre en el puerperio.
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      8. RUBEOLA


      8.1 DEFINICIÓN


      Es una infección por un virus tipo RNA de la familia Togaviridae de transmisión respiratoria y el único reservorio es el hombre. Se considera una infección casi erradicada gracias a la vacunación sistemática universal, esta llega a generar inmunidad de por vida en el 95% de los casos. Actualmente la mayoría de los casos descritos se dan en países sin vacunación sistemática.


      En los casos de contagio en el embarazo, se puede generar transmisión vertical y provocar el Síndrome de rubéola congénita (SRC), que se considera una infección fetal con graves secuelas. La probabilidad de transmisión es mayor en el primer trimestre y va disminuyendo progresivamente para volver a elevarse después de la semana 36, pero la afectación fetal se da con infecciones previas a las 20 semanas.


      8.2 FACTORES DE RIESGO

   

   


   
      	Contacto con personas enfermas


      	No haber recibido la vacunación


      	Vivir en comunidades no vacunadas


      	Inmunodeprimidas

   


   


   


   
      8.3 CUADRO CLÍNICO


      En el 50% de los casos la paciente está asintomática. En las pacientes sintomáticas puede producirse un exantema macular leve en cara, tronco y extremidades, linfadenopatías (suboccipitales, postauriculares y/o cervicales), artritis, malestar general, mialgias y fiebre.


      8.4 DIAGNÓSTICO


      En las personas asintomáticas y sintomáticas expuestas a un caso confirmado, se harán determinaciones serológicas basales y a los 15-20 días. Además, una muestra de exudado faríngeo en los casos sintomáticos. Las determinaciones consisten en IgG y IgM para rubeóla. De ser positivos los dos, se confirmará con una prueba de ELISA. Se repetirá la determinación en 15-20 días para la correcta evaluación y valorar el incremento o aparición de IgM, y/o avidez de IgG. A menor avidez, mayor sensibilidad y especificidad de la prueba (80/100%). La muestra faríngea se envía para detección de RNA viral por PCR. Su positividad es diagnóstica.


      Una vez confirmada la infección, se ofrecerá la determinación de RNA/PCR viral (S90%-E100%) en líquido amniótico en los siguientes casos:



      
         	primoinfección entre las 12-20 SDG


         	infecciones dudosas antes de las 20 SDG


         	reinfecciones antes de las 20 SDG


         	sospecha ecográfica de infección por rubeola

      


      


      Se recomienda no realizar la amniocentesis antes de las 20 SDG y con un intervalo mínimo de 6 semanas desde la infección materna.


      Los marcadores ecográficos son:


      


      
         	Microcefalia, hidrops, hepato-esplenomegalia


         	Retraso de crecimiento


         	Cardiopatías: estenosis de las válvulas pulmonares o aórticas, defectos de septo interventricular, estenosis de la arteria pulmonar

      


      


      8.5 TRATAMIENTO


      No existe un tratamiento efectivo contra la infección materna ni tratamiento para disminuir la tasa de transmisión vertical. Por tanto, la actitud terapéutica actual consiste en hacer un diagnóstico preciso y dar los consejos necesarios para que las pacientes tomen la mejor decisión con respecto a su embarazo.


      En una gestante expuesta a un caso confirmado, se comprobará la inmunidad de la paciente. Si tiene una determinación con valores protectores de IgG específica, solo se darán signos de alarma y no precisará más controles. Si los valores no fueran protectores, se repetirá a los 15-20 días.


      Ante un caso confirmado de infección materna:



      
         	hasta las 12 semanas de gestación, se ofrecerá la interrupción del embarazo sin necesidad de hacer determinaciones de infección fetal.



         	entre la semana 12 y 20, se ofrecerán controles periódicos ecográficos y de acuerdo a la legislación vigente se podrá ofrecer la interrupción del embarazo en caso de afectación fetal.
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      9. SÍFILIS


      9.1 DEFINICIÓN


      Es una infección producida por la espiroqueta Treponema Pallidum, se considera de transmisión sexual. Se estima que el 40-60% de las embarazadas infectadas no tratadas tendrán una complicación obstétrica. Su cribado es obligatorio durante la gestación.


      Esta infección puede derivar en sífilis congénita, la cual genera gran morbi-mortalidad. Al disponer de tratamientos y herramientas diagnósticas maternas efectivas, es imprescindible su buen manejo.


      9.2 FACTORES DE RIESGO

   

   


   
      	Consumo de tóxicos


      	Promiscuidad sexual


      	Infección por HIV/ otras enfermedades de transmisión sexual (ETS)


      	Adolescente


      	Inmigrante de zonas de prevalencia alta

   


   


   


   


   
      9.3 CUADRO CLÍNICO


      


      
         	En la sífilis primaria aparece un chancro indoloro en el lugar de inoculación asociado a adenopatías regionales (2-8 semanas).


         	La sífilis secundaria se caracteriza por un rash cutáneo con afectación palmo-plantar y de mucosas, puede además aparecer malestar general, fiebre y artralgias. Posteriormente, queda asintomática.


         	En la sífilis terciaria pueden aparecer gomas sifilíticas (úlcera granulomatosa, tejido muerto), alteraciones cardíacas, auditivas y del sistema nervioso central (neurosífilis).

      


      


      9.4 DIAGNÓSTICO


      Se deberá sospechar ante cualquier úlcera genital indolora o rash cutáneo generalizado. Se deberán solicitar pruebas treponémicas por su mayor sensibilidad y especificidad, y pruebas no treponémicas para monitorizar la respuesta al tratamiento. También se puede hacer una muestra del exudado de la úlcera para la detección de PCR específica.


      En toda gestante, se realizará una determinación de pruebas treponémicas como parte del cribado universal. Se debe repetir el cribado en el tercer trimestre si tiene factores de riesgo. Si positivo, se deben descartar otras ETS.


      9.5 TRATAMIENTO


      El tratamiento es efectivo y seguro.



      
         	Para la Sífilis Primaria y para la Latente Precoz ( <1 año) 

         
            	Penicilina G Benzatina 2.4M U IM, y repetir a los 7 días

         



         	Para la Sífilis latente tardía o sin clara fecha de contagio ( >1 año) 

         
            	Penicilina G Benzatina 2.4M U IM/ Semanal durante 3 semanas

         



         	Para la Sífilis cardiovascular o neurosífilis 

         
            	Penicilina G procaína 600 000 UI IM/ diaria x 20 días

         


      


      


      Se repetirán las pruebas no treponémicas para la evaluación del tratamiento a los 3 y 6 meses. Si no se ha visto un descenso de los títulos en 4 veces a los 6 meses o descenso en cualquier cantidad a los 3 meses, hay que repetir el tratamiento y descartar HIV o neurosífilis.
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      Existe más riesgo de afectación al feto si el tratamiento se hizo en el tercer trimestre, si los títulos analíticos no bajan o si hay alteraciones ecográficas.


      En caso de alergia a la penicilina, se recomienda realizar desensibilización intrahospitalaria. Las alternativas no son suficientemente eficaces para tratar la infección y prevenir la transmisión vertical.


      Si no se pudiera, la primera opción sería:



      
         	Eritromicina 500 mg / 6hr vía oral durante 15 días en la primaria o precoz y 30 días en la tardía o sin clara fecha de contagio

      


      


      Es muy importante la búsqueda activa de contactos sexuales previos.
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      10. VARICELA


      10.1 DEFINICIÓN


      Es una infección exantemática producida por un virus de la familia Herpesviridae, Varicela-zóster virus (VVZ). Se contagia vía respiratoria y a partir de lesiones cutáneas. Se suele presentar en forma de brotes epidémicos y la transmisión vertical puede generar al feto un cuadro clínico grave asociado a una alta morbi-mortalidad (Síndrome de varicela fetal, SVF).


      Existe una gran protección para los adultos por la vacunación sistemática de toda la población pero, así como en los neonatos, puede generar cuadros clínicos graves. La incidencia del SVF es de 0.06 casos por 100 mil nacidos vivos y de varicela neonatal es de 0.16 casos (España 2018).


      La varicela perinatal es más contagiosa y se suele dar cuando el diagnóstico materno es entre los 21 días preparto y 3 días post parto. Cuanto mas tardío, más riesgo de gravedad.


      10.2 FACTORES DE RIESGO


      


      
         	Exposición a casos


         	Inmunodepresión / Trasplantados / Quimioterapia


         	No estar vacunada


         	Ser parte de una comunidad anti vacunas


         	Trabajo en guarderías y con niños menores

      


      


      10.3 CUADRO CLÍNICO


      Produce una erupción muy característica máculo-pápulo-vesicular que se extiende por tronco, cara y menos en extremidades. Suele ir acompañada de síntomas inespecífico como malestar, fiebre, astenia, cefalea y mialgias. (Figura 1 y Figura 2).


      En la forma de recidiva, se suele presentar como un Herpes Zoster con lesiones vesiculares que se distribuyen por dermatomas. El contacto con estas lesiones puede contagiar pero no es muy frecuente y la trasmisión vertical es nula, al no generar viremia.


      En los casos graves de VVZ, que suelen ser inmunodeprimidos y recién nacidos, se puede llegar a dar neumonitis, encefalitis, microoftalmia, corioretinitis, catarata, lesiones musculoesqueléticas, alteraciones gástricas, anomalías de esfínteres, celulitis, lesiones cutáneas extensas limitantes y hasta la muerte.
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      Figura 1. Varicela en gestante
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      Figura 2. Lesión máculo-pápulo-vesicular


      10.4 DIAGNÓSTICO


      Ante la sospecha clínica, en las gestantes se deben realizar pruebas de confirmación:


      


      
         	PCR VVZ de las lesiones cutáneas de la paciente.


         	IgG e IgM para Varicela, las dos inmunoglobulinas no se positivizan hasta los 3-5 días post inicio de las lesiones cutáneas. La IgM desaparece a los 2-3 meses.


         	PCR en líquido amniótico en gestantes menores de 24 semanas, idealmente hacerlo 5-6 semanas post infección y entre las 17 a 21 SG.


         	En las pacientes con PCR positiva, se recomienda estudio con RMN intracraneal y ocular a las 30-32 semanas. En todas las pacientes con sospecha de contagio durante la gestación se harán ecografías específicas cada 2 semanas y neurosonografías mensuales.

      


      


      10.5 TRATAMIENTO


      Se debe realizar tratamiento preventivo en las paciente gestantes que no tengan inmunidad para VVZ y con exposición a un caso confirmado (contacto cara a cara o compartir habitación al menos 5 minutos). La profilaxis se debe iniciar cuanto antes, una vez determinada la inmunidad.



      
         	Inmunoglobulina hiperinmune (IGVVZ) o en su defecto inmunoglobulina polivalente IM (4 dosis de 5 ml, repartidas en diferentes músculos)

      


      


      Haremos tratamiento preventivo para la Neumonía por VVZ en la gestantes con factores de riesgo como: tabaquismo, EPOC, inmunosupresión (documentada), más de 100 lesiones cutáneas, gestación mayor de 20 semanas.


      


      
         	Aciclovir 800mg vía oral 5 veces al día durante 7 días o Valaciclovir 1gr vía oral cada 8 horas durante 7 días.

      


      


      Se debe iniciar tratamiento intrahospitalario, lo antes posible, en aquellas pacientes que presenten: lesiones extensas (considerado como gran quemado), rash hemorrágico, fiebre persistente y/o sintomatología respiratoria:



      
         	Aciclovir 10-15mg/Kg iv cada 8horas durante 5-10 días


         	Aislamiento


         	Tratamiento de las heridas como un gran quemado si precisa

      


      


      Pacientes a término con inicio de síntomas y confirmación de la infección, se iniciará tratamiento y se intentará frenar el trabajo de parto para disminuir la posibilidad de infección neonatal:



      
         	Ingreso y aislamiento hasta las fase costrosa


         	Tratamiento tocolítico hasta resolución de las lesiones


         	Aciclovir 800mg vía oral 5 veces al día durante 7 días o Valaciclovir 1gr vía oral cada 8 horas durante 7 días o tratamiento endovenoso si precisa por gravedad


         	Esta contraindicada la anestesia regional hasta el séptimo día post rash


         	No esta contraindicada la lactancia materna


         	Se recomienda la administración de inmunoglobulina polivalente EV en el RN de madre con sintomatología desde 5 días antes del parto hasta 2 días después.
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      11. TOXOPLASMA


      11.1 DEFINICIÓN


      Es una infección parasitaria originada por el protozoo Toxoplasma gondii. Se adquiere a través de la ingesta del mismo, en productos que contengan el quiste o taquizoítos. La inmunidad es muy variable, en España se considera que está alrededor del 20%, y la reinfección es muy rara. La incidencia de infección congénita se calcula que es menor de 1 por 1000 nacimientos. A medida que aumentan las semanas de embarazo, aumenta el riesgo de transmisión vertical. (ver Tabla IV) 


      11.2 FACTORES DE RIESGO


      


      
         	Ingesta de productos cárnicos poco hechos


         	Exposición a gatos y sus residuos


         	Inmunodepresión (HIV, quimioterapia, medicamentosa)


         	Trabajar en jardines


         	Veterinaria

      


      


      11.3 CUADRO CLÍNICO


      La mayoría de los casos son asintomáticos u oligosintomáticos. Un 10-20 % de las personas sufren de una pseudogripe con: fiebre, malestar general, mialgias, astenia, hepato-esplenomegalia y adenopatías.


      11.4 DIAGNÓSTICO Y CLASIFICACIÓN


      La mayoría de los diagnósticos son serológicos ya que la enfermedad suele ser asintomática o pasar desapercibida. El cribado sistemático se ha puesto en duda y dependerá de cada sistema de salud decidir si existen razones suficientes para implementarlo.
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      Los anticuerpos IgG e IgM nos permitirán hacer el diagnóstico inicial. La IgM aparece a la semana del contagio y puede durar hasta más de un año, mientras que la IgG aparece a las dos semanas y persiste indefinidamente. También utilizaremos la avidez de la IgG para precisar el tiempo aproximado de infección. Usaremos esta tabla para la interpretación de datos:
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      Si tenemos un caso de seroconversión en el contexto del cribado sistemático, se considerará una infección reciente, y se deberá iniciar tratamiento.


      Los casos que se consideren susceptibles de transmisión vertical, se ofrecerá la detección de PCR en líquido amniótico (90% sensibilidad, 100% especificidad). A realizar 4 semanas después de la infección y después de las 18 semanas de gestación.
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      11.5 TRATAMIENTO


      La prevención siempre es el mejor tratamiento. Se debe recomendar a las gestantes no consumir derivados cárnicos poco cocinados, lavar las frutas y vegetales, lavarse las manos antes de comer y cocinar, limpiar los utensilios de cocina antes de preparar los alimentos y hacer labores de jardinería con guantes.


      • Se iniciará tratamiento cuando exista sospecha serológica de infección materna. El tratamiento a iniciar en el primer y segundo trimestre es:



      
         	Espiramicina 1gr cada 8 horas vía oral.

      


      


      Mantener la medicación hasta los resultados de la PCR o hasta el parto en caso de no realizarla.


      • En casos de alergia:



      
         	Azitromicina 500mg cada 48horas vía oral durante 4 semanas o


         	Sulfadiazina 1gr cada 8hrs vía oral + Clindamicina 300mg/6hrs vía oral o


         	Cotrimoxazol 160/800 mg cada 8hrs vía oral

      


      


      • El tratamiento en el tercer trimestre y con PCR positiva es:



      
         	Pirimetamina 50 mg/24 hrs vía oral (no usar antes de las 18 sem) +


         	Sulfadiazina 2 gr/12hr vía oral +


         	Ácido folínico 7.5-15 mg/24hrs vía oral (suspender 1 semana después que el resto)


         	Control analítico con hemograma semanal por riesgo de aplasia medular

      


      


      • En casos de alergia a sulfamidas:



      
         	Pirimetamina + Ac Folínico + Clindamicina 300 mg/6hrs o


         	Pirimetamina + Ac Folínico + Azitromicina 500 mg/24hrs

      


      


      • En casos de alergia a Pirimetamina:


      


      
         	Cotrimoxazol 160/800 mg/8hrs vía oral

      


      


      No hay contraindicación para la lactancia materna. Todos los recién nacidos deberán seguir controles en la unidad de Infectología pediátrica si ha habido sospecha de infección, incluso con PCR negativa.
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      12. PARVOVIRUS B 19


      12.1 DEFINICIÓN


      Es una infección por un virus de la familia Parvoviridae que produce una infección sistémica exantémica también conocida como eritema infeccioso o la quinta enfermedad. Aparece por brotes epidémicos y su contagio es básicamente respiratorio. La seroprevalencia en gestantes es del 40-60% y no se han descrito reinfecciones. El riesgo de infección en gestantes varía entre el 20-50% de acuerdo al tiempo de exposición y se considera que la incidencia es del 1-2%. Por encima de las 20 semanas se considera que el riesgo de transmisión vertical disminuye progresivamente. La afectación fetal antes de las 20 semanas puede ser severa y el hidrops fetal es la complicación más frecuente.
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      12.2 FACTORES DE RIESGO


      


      
         	Tener niños en casa


         	Trabajar con niños (hospitales pediátricos, guarderías)


         	No tener inmunidad específica para el virus

      


      


      12.3 CUADRO CLÍNICO


      Suele iniciarse a las semanas del contagio y se caracteriza por un cuadro febril leve/moderado asociado a malestar general. Posteriormente, aparece el exantema macular que se suele iniciar en la cara y extenderse hacia tronco y extremidades. En los adultos puede ser oligosintomática.


      12.4 DIAGNÓSTICO


      No se recomienda el cribado gestacional universal, por lo que el diagnóstico recae sobre la sospecha clínica por sintomatología materna y por hallazgos fetales que obliguen a descartar esta infección.


      Solicitaremos serologías para las siguientes pacientes:



      
         	Pacientes con clínica compatible


         	Alteraciones ecográficas fetales compatibles con la infección


         	Pliegue nucal engrosado persistente


         	Contacto con algún caso documentado

      


      


      Los resultados los interpretaremos de esta forma. (Tabla VIII)
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      Se podrá realizar una amniocentesis a partir de las 18 semanas y posterior a 4-6 semanas de la infección. Se realiza para confirmar el diagnóstico mediante PCR de líquido amniótico y en sangre fetal en el contexto de hidrops fetal no inmune.


      Es tan importante el diagnóstico de la etiología como el diagnóstico de la anemia fetal. Se deberá realizar seguimiento ecográfico con estudio doppler de la velocidad sistólica de la arteria cerebral media (VS-ACM). Se realizarán controles semanales hasta las 16 semanas y/o 12 semanas desde la infección, y luego cada 2 semanas hasta término. Además se realizará una neurosonografía mensual y una resonancia magnética intracraneal a las 30-32 semanas.


      12.5 TRATAMIENTO


      No tenemos actualmente un tratamiento efectivo para la madre, por lo que el tratamiento consiste en hacer un diagnóstico preciso de la infección materno-fetal y de la detección de anemia fetal para su corrección. Ante un diagnóstico ecográfico de VS-ACM > 1.5 MoM o signos de hidrops, se indicara una cordocentesis para la determinación y tratamiento de la anemia fetal. En caso de hematocrito menor del 30% , se recomienda la transfusión. En los casos de imposibilidad de cordocentesis, se puede realizar una transfusión intraperitoneal. Todos los recién nacidos deberán hacer seguimiento y repetir las pruebas sanguíneas para confirmar el diagnóstico. En los fetos muertos se intentará determinar la infección con PCR de líquido amniótico o PCR de un trozo de placenta que incluya membranas amnióticas.
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      13. HERPES


      13.1 DEFINICIÓN


      Es una infección causada por el virus Herpes simple 1 o 2 (VHS1 o 2) de la familia Herpesviridae. Se considera de transmisión sexual a partir de lesiones cercanas a mucosa oral, vaginal y anal. Es una enfermedad prevalente y su contagio en el embarazo se considera de riesgo para contraer otras enfermedades de transmisión sexual.


      Dos tercios de la mujeres infectadas durante el embarazo permanecerán asintomáticas. El 70% de los recién nacidos afectos de herpes neonatal, no tienen antecedentes de herpes en los progenitores. Sólo aproximadamente el 20% de las mujeres virémicas (contagiosas) tiene lesiones. La incidencia de transmisión vertical (TV) es de 2-20 casos por 100 000 nacimientos. Cuanto más cercana es la primoinfección al parto, más alto es el riesgo de TV. Si la infección es por VHS 1 o la paciente es portadora de HIV, el riesgo de contagio es más alto.


      13.2 FACTORES DE RIESGO


      


      
         	Consumo de tóxicos


         	 Promiscuidad sexual


         	 Infección por HIV


         	 Antecedentes de enfermedades de transmisión sexual (ETS)


         	 Adolescentes

      


      


      13.3 CUADRO CLÍNICO


      


      
         	Primo-infección de VHS 1 o 2: vesículas, pústulas y úlceras eritematosas dolorosas que aparecen a los pocos días del contacto. Además se puede asociar prurito, dolor, disuria, linfadenopatías, fiebre, malestar y mialgias. En raros casos puede generarse afectación grave.


         	Primo-infección de VHS 1 o 2 teniendo inmunidad para el VHS contrario: los síntomas suelen ser de menor intensidad que en la primo-infección.


         	Recurrencia: Son poco dolorosas, se resuelven más rápido y muchas veces las pacientes saben reconocerlo por episodios previos.

      


      


      13.4 DIAGNÓSTICO


      El diagnóstico clínico no es suficiente para catalogar de infección herpética durante el embarazo. Se deberán solicitar serologías (IgG e IgM) y PCR VHS de la lesión para catalogar la cronicidad de la infección y el tipo.
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      13.5 TRATAMIENTO


      • Primo-infección


      


      
         	Aciclovir 400mg cada 8hr vía oral durante 10 días o


         	Valaciclovir 1gr cada 12hr vía oral durante 10 días o


         	Famciclovir 250mg cada 8hr vía oral durante 10 días


         	La cesárea estará indicada si se realiza el diagnóstico dentro de las últimas 6 semanas.

      


      


      *Administrar tratamiento supresor con Aciclovir 400mg cada 8hr o Valaciclovir 500mg cada 12hr desde las 36 semanas hasta el momento del parto.


      • Recurrencia


      


      
         	Aciclovir 400mg cada 8hr vía oral durante 5 días o


         	Valaciclovir 1gr cada 12hr vía oral durante 3 días o


         	Famciclovir 250mg cada 8hr vía oral durante 5 días


         	Cesárea si presenta lesiones o síntomas peri-parto

      


      


      *Administrar tratamiento supresor con Aciclovir 400mg cada 8hr o Valaciclovir 500mg cada 12hr desde las 36 semanas hasta el momento del parto.


      • En caso de RPM en menor de 34 SDG con lesiones activas:


      


      
         	Aciclovir 5mg/kg cada 8hr vía endovenosa hasta las 34-35 SDG y posteriormente se realizará cesárea electiva. La opción de tratamiento oral también es viable.
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      14. CITOMEGALOVIRUS


      14.1 DEFINICIÓN


      Es una infección causada por el virus Citomegalovirus (CMV) de la familia Herpesviridae. El contagio se produce a través de contacto con la saliva, orina, flujo vaginal, semen y leche materna. La primo-infección no genera inmunidad efectiva de por vida. La seroprevalencia materna es de un 60-70%. Tanto las primo-infecciones, como las reinfecciones y las reactivaciones tienen riesgo de transmisión vertical (TV). La TV es frecuente (tasa global del 40%) y aumenta proporcionalmente con las semanas de gestación. El CMV es la etiología más frecuente de hipoacusia neurosensorial no hereditaria. (Tabla X)
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      14.2 FACTORES DE RIESGO


      


      
         	Tener niños en casa (en especial menores de 3 años)


         	Trabajar con niños (hospitales pediátricos, guarderías)


         	No tener inmunidad específica para el virus


         	Exposición a multitudes/trabajo de cara al público


         	Inmunodeprimidas ( factor de riesgo para enfermedad grave y contagio)

      


      


      14.3 CUADRO CLÍNICO


      La mayoría de las infecciones maternas son asintomáticas pero pueden generar un cuadro pseudogripal con fiebre, astenia y artromialgias.
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      14.4 DIAGNÓSTICO


      No existe cribado sistemático durante la gestación. Por lo que el diagnóstico de la infección materna se basará en la sospecha clínica. Se solicitará IgM e IgG en pacientes con clínica compatible, contacto con casos confirmados, sospecha ecográfica fetal, CIR precoz y/o pliegue nucal aumentado (>p99). (Tabla XI)


      Cuando existe la sospecha de infección materna por CMV, se ofrecerá la detección de DNA viral en líquido amniótico a partir de las 21 semanas de gestación y 6 semanas posterior a la fecha de infección para diagnosticar la afectación fetal.


      La detección de DNA viral en líquido amniótico tiene una especificidad y sensibilidad muy altas, por lo que nos permitirá descartar o confirmar la infección con una alta probabilidad.


      Ante la confirmación y/o sospecha de infección se harán controles ecográficos (neurosonografías mensuales) en búsqueda de lesiones compatibles con la infección y resonancia magnética a las 30-32 SDG.


      14.5 TRATAMIENTO


      En la actualidad no se realiza tratamiento a la gestante. Por tanto, el manejo se basa en un correcto diagnóstico y la determinación del riesgo de secuelas en el feto.


      Los riesgos por trimestres con infección fetal documentada son:
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      Se ha publicado un estudio comparativo con cohortes históricas (Leruez-Vile et al. AJOG 2016), que avala el uso de Valaciclovir en altas dosis con una disminución de la tasa de transmisión vertical al 50%. Si se decide iniciar tratamiento la pauta es la siguiente:


      


      
         	 Valaciclovir 8gr cada 24hrs repartido en 4 dosis (2gr/6hrs) *

      


      *Deberá firmar un consentimiento de uso fuera de indicación

      

    

    

      


      Una vez iniciado el tratamiento se deberán hacer analíticas mensuales con perfil hepático. Además del seguimiento ecográfico y con RMN mencionados previamente.


      La prevención es la mejor medida para prevenir la infección en primer trimestre. Se deben realizar medidas higiénicas sistemáticas (lavado de manos) para evitar contagios a partir de saliva y orina de los niños.
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    1. INTRODUCCIÓN


    El manejo de la gestante infectada por el VIH se basará en la estabilización de la enfermedad (TAR), en la prevención de la transmisión materno-fetal (TAR, lactancia artificial, cesárea electiva en casos seleccionados) y en la prevención de complicaciones obstétricas frecuentes en estas pacientes.


    2. CRIBADO INFECCIÓN VIH DURANTE EL PARTO / POSTPARTO 


    Se ofrecerá la realización de una serología de VIH (test rápido o ELISA inmediato, según disponibilidad) a toda gestante que llegue en trabajo de parto o en el posparto inmediato, sin una serología de VIH previa durante el transcurso de la gestación.


    Ante un test positivo intraparto se actuará con la mayor celeridad posible, para disminuir el riesgo de TV: Administración de antirretrovirales intraparto y cesárea electiva.


    Una vez producido el parto se completará la evaluación diagnóstica de la paciente, se programarán los controles médicos posteriores y se proporcionará apoyo psicosocial. Toda gestante infectada por el VIH debe ser informada sobre la eficacia de las medidas preventivas de la TV.


    3. ACTUACIÓN DURANTE EL PARTO EN LA MUJER INFECTADA POR EL VIH


    El parto es el período en el que se producen la mayor parte de los casos de transmisión maternofetal. El factor aislado que mejor predice la TV es la CV materna. Debe establecerse la vía de parto más adecuada en cada caso, de forma que se garantice el mínimo riesgo de transmisión vertical del VIH y la mínima morbilidad materna y fetal. La decisión entre parto vaginal o cesárea en mujeres con CV entre 50 y 1000 copias, se deberá individualizar teniendo en cuenta que especialmente, con CV>400 copias, la conducta a seguir deberá basarse en los antecedentes de adherencia al TAR y la existencia o no de fracasos previos. Se tendrán en cuenta las condiciones cervicales y la integridad de las membranas amnióticas.


    3.1 PARTO VAGINAL


    Se considerará la opción al parto vaginal si se cumplen TODOS los siguientes criterios:


    


    
      	Tratamiento antirretroviral combinado (triple terapia) durante la gestación


      	Viremia indetectable (entre las 34-36 SDG). El punto de corte de CV indetectable puede variar según la técnica de detección, siendo habitualmente < 50cop/ml


      	Buen control gestacional y correcto cumplimiento terapéutico • Edad gestacional ≥ 34 semanas. En partos 34-36 SDG asegurar tener resultado de CV indetectable del 3er trimestre

    


    


    En estos casos, si hay opción a parto vaginal en gestantes A TÉRMINO, el tratamiento intraparto con Zidovudina no está indicado ya que no ha demostrado una disminución adicional del riesgo de TV. La paciente NO debe suspender su tratamiento antirretroviral combinado durante el parto.


    La inducción del parto no está contraindicada pero debe limitarse a casos con pronóstico favorable de parto (por condiciones cervicales, paridad, peso fetal estimado), y siempre que se cumplan el resto de criterios para el parto vaginal. La decisión deberá ser tomada conjuntamente con la gestante.


    El método de inducción de elección es el uso de prostaglandinas, con la menor manipulación cervical posible.


    En caso de amniorrexis a término, se indicará una estimulación inmediata con oxitocina si se cumplen los restantes criterios para el parto vaginal. Si el pronóstico de parto es muy desfavorable (por Bishop desfavorable, paridad, peso fetal estimado, cesárea previa) se indicará una cesárea.


    Gestación cronológicamente prolongada. Por tratarse de una gestación de riesgo y por el mayor riesgo de muerte fetal descrita en estas pacientes, se indicará la finalización a las 41.0+/-2.


    Patología materna o fetal (RCIU, Preeclampsia.): Se recomienda realizar una cesárea electiva excepto en casos seleccionados de buen pronóstico de parto vaginal rápido.


    Durante el parto vaginal se aplicarán las siguientes medidas con el fin de minimizar el riesgo de TV:


    


    
      	Dirección médica del parto para conseguir una progresión adecuada, evitando partos largos o estacionamiento.


      	Evitar en lo posible las maniobras invasivas durante el parto (amniorrexis artificial, parto instrumental, episiotomía).


      	Mantener las membranas íntegras tanto tiempo como sea posible.


      	En caso de necesidad de parto instrumentado, se recomienda el uso de espátulas o fórceps antes que vacuum, por su menor riesgo de traumatismo fetal. Deben evitarse los fórceps rotadores.


      	Están formalmente contraindicadas la monitorización intraparto invasiva y la realización de bioquímica en sangre de calota fetal.


      	Lavar inmediatamente tras el parto al recién nacido y siempre antes de administrar medicación parenteral.


      	En caso de atonía uterina, debe evitarse el uso de Methergin® en pacientes tratadas con inhibidores de proteasa o Efavirenz, debido a un riesgo de vasoconstricción excesiva por inhibición del CYP3A4.

    


    


    3.2 CESÁREA


    Las indicaciones de cesárea son las siguientes:


    


    
      	Viremia detectable o CV desconocida


      	No tratamiento antirretroviral combinado


      	Diagnóstico de infección VIH periparto o en 3er trimestre


      	Edad gestacional <34 SDG


      	Inducción del parto no recomendada por pronóstico desfavorable de parto vaginal


      	No aceptación de parto vaginal por parte de la paciente


      	Presentación no cefálica. No se recomienda la versión externa en estos casos


      	No progresión adecuada del parto, especialmente en casos de amniorrexis prolongada


      	Monitorización patológica o sospechosa con indicación de pH de calota fetal


      	Otras indicaciones obstétricas

    


    


    En caso de cesárea electiva se programará:


    


    
      	A las 38 semanas si la indicación es la propia infección del VIH, por el riesgo más elevado de TV si inicia dinámica uterina o se produce una amniorrexis espontánea. En estos casos se administrará siempre zidovudina iv profiláctica 4 horas antes de la intervención quirúrgica.


      	A las 39 semanas en mujeres en tratamiento ARV combinado, con buen control y CV indetectable, e indicación por razones obstétricas o decisión materna, para evitar el riesgo de distrés respiratorio neonatal. En estos casos el tratamiento intraparto con Zidovudina no está indicado ya que no ha demostrado una disminución adicional del riesgo de TV.

    


    


    Dado el incremento de la morbilidad post cesárea en estas pacientes, se administrará siempre profilaxis antibiótica después de pinzar el cordón umbilical.


    3.3 TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL DURANTE EL PARTO VAGINAL O LA CESÁREA


    Mantener el tratamiento antirretroviral combinado vía oral intraparto. Opciones:


    3.3.1. ZIDOVUDINA IV profiláctica


    Añadir Zidovudina IV profiláctica intraparto lo más precozmente posible (pauta ACTG 076: 2mg/kg inicial + 1 mg/Kg/h hasta ligar el cordón del recién nacido, en caso de:


    


    
      	Cesárea cuya indicación es la propia infección del VIH


      	Viremia detectable o CV desconocida


      	No tratamiento antirretroviral combinado


      	Diagnóstico de infección VIH periparto o en 3er trimestre


      	Edad gestacional < 34 SDG


      	Gestantes de < 37 SDG con opción a parto vaginal (34.0 – 36.6 SDG)

    


    


    Cuando se administre ZDV IV intraparto debe tenerse en cuenta las siguientes consideraciones:


    


    
      	En caso de cesárea electiva iniciar la administración de Zidovudina IV 4 horas antes de la intervención quirúrgica


      	En caso de cesárea en curso de parto por indicación de VIH, si no se ha administrado parcial o totalmente la profilaxis con AZT IV, especialmente en aquellas pacientes sin tratamiento ARV combinado y/o CV >1000 copias/mL, se valorará la administración de tocolisis. En ningún caso se aumentará la velocidad de perfusión iv.


      	No suspender el tratamiento ARV oral (excepto la zidovudina oral).


      	En caso de resistencia conocida a la ZDV está indicado igualmente el tratamiento con ZDV intravenosa intraparto.

    


    


    En situaciones límites o dudosas es preferible la administración de zidovudina iv intraparto.


    3.3.2. ZIDOVUDINA IV + NEVIRAPINA 200mg VO


    En caso de DIAGNÓSTICO INTRAPARTO o en ausencia de tratamiento ARV durante la gestación o que habiéndolo recibido durante poco tiempo, presentan CVP > 50 cop/ml.


    En gestantes pretérmino no tratadas o con carga viral detectable, y especialmente por debajo de 32 SDG, administrar nevirapina en dosis única a la madre al menos 2 horas antes de la cesárea con el objetivo de conseguir buenos niveles de nevirapina en el recién nacido gracias al paso transplacentario.


    [image: 37TABLA-01]

    4. ADMINISTRACIÓN INTRAPARTO DE ZIDOVUDINA (ZDV) IV


    Zidovudina: 200 mg en 100 ml. Concentración 2 mg/ml


    • Dosis:


    Dosis de choque: 2 mg/Kg de peso. Debe administrarse aproximadamente en una hora. Dosis de mantenimiento: 1 mg/Kg/hora durante al menos 4 horas antes de la intervención quirúrgica.


    • Administración:


    Se realiza con bomba de infusión y en una vía sólo para el ZDV (no mezclar con otros medicamentos).


    La velocidad de administración se calcula según el peso del paciente:


    


    
      	La velocidad durante la primera hora: ml a pasar = Kg de peso de la paciente.


      	A partir de la segunda hora: ml a pasar por hora = 1⁄2 Kg de peso de la paciente por hora.

    


    


    DOSIS 1a HORA DOSIS DE MANTENIMIENTO


    Peso Volumen / Vel.perfusión Volumen / Vel.perfusión


    60 Kg 60 ml = 20 gtas/min 30 ml / h= 10 gtas/min.


    70 Kg 70 ml = 23 gtas/min 35 ml / h= 12 gtas/min.


    80 Kg 80 ml = 26 gtas/min 40 ml / h = 13 gtas/min.


    Esta pauta se sigue hasta el momento del clampaje del cordón.


    5. AMENAZA DE PARTO PREMATURO / ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS


    Se han observado tasas significativamente más altas de prematuridad en las gestantes infectadas por el VIH. La APP y la RPM incrementan el riesgo de TV. Estudios realizados antes de la utilización del tratamiento combinado encontraron una relación entre la duración de la rotura de bolsa y la TV, sobre todo si el tiempo de rotura es superior a cuatro horas. Para el diagnóstico y tratamiento de la APP y la RPM se seguirán globalmente las pautas habituales para la gestante no infectada.


    5.1 MANEJO DE LA APP EN LA GESTANTE INFECTADA POR EL VIH:


    En caso de riesgo de parto elevado en gestantes de < 37 SDG, se administrará, zidovudina intravenosa profiláctica según protocolo (2 mg/Kg/hora durante la primera hora seguida de 1mg/Kg/hora) durante un total de 24 horas como máximo.


    La administración IV de ZDV se asocia a elevada toxicidad por lo que su uso debe restringirse a periodos breves, cuando el riesgo de parto sea elevado. Si cediera antes la DU se suspenderá el tratamiento con zidovudina intravenosa.


    La vía del parto será la cesárea en gestaciones de < 34 SDG. En gestaciones ≥ 34 SDG, puede optarse a parto vaginal si se cumplen el resto de criterios descritos anteriormente. En gestaciones ≥ 34 SDG asegurar tener resultado de CV indetectable del 3er trimestre o solicitarla al ingreso.


    5.2 MANEJO DE LA RPM EN LA GESTANTE INFECTADA POR EL VIH:


    El manejo de la RPM en la gestante infectada por el VIH es complejo puesto que debe valorarse el riesgo de transmisión vertical además de los riesgos asociados a la RPM y a la prematuridad. En todos los casos debe intentar optimizarse al máximo el control virológico, asegurando un tratamiento ARV combinado efectivo que mantenga una CV indetectable. En aquellas mujeres no tratadas en el momento de la RPM debe iniciarse el TARVc sin demora. En caso de control subóptimo de la infección o de CV detectable el riesgo de TV puede ser mayor. Es por ello que el manejo deberá individualizarse según la edad gestacional, y el riesgo de TV.


    Según la edad gestacional de la RPM podemos plantear las diferentes opciones:


    


    
      	En todos los casos de APP y RPM de < 37 SDG, debe administrarse profilaxis ZDV iv en el momento del parto según protocolo.


      	En gestantes pretérmino no tratadas o con carga viral detectable, y especialmente por debajo de 32 SDG, administrar nevirapina 200mg VO en dosis única a la madre al menos 2 horas antes de la cesárea con el objetivo de conseguir buenos niveles de nevirapina en el recién nacido gracias al paso transplacentario.
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    Tabla II Resumen conducta a seguir en caso de RPM en función de la edad gestacional
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    Tabla III FÁRMACOS ANTIRETROVIRALES (Entre paréntesis se incluye la clasificación de la FDA)
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    INFECCIÓN URINARIA Y UROPATÍA OBSTRUCTIVA EN EL EMBARAZO.
PIELONEFRITIS


    Juan Antonio Soria López
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    1. INCIDENCIA


    La infección urinaria es una de las co-morbilidades más frecuentes del embarazo y que puede complicar la evolución del mismo, implica una variedad de condiciones clínicas que abarca desde la bacteriuria asintomática hasta pielonefritis. Hasta un 7% de las pacientes pueden desarrollar bacteriuria asintomática, de estas hasta el 40% pueden desarrollar pielonefritis si no reciben tratamiento adecuado.


    Entre los factores de riesgo se encuentran:


    


    
      	Antecedentes de infección urinaria previamente.


      	Diabetes


      	Multiparidad


      	Raza negra


      	Nivel socioeconómico bajo


      	Adolescente

    


    


    2. BACTERIURIA ASINTOMÁTICA


    Definición: presencia de bacterias en tracto urinario con ausencia de sintomatología clínica. El diagnostico se realiza por medio de urocultivo idealmente se realiza entre 12 -16 semanas.


    Incidencia


    La bacteriuria:


    


    
      	Varía del 2 al 7 %


      	3 de cada 4 son en el primer trimestre


      	4 de 10 desarrollan pielonefritis si no son tratadas

    


    


    Factores de riesgo:


    


    
      	Multípara


      	Antecedentes de infecciones previas


      	Diabetes


      	Nivel socioeconómico bajo

    


    


    Bacteriología


    Sigue siendo E coli la Bacteria más frecuente aislada tanto de bacteriuria como en pielonefritis.


    Otras bacterias aisladas (aunque menos frecuentes) son:


    


    
      	Enterobacter


      	Klebsiella

    


    


    Tratamiento: con antibiótico dependiendo del urocultivo.


    Complicaciones: con tratamiento disminuye más del 80% de complicaciones.


    Si no hay tratamiento más de 40% desarrollan manifestaciones clínicas (cistitis, Pielonefritis) y se asocia con trabajo de parto prematuro peso bajo al nacimiento.


    3. CISTITIS AGUDA


    Infección con sintomatología de vejiga


    


    
      	Disuria


      	Urgencias Urinarias


      	Polaquiuria


      	Tenesmo Vesical

    


    


    Asociada al crecimiento bacteriano en urocultivo y ausencia de síntomas generales como fiebre y escalofríos o dolor en el ángulo costo vertebral que serían datos más de pielonefritis.


    El tratamiento debe iniciarse en forma empírica al tener sintomatología (Nitrofurantoina) (Amoxicilina-clavulanato) (fosfomicina) y posterior se complementará con el resultado de urocultivo.


    4. PIELONEFRITIS


    Infección de vías urinarias altas (Riñones)


    Síntomas generales:


    


    
      	Fiebre


      	Dolor fosa Renal (Giordano)


      	Escalofríos

    


    


    Diagnóstico clínico y confirmado por uroanálisis además de urocultivo


    Tratamiento


    Es intrahospitalario, inicio en forma empírica y complementado con resultado de urocultivo


    


    
      	Cefazolina IV


      	Ceftriaxona IM

    


    


    Tuvo misma eficacia a la ampicilina más gentamicina


    5. PREVENCIÓN


    La pielonefritis recurre en 6 a 8%de los casos para evitar una segunda recurrencia se recomienda dosis bajas del antibiótico al cual es susceptible el germen causal.


    Nitrofurantoína 100mg al día


    Cefalexina 250 m diarios


    En conclusión, las infecciones de tracto urinario son muy frecuentes en el embarazo y el control prenatal es obligatorio para detectar aquellas pacientes con riesgo para evitar complicaciones.


    6. LITIASIS RENAL


    1 de cada 1500 a 3000 embarazo cursan con litiasis renal


    Factores Riesgo


    


    
      	Antecedentes Familiares de litiasis


      	Antecedentes de litiasis previa


      	El Embarazo no aumenta la incidencia de litiasis renal

    


    


    Cuadro Clínico


    


    
      	Dolor Agudo en área renal que se irradia a ingle


      	Hematuria macroscópica


      	Tenesmo vesical

    


    


    Diagnóstico


    La ecografía Renal y Pélvica en caso de datos de irritación vesical se recomienda ecografía transvaginal para poder detectar cálculos ureterales distales, otro estudio en caso de no tener diagnóstico por ecografía seria de utilidad la urografía por resonancia magnética.


    El tratamiento es sintomático: analgésico (paracetamol) primera elección y la más segura.


    Si no mejora hay que implementar tratamientos invasores.


    Cistoscopia para inserción de stent ureteral o eliminación de cálculos, la litotripsia con láser otra técnica para cálculos y se ha usado en embarazos con éxito


    Puntos claves


    


    
      	Los síntomas son dolor agudo en flanco


      	El diagnóstico clínico más eco renal


      	La mayoría de las pacientes mejoran con hidratación y analgésico

    


    


    El uso analgésico es basado en la seguridad de medicamentos FDA y embarazos (paracetamol) el más seguro.


    La cistoscopia puede ser necesaria en pacientes con persistencia del cuadro clínico de litiasis.
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    VAGINITIS Y EMBARAZO


    José Luis Iglesias Benavides
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    1. DEFINICIÓN


    Es un proceso inflamatorio que afecta la vagina y/o la vulva y que se acompaña generalmente de secreción vaginal.


    2. ETIOLOGÍA


    Los agentes que causan vulvovaginitis con más frecuencia en el embarazo son la Candida spp, la Gardnerella vaginalis y la Trichomona vaginalis.


    3. FACTORES DE RIESGO


    


    
      	Diabetes


      	Obesidad


      	Uso de antibióticos


      	Uso de corticoesteroides


      	Defectos inmunológicos

    


    


    4. CUADRO CLÍNICO


    


    
      	Irritación local


      	Prurito vulvar


      	Leucorrea


      	Disuria


      	Dispareunia

    


    


    [image: 39-FIGURAS-01]

    Figura 1. Flujo vaginal purulento y espumoso, característico de Vaginosis bacteriana y Tricomoniasis (A) y flujo vaginal espeso, adherido a las paredes por CandidaAlbicans


    5. DIAGNÓSTICO


    • Cuadro clínico.


    • Exploración física:


    


    
      	Candida: vulva irritada; flujo blanco, amarillento o verdoso espeso, adherido a las paredes (Figura 1-B).


      	Vaginosis bacteriana: vulva normal; leucorrea blanco-grisácea espumosa y de mal olor (Figura 1-A). Prueba de las aminas (+) al añadir una gota de KOH 10% a una muestra del flujo.


      	Tricomonas: en ocasiones vulva eritematosa y con huellas de rascado; leucorrea blanco-amarillenta, espumosa (Figura 1-A). Cérvix con puntilleo hemorrágico (en frambuesa).

    


    


    • Examen en fresco de dos muestras obtenidas del fondo de saco vaginal:


    


    
      	En una se añade una gota de solución fisiológica (tricomona y gardnerella).


      	En la otra se añade una gota de KOH 10% (candida).

    


    


    • Cultivo vaginal, necesario en casos dudosos y resistentes a tratamiento.
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    TABLA I. RELACIÓN DE SIGNOS, SÍNTOMAS Y PRUEBAS DIAGNÓSTICAS EN INFECCIONES VAGINALES
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    Figura 2. Microfotografías de: A) Tricomoniasis con el protozoario y abundantes leucocitos; B) Candidiasis con células de levadura y pseudohifas; C) Vaginosis Bacteriana con células guía con sus bordes tachonados de bacterias


    6. PRONÓSTICO


    La vaginosis bacteriana se asocia a resultados adversos del embarazo como parto pretérmino y rotura de membranas. La mitad de las bacterias aisladas en el líquido amniótico se relaciona con vaginosis bacteriana (Gardnerella vaginalis, Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealíticum).


    7. TRATAMIENTO


    


    
      	Candidiasis 

      
        	Clotrimazol 100 mg por vía vaginal por la noche por 6-10 días.


        	Clotrimazol 500 mg por vía vaginal dosis única (en casos de corta evolución).

      



      	Vaginosis bacteriana 

      
        	Clindamicina oral 500 mg/12 hr por 7 días.


        	Metronidazol gel, 1 aplicador por la noche por 5 días (EPAQ).

      



      	Tricomoniasis 

      
        	Metronidazol óvulos y 250 mg/8 hrs v.o. por 7 días, incluyendo a la pareja.
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    INFECCIÓNES TROPICALES


    Juan Carlos Morales
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    1. MALARIA


    1.1 DEFINICIÓN


    La malaria es una enfermedad causada por un parasito del género Plasmodium, existen diferentes especies que causan la enfermedad (P. falciparum, P. vivax, P. ovale, P. malariae, P. knowlesi). Se considera una infección con gran repercusión a nivel mundial, ya que genera alrededor de medio millón de muertes anualmente. El tipo P. falciparum se considera la más agresiva. El vector de la malaria es el mosquito hembra del género Anopheles y solo un 70% de sus 400 tipos puede transmitirlo.


    Durante el embarazo, la infección se denominara malaria gestacional (MG). En ella se puede dar afectación de la placenta por el parásito, generando inflamación de la misma e incluso destrucción de vellosidades coriales. En la mayoría de los casos de MG la resolución es espontanea (60%) pero alrededor de un 5% se puede producir malaria congénita.


    La infección concomitante por HIV predispone a mayor riesgo de infección materna, mayor riesgo de transmisión vertical (TV) y peores resultados obstétricos


    1.2 FACTORES DE RIESGO


    


    
      	Originaria de un país endémico o visitarlo


      	Vivir en medios rurales dentro de un país endémico


      	Antecedentes personal o familiar de malaria


      	Trabajo relacionado al campo en áreas endémicas


      	Vivir cerca de acequias o pozos artesanales en áreas endémicas


      	HIV/ inmunodepresión – Primípara

    


    


    1.3 CUADRO CLÍNICO


    Tiene un periodo de incubación muy diferente de acuerdo a la especie, puede variar desde una semana para P. falciparum como hasta 1 año para P. ovale. El cuadro clínico es variado pero se caracteriza por fiebre, escalofríos, malestar general, cefalea y mialgias, esta presentación se alterna con períodos cortos asintomáticos. La mayoría de los síntomas no son específicos y pueden simular una gripe.


    Existe una presentación muy agresiva, que se denomina “Malaria Maligna” que consiste en alteración de la conciencia (confusión, somnolencia o coma), anemia, insuficiencia renal, edema pulmonar, ictericia, shock circulatorio, coagulación intravascular diseminada, etc. Esta presentación tiene un 40% de mortalidad.


    Las gestantes pueden desarrollar varias complicaciones por la enfermedad


    


    
      	Abortos y muertes perinatales


      	Retraso de crecimiento fetal


      	Partos prematuros


      	Infección congénita (depende de la inmunidad materna)

    


    


    1.4 DIAGNÓSTICO


    


    
      	Parasitológico: Extendido de gota gruesa y observación directa por microscopia del parásito.


      	Pruebas rápidas: Pruebas in-situ que funcionan por anticuerpos contra antígenos del parásito. Se coloca una gota de sangre en una tira reactiva donde se combinan los anticuerpos con los antígenos y marca su positividad con una línea. Estas pruebas son 80-90% sensibles y 99% específicas. Esta prueba te puede diferenciar P. falciparum y P. vivax del resto de especies. Existen pruebas serológicas y de PCR, pero no se usan de forma rutinaria para el diagnóstico de la enfermedad.

    


    


    1.5 TRATAMIENTO


    1. Profilaxis: Para las personas y gestantes de visita o que vivan en un área endémica se recomienda usar repelentes, mosquiteras, cubrirse áreas expuestas y tomar profilaxis o tratamiento preventivo intermitente (TPI).


    A. Gestante visitante


    


    
      	Cloroquina 5mg/kg/semanal iniciándolo una semana previa al viaje y hasta 4 semanas post exposición. Si inicia la profilaxis en el lugar endémico, la primera dosis será el doble.


      	Mefloquina 228mg/semanal, iniciar dos semanas previas al viaje y hasta 4 semanas post viaje.

    


    


    La elección depende del país y zona a visitar y se consideran seguras durante el 1er trimestre. Si buscan embarazo después de la profilaxis, se recomienda esperar un mes.


    B. Gestante residente se realizará TPI como profilaxis:


    


    
      	Sulfadoxina-pirimetamina (500mg+ 25mg), toma única de dos tabletas, repetir en 30 y 60 días (3 dosis en total), se recomienda iniciar el tratamiento entre las 18 y 24 SDG.

    


    


    2. Enfermedad activa: Se recomienda iniciar el tratamiento cuanto antes. La elección de los fármacos dependerá de la zona de adquisición del parásito y de la gravedad.


    Fármacos disponibles:


    


    
      	Quinina 10mg/kg/dosis cada 8 hrs durante 7 días (comp de 300mg)


      	Cloroquina 25mg/kg en total en 48 hrs (dosis inicial de 10mg/kg, seguido de 7.5mg/kg a las 24 hr y a las 48hrs (alta resistencia del P. falciparum)


      	Amodiaquina 540mg/día durante 3 días o 20mg/kg dosis total (puede producir agranulocitosis)


      	Sulfadoxina-pirimetamina 75mg/1.5gr en dosis única (intentar no usar en 1er trimestre)


      	Artemether 80mg/24hrs durante 6 días (no usar en 1er trimestre)


      	Artesunato 250mg/día durante 3 días (no usar en 1er trimestre)


      	Lumefantrina 480mg/24hrs durante 6 días (no usar en 1er trimestre)


      	Mefloquina 25mg/kg en dosis única (presentación de 250mg)

    


    


    La OMS ha emitido las siguientes recomendaciones de combinaciones para la malaria gestacional: 


    Plasmodium vivax:



    
      	Cloroquina, comprimidos de 150mg (4comp/día durante 2 días y luego 2 comp el tercer día Mantener 2 comp por semana hasta el parto)


      	En el puerperio: Primaquina 30 mg al día durante 7 días

    


    


    Plasmodium falciparum no complicado durante el primer trimestre:


    


    
      	De elección: Quinina 600mg c/8hr durante 7 días + Clindamicina 600mg c/12hr durante 7 días


      	Alternativa (en caso de que el tratamiento previo no esté disponible o falle): Artesunato 250mg/día durante 7 días + Clindamicina 600mg c/12hr durante 7 días

    


    


    Plasmodium falciparum no complicado durante el 2º y 3er trimestre:


    


    
      	De elección: Artesunato 250mg/día durante 7 días + Clindamicina 600mg c/12hr durante 7 días.


      	Alternativa: Quinina 600mg c/8hr durante 7 días + Clindamicina 600mg c/12hr durante 7 días.

    


    


    Plasmodium falciparum complicada: – De elección: Artesunato 2.4 mg/kg iv (pasar en 4 horas, diluido en 500ml de dextrosa al 5%). Repetir cada 12 horas hasta completar 3 dosis.


    


    
      	Alternativa: Quinina 20 mg/kg iv (pasar en 4 horas, diluido en 500ml de dextrosa al 5%). Luego 10mg cada 8hrs hasta completar 3 dosis más.

    


    


    Una vez terminado el tratamiento iv, cambiar a esquema oral para P. falciparum de 1er trimestre.


    No esta indicado en las gestantes el uso de la vacuna (Mosquirix®) ya que su utilidad en adultos es mínima.


    No se recomienda la suplementación de hierro en los casos de anemia por malaria.
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    ALGORITMO I Esquema de manejo de la Malaria: Gestante residente de área endémica para Malaria


    2. DENGUE


    2.1 DEFINICIÓN


    Es una enfermedad causada por un arbovirus de la familia Flaviviridae que se trasmite por la picadura de un mosquito de la especie Aedes (los más comunes son A. aegypti y A. albopictus). Este tipo de especie también es responsable de la trasmisión del Zika, la Chikungunya y otros virus. Existen cuatro variantes del virus (1,2,3,4) y ninguna de ellas genera inmunidad cruzada.


    Durante el embarazo, está relacionado con mayor número de partos prematuros, restricción de crecimiento, preeclampsia, cesáreas, abortos y muerte intraútero. Se ha descrito transmisión vertical (TV) hasta en el 5% de los casos.


    2.2 FACTORES DE RIESGO


    


    
      	Originaria de un país endémico o visitarlo (https://www.cdc.gov/dengue/a reaswithrisk/around-the-world.html)


      	Vivir en medios rurales dentro de un país endémico


      	Trabajo relacionado al campo en áreas endémicas


      	Vivir cerca de acequias o pozos artesanales en áreas endémicas


      	HIV/ inmunodepresión

    


    


    2.3 CUADRO CLÍNICO


    Tiene dos presentaciones:


    


    
      	La forma clásica consiste en fiebre alta, malestar general, cefalea frontal intensa, mialgias, dolor retro-orbitario, anorexia, nauseas, vómitos y erupción o rash cutáneo. Los síntomas suelen iniciarse en la primera semana de infección. Pueden aparecer lesiones hemorrágicas leves (petequias, epistaxis, gingivorragia)


      	La forma hemorrágica se considera severa, tiene síntomas similares a la forma clásica, pero progresa a coagulopatía y hasta un tercio de los pacientes pueden fallecer.

    


    


    Este esquema, adaptado por la Organización Mundial de la Salud, de Yip et al (Medical Progress, Oct 1980), podemos ver la fusión del cuadro clínico con el resto de las variables a tener en cuenta.
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    2.4 DIAGNÓSTICO


    


    
      	Hemograma: Hemoconcentración y trombocitopenia


      	Test de inhibición de Hemaglutinación (TIH)


      	Serologías: En una primoinfección (personas sin contacto con otros flavivirus o/y sin vacunación) la IgM es positiva en el 80% de los casos al quinto día y 99% al décimo día, la IgG se incrementa lentamente y dura años. En una infección secundaria los niveles de IgM pueden ser indetectables y la IgG aumenta muy rápido en la fase aguda. Para diferenciarlas se usan ratios de IgM/IgG


      	PCR para fase aguda y determinación de serotipo (resultado en 24-48hr)


      	Detección rápida de antígenos (resultados en horas y existen kits comerciales para laboratorios básicos)


      	Cultivo viral (los resultados tardan mucho y la muestra tiene que tomarse dentro de los primeros 5 días)

    


    


    Después de 1 semana no se pueden realizar PCR, cultivos ni antígenos.


    La sintomatología del dengue puede confundirse con enfermedades similares, por lo que en situaciones no endémicas, deben descartarse otras etiologías como: Fiebre amarilla, encefalitis japonesa, encefalitis de St Louis, zika, West Nile virus, alphavirus (como Chikungunya y Sinbis virus) , malaria, leptospirosis, tifoidea, Ricketsias, enterovirus, influenza y otras fiebres hemorrágicas (Junin virus, Marburg virus, Ébola, Hanta virus, Crimean-Congo virus).
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    2.5 TRATAMIENTO


    1. Profilaxis:


    Para gestantes de visita o que vivan en un área endémica se recomienda usar repelentes, mosquiteras y cubrirse áreas expuestas.


    2. Tratamiento:


    No existe tratamiento específico. El tratamiento debe ser de soporte, evitando el fallo multisistémico.


    Existe una única vacuna contra el dengue (CYD-TDV, Dengvaxia®), es una vacuna quimérica tetravalente atenuada viva fabricada con tecnología de ADN recombinante mediante el reemplazo de genes estructurales de la fiebre amarilla con cuatro de los serotipos del dengue. LA FDA la aprobó en mayo del 2019.


    La eficacia de la vacuna contra el dengue grave es de hasta 79%. La vacuna esta contraindicada en el embarazo y la lactancia.
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    3. ZIKA


    3.1 DEFINICIÓN


    Es una enfermedad causada por el virus Zika de la familia de los flavivirus que se trasmite por la picadura de un mosquito de la especie Aedes (Los más comunes son A. aegypti y A. albopictus). Este tipo de especie también es responsable de la trasmisión del Dengue, la Chikungunya y otros virus. La distribución del virus sigue la misma que la del dengue, por lo que una gran parte de la población esta expuesta.


    La infección durante el embarazo se ha relacionado a casos de microcefalia, malformaciones del sistema nervioso central, anomalías oculares, anomalías auditivas, retraso de crecimiento, aborto y perdida fetal tardía. No existe una cronología establecida de la afectación fetal, ni hay una estimación clara de la morbi-mortalidad fetal. Se calcula que el riesgo de afectación fetal varia entre un 5-10% y va decreciendo con el progreso del embarazo.


    3.1 FACTORES DE RIESGO


    


    
      	Originaria de un país endémico o visitarlo (https://wwwnc.cdc.gov/travel/page/zika-travel-information)


      	Vivir en medios rurales dentro de un país endémico


      	Trabajo relacionado al campo en áreas endémicas


      	Relaciones sexuales con un portador (hasta 6 meses en el semen)


      	Vivir cerca de acequias o pozos artesanales en áreas endémicas

    


    


    3.2 CUADRO CLÍNICO


    La mayoría de los casos son asintomáticos. Y las personas que desarrollan clínica no presentan un cuadro clínico específico, presentan síntomas como fiebre moderada, exantema máculopapular pruriginoso por todo el cuerpo, hiperemia conjuntival, mialgias, artralgias y cefalea.


    3.3 DIAGNÓSTICO


    Se realizara un estudio de diagnóstico en las gestantes de riesgo para infección:


    


    
      	Paciente sintomática o no sintomática que viaje a zona endémica desde 8 semanas previas al embarazo o durante el mismo.


      	Paciente que desde las 8 semanas previas al embarazo o durante el mismo, mantuviera relaciones sexuales con un hombre o una mujer sintomática o no sintomática que haya viajado a una zona endémica en los últimos 2 meses para las mujeres y 6 meses para los hombres.

    


    


    Pruebas diagnósticas:


    


    
      	PCR en sangre / orina / líquido amniótico


      	Serologías IgG / IgM


      	Pruebas de imágenes (neurosonografía / RMN intracraneal)

    


    


    Por las determinaciones cruzadas con otras infecciones, se solicitara IgM e IgG para Dengue y Chikungunya en los todos los casos evaluados. Se añadirá determinación de PCR para Dengue y Chikungunya en los casos sintomáticos. En los casos positivos se notificara a la agencia de salud pública encargada.


    En los casos con exposición menor de 2 semanas:
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    En los casos con exposición mayor de 2 semanas:


    [image: 40TABLA3]

    Clasificación:
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    En los casos confirmados, sospechosos o en estudio, se harán controles ecográficos para buscar las alteraciones asociadas a la infección (microcefalia, ventriculomegalia, calcificaciones intracraneales, atrofia cerebral, alteraciones corticales, disgenesias, hipoplasia cerebelosa, microoftalmia). Estudios a realizar
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    En los casos de afectación en la neurosonografía y la RMN intracraneal se valorara el estudio complementaria con amniocentesis y PCR del virus, así como el estudio de infecciones concomitantes.


    Realizar PCR para Zika en una muestra de la placenta en el momento del parto. En los casos de abortos también enviar una muestra para PCR.


    3.4 TRATAMIENTO


    No existe tratamiento para la infección contra el virus del Zika. El manejo de los casos sintomáticos se realizará con antitérmicos, hidratación, reposo y medidas de confort.


    Es un virus actualmente en estudio y los protocolos de diagnóstico y seguimiento deben de estar orientados a brindar información a las pacientes y a generar evidencia de calidad para un correcto manejo público de este problema.


    No se aconseja la interrupción del embarazo en ninguna situación en la que no se demuestren alteraciones en las pruebas de imágenes, ya que la infección no tiene una alta probabilidad de generar enfermedad en el recién nacido.


    No se recomienda la suspensión de la lactancia en los casos de contagio materno confirmado o sospechosos.


    El mejor tratamiento como para cualquier infección es la prevención.
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    4. CÓLERA


    4.1 DEFINICIÓN


    Es una infección diarreica aguda causada por la ingestión de alimentos o agua contaminada por el bacilo Vibrio cholerae. La bacteria produce una enterotoxina que puede condicionar sintomatología intestinal severa en el 20% de los infectados sintomáticos. La mayoría de los infectados tienen síntomas leves o están asintomáticos, en sus heces se mantiene la excreción del bacilo hasta 14 días después de la infección, generando focos de contagio difíciles de reconocer. Esta descrito excreción del bacilo incluso durante meses.


    El cólera tiene pocos reservorios, el hombre y el agua son los más conocidos, los animales no tienen rol en la transmisión, pero se han identificado algunos mariscos y el plancton como reservorios. El único huésped susceptible es el ser humano.


    4.2 FACTORES DE RIESGO


    


    
      	No acceso a agua potable


      	No acceso a sistema de saneamiento de aguas


      	Bajo nivel socio-económico / hacinamiento


      	Mala higiene


      	Viajes a países en vías de desarrollo


      	Zonas con infraestructura dañada (post guerra, zonas de catástrofes)

    


    


    4.3 CUADRO CLÍNICO


    En la mayoría de los casos las pacientes son asintomáticas u oligosintomáticas. Pueden presentar un cuadro por diarreas (como lavado de arroz), vómitos, dolor abdominal, calambres musculares, malestar general, fiebre (5% de casos) y otros inespecíficos.


    Los pacientes con síntomas severos se caracterizan por diarreas acuosas abundantes y muy frecuentes que rápidamente generan deshidratación. La deshidratación severa si no es corregida, puede progresar y generar postración, hipotensión, letargo, fallo prerrenal, coma y muerte en algunos casos.


    En las gestantes el cuadro es más grave y de peor pronóstico, sobre todo a final de la gestación. Hasta la mitad de las gestantes se puede dar casos de abortos o partos prematuros en situaciones de gravedad.


    4.4 DIAGNÓSTICO


    A partir de una muestra de heces o vómitos se puede:


    


    
      	Detección directa de la bacteria con microscopio de fase o mediante tinción de Gram. – Pruebas rápidas de coaglutinación (Cholera SMART®, Cholera Screen®) igual de sensibles que el cultivo.


      	Cultivo en medio TCBS / Coprocultivo


      	PCR (permite estudio de virulencia al evaluar al evaluar factor de colonización y toxina). Es la prueba más sensible.


      	Serológicos. Se pueden usar para el diagnóstico de infección reciente, pero no sirven en la fase aguda. No son muy útiles en áreas endémicas con niveles basales de anticuerpos elevados.

    


    


    4.5 TRATAMIENTO


    El tratamiento se basa en la rehidratación y tratamiento antibiótico de los casos severos.


    – Hidratación con sales de rehidratación vía oral (SRO). En los casos que se necesite tratamiento endovenoso, se utilizara Ringer lactato por la reposición de bicarbonato, la solución salina normal no esta recomendada. Los pacientes candidatos a tratamiento endovenoso son:


    


    
      	Perdida de más de 10% de su peso corporal


      	Intolerancia oral


      	Disminución de conciencia

    


    


    Administrar en una hora la mitad de la estimación de líquido perdido (un cálculo rápido es 20ml/kg). Puede ser necesario añadir bicarbonato y/o potasio para corregir la acidosis metabólica y la hipopotasemia presente en la mayoría de casos graves. Siempre se intentara reanudar la hidratación oral, tan pronto el paciente lo tolere.


    – Antibiótico:



    
      	Azitromicina 1 gramo vía oral en dosis única o 500mg vía oral durante 3 días.


      	Eritromicina 500mg cada 6hrs vía oral durante 3 días. En los casos de no tolerancia oral, se administrara vía endovenosa.

    


    


    No se recomienda durante el embarazo, el uso de la vacuna existente.


    El mejor tratamiento es la prevención y siempre en situaciones de riesgo, se recomendara:


    


    
      	Lavado frecuente de manos antes de preparar los alimentos y de comer


      	Consumir agua potable o embotellada


      	Lavar, pelar y cocinar los alimentos, en especial pescados y mariscos.
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    5. CHAGAS


    5.1 DEFINICIÓN


    Es una infección provocada por el parásito Trypanosoma cruzi. Tiene tres formas de contagio; vectorial (picadura de triatomas), vía sanguínea (transfusión de sangre) y transmisión vertical (TV). De forma aislada se han reportado contagios en laboratorios y de forma oral.


    Es una enfermedad endémica de América y sobretodo de Sudamérica. En Europa no existe el vector.


    La prevalencia varía de acuerdo a cada país, pero oscila entre el 1-20% dependiendo del país evaluado.


    La enfermedad tiene consecuencias irreversibles y crónicas en el sistema nervioso, digestivo y cardiaco.


    5.2 FACTORES DE RIESGO


    


    
      	Originaria de un país endémico


      	Vivir en medios rurales dentro de un país endémico


      	Recibir transfusiones sanguíneas

    


    


    5.3 CUADRO CLÍNICO


    Presenta dos fases: 


    


    
      	Fase aguda (2 meses): asintomática en el 70%, 14 días de incubación y el cuadro dura 6-8 semanas, puede presentar una lesión cutánea de la picadura y asociarse una lesión de edema bipalpebral unilateral conocido como el signo de Romaña o chagoma de inoculación. Además puede haber adenitis retroauricular, fiebre, linfadenopatías, mal estado general, hepatoesplenomegalias. En casos graves agudos puede generarse miocarditis o meningoencefalitis pero suele estar asociado a niños, ancianos e inmunodeprimidos.


      	Fase crónica: Puede ser asintomática (60%) y sintomática (40%).

    


    


    Se caracteriza por alteraciones viscerales irreversibles:


    


    
      	Cardiomiopatía chagásica, es una miocardiopatía dilatada progresiva que puede provocar bloqueos, arritmias e insuficiencia cardiaca.


      	Megacolon y megaesófago, provocan disfagia, pirosis, dispepsia, reflujo, estreñimiento y vólvulo intestinal.

    


    


    5.4 DIAGNÓSTICO


    En la gestante el diagnóstico principal será por cribado poblacional en las pacientes con factores de riesgo.


    Consiste en la determinación de dos tipos de IgG para T. Cruzi (dos antígenos diferentes). En algunos casos en los que se sospeche infección aguda se pueden realizar pruebas parasitológicas (identificación directa por microhematocrito).


    5.5 TRATAMIENTO


    Para las mujeres no embarazadas, el exito del tratamiento esta condicionado por el tiempo de evolución de la enfermedad. Cuanto antes se trate, mayor curación tendremos, pudiendo llegar al 100% en los casos agudos y dentro del primer año de contagio. Siempre que exista diagnóstico, independientemente de la fase, se deberá tratar hasta los 70 años.
 Medicación:


    


    
      	Benznidazol 5-7mg/kg/día, fraccionado en 2 tomas, durante 60 días


      	Nifurtimox 10mg/kg/día, fraccionado en 3 tomas, durante 60 días

    


    


    Los dos medicamentos están contraindicados durante el 1er trimestre. Y dada la baja eficacia del tratamiento en fases crónicas, no esta justificado iniciarlo durante la gestación. Se recomendara la suspensión del tratamiento en las personas enfermas que se les diagnosticó durante el embarazo.


    Manejo en la gestante:


    


    
      	No medicar


      	Derivar a infectología


      	Detección de lesiones crónicas: ECG, ecocardiografía. Si la paciente presenta una cardiopatía, el manejo será individualizado, pudiendo ser necesaria la interrupción del embarazo de acuerdo al pronóstico


      	Conducta obstétrica normal si el estado general de la paciente lo permite


      	No suspensión de lactancia


      	Derivación del RN a infectología
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    NEUROPATÍAS


    Luis Cabero Roura,  Ma Ángeles Sánchez
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    1. SÍNDROME DEL TUNEL CARPIANO


    Dolor, parestesia e hiperestesia en el primero, segundo y tercer dedo de la mano por compresión del nervio mediano en el túnel del carpo.


    La aparición más frecuente durante el embarazo es debida a que en este existe una retención de líquidos que favorece la compresión del mediano en el túnel carpiano.


    Los síntomas ocurren en el tercer trimestre y suelen resolverse en las primeras semanas postparto.


    El tratamiento consiste en la fijación nocturna de la muñeca en una posición neutra. El uso de corticoides o cirugía rara vez es necesario durante la gestación porque es un proceso transitorio que mejora tras el parto.


    2. PARÁLISIS DE BELL


    Parálisis del nervio facial que puede afectar a las tres ramas dando una expresión facial asimétrica con ptosis palpebral, perdida de secreción lacrimal, salivar y perdida del gusto en los 2/3 anteriores de la lengua.


    Existe una mayor prevalencia en el embarazo especialmente en el tercer trimestre y la primera semana del postparto. Parece haber un mayor número de parálisis completa en mujeres embarazadas que en no embarazadas y por tanto con una peor recuperación.


    Las gestantes con parálisis de Bell tienen un mayor riesgo de preeclampsia. La mayoría de las pacientes tienen una recuperación completa tras el parto sobretodo aquellas con una parálisis incompleta.


    Como tratamiento paliativo es útil el parche ocular y la lubricación artificial.


    Si esta indicado tratamiento farmacológico se utiliza corticoides (prednisona 60-80 mg/dia) + valaciclovir (1g/8h)


    3. SÍNDROME DE GUILLÉN BARRE


    Es una enfermedad rara de causa desconocida, que en dos tercios de los casos se diagnostica 7-10 días después de una infección vírica aguda. Surge de manera esporádica en el embarazo sin afectación fetal.


    En la exploración física, aparece una debilidad motora progresiva arrefléxica en más de una extremidad con pérdida sensorial leve. La punción lumbar muestra aumento de las proteínas en el LCR.


    Se requiere ventilación mecánica asistida. La plasmaféresis en las dos primeras semanas de la enfermedad es eficaz para evitar la ventilación mecánica y si se requiriera ésta, disminuye el tiempo total que se necesita del respirador (las embarazadas son vulnerables a desplazamientos rápidos del volumen plasmático, por lo que se inicia hidratación antes de la plasmaféresis para evitar hipovolemia e hipotensión).
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    EPILEPSIA


    Luis Cabero Roura,  Ma Ángeles Sánchez


    [image: barra_amarilla]

    1. CONCEPTO Y FRECUENCIA


    La coincidencia de epilepsia y gestación ocurre en un 0,7% de los embarazos. En general, puede decirse que alrededor de un 15-30% de las epilepsias experimentarán agravación durante la gestación, un 15-30% mejorarán y un 60% discurrirán sin cambios.


    


    
      	A. La frecuencia de agravación se reduce a un 10% en las pacientes que permanecieron asintomáticas durante los dos años anteriores al inicio de la gestación.


      	B. Sexo fetal. Las pacientes con feto varón tienen el doble de posibilidades de experimentar un agravamiento de la enfermedad.


      	C. Mal cumplimiento de la medicación.


      	D. Fatiga y deprivación de sueño.


      	E. Tratamiento con ácido fólico, que puede hacer disminuir los niveles plasmáticos de algunos antiepilépticos, como la fenitoína.


      	F. Interacciones de los fármacos anticonvulsivantes con otros comúnmente usados durante la gestación, principalmente antiácidos y antihistamínicos.


      	G. Aumento en los requerimientos de la mayoría de los fármacos antiepilépticos (fenitoína, barbitúricos, carbamazepina, etosuximida y primidona), debiendo aumentar las dosis administradas.

    


    


    De hecho, las convulsiones durante la gestación aparecen con mayor frecuencia entre las mujeres tratadas con oxcarbacepina. La lamotrigina, por otro lado, es un fármaco que requiere aumentos de dosis durante la gestación, dado que con frecuencia la dosis habitual se torna infra terapéutica.


    2. TIPOS DE CRISIS
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    3. DIAGNÓSTICO
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    4. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL


    Se planteará cuando las crisis debuten durante la gestación.


    


    
      	Convulsiones de la eclampsia: 

      
        	No hay antecedentes de epilepsia


        	TA elevada, probable existencia de proteinuria y/o edemas

      



      	Convulsiones de origen metabólico 

      
        	Antecedentes de trastorno metabólico


        	Niveles de glucemia o calcio alterados

      



      	Convulsiones secundarias a AVC
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    5. TRATAMIENTO DE LAS CRISIS


    A. Control de constantes vitales


    B. Mantener la vía aérea permeable (colocación de un tubo de Mayo)


    C. Colocar una vía intravenosa:


    


    
      	Administrar diacepam iv: 10-30 mg (dosis de ataque), siguiendo luego con otros antiepilépticos, aunque no recurran los ataques.


      	Fenitoína iv dosis de carga 15-18 mg/kg iv a un ritmo de infusión de hasta 50 mg/min.
El sulfato de magnesio no es una alternativa para las crisis epilépticas.

    


    


    D. Solicitar analítica: glucemia, calcio, sodio, potasio, cloro. E. Monitorizar al feto (TNS):


    


    
      	Durante los episodios convulsivos se observan bradicardias fetales que pueden mantenerse hasta 20 minutos después de la convulsión materna. No debe finalizarse la gestación, excepto si el registro tiene un trazado pre mortem. Generalmente, el feto tolera bien estos episodios y se recupera sin lesión. La mejor manera de proteger al feto es evitar la repetición de las crisis.


      	Sin embargo, en caso de estatus epiléptico el pronóstico es distinto. Se han publicado mortalidades del 50% y déficit de rendimiento intelectual en la infancia en hijos de mujeres con crisis repetidas.

    


    


    Se denomina status epiléptico a aquella situación en la que aparecen convulsiones y no se reestablece totalmente entre una y otra o aparece una convulsión que dura más de 30 minutos. Se debe iniciar el tratamiento cuando la convulsión dura más de 10 minutos o cuando se producen dos convulsiones sin recuperar la conciencia entre ambas.
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    El tipo más frecuente es el tónico-clónico generalizado (gran mal), sin embargo, también puede aparecer en crisis focalizadas del lóbulo temporal y corteza motora. Durante las convulsiones aparecen hipertensión, taquicardia, hipoxia y lactoacidosis. Las contracciones musculares prolongadas pueden provocar rabdomiolisis, hipertermia y necrosis tubular aguda mioglobinúrica. Si persiste más de 2 horas, puede aparecer disfunción neurológica permanente por la excitación neuronal constante e hipoxemia. La meta terapéutica es controlar el status epiléptico en 30 minutos.


    6. TRATAMIENTO STATUS EPILEPTICO


    


    
      	Diacepam 10 mg I.V en 2 min y después 2 mg/min hasta que cesen las convulsiones


      	Fenilhidantoína 50 mg/min en solución salina (dosis de saturación es de 18 mg/Kg)


      	Si persiste actividad convulsiva, intubación endotraqueal y fenobarbital I.V 50 mg/min hasta dosis total de 20 mg/Kg. Si fracasa, anestesia general

    


    


    7. CONSIDERACIONES ADICIONALES


    La existencia de epilepsia no es indicación de inducción de parto o de cesárea electiva. En ambos casos, las indicaciones son las obstétricas. No obstante, la cesárea es necesaria ante la aparición de episodios repetidos de convulsiones tónico-clónicas generalizadas durante el parto que dificultan el curso del mismo.


    También debe considerarse en el manejo del estatus epiléptico aparecido en el tercer trimestre de la gestación.
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    COREA GRAVÍDICA


    Luis Cabero Roura, Ma Ángeles Sánchez
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    1. CONCEPTO


    Consiste en un cuadro de corea adquirido durante el embarazo y desaparece al finalizar la gestación.


    2. CAUSAS


    Las causas más comunes de corea en edad reproductiva son la cardiopatía reumática y el síndrome antifosfolipídico. Más raro el hipertiroidismo, el síndrome de Wilson o estados de hipercoagulabilidad.


    La fisiopatología se puede explicar por el aumento de la sensibilidad dopaminérgica a nivel de los ganglios basales debido a los estrógenos. Es más frecuente después del primer trimestre, disminuye en forma espontánea en cerca de un tercio antes del parto y se resuelve en la mayoría después del nacimiento. La gravedad de la corea suele disminuir a medida que el embarazo progresa. Las formas muy severas de corea pueden producir hipertermia, rabdomiólisis y mioglobinuria cuando no se tratan en forma adecuada y pueden llevar a la muerte.


    De forma típica comienza del segundo al quinto mes y desaparece espontáneamente después de varios meses o tras el parto.


    3. TRATAMIENTO


    Si la corea es leve, no es necesario iniciar tratamiento, sobre todo teniendo en cuenta la historia natural de la enfermedad; se recomienda iniciar terapia farmacológica en aquellas en las que su salud o la del feto estén en riesgo.


    Su tratamiento consiste en haloperidol 1-6 mg/día en las formas moderadas y hasta 20 mg/día en las graves.
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    ENCEFALOPATÍA DE WERNICKE


    Luis Cabero Roura, Ma Ángeles Sánchez
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    1. CONCEPTO


    Surge como consecuencia de un déficit de tiamina en el contexto de una hiperémesis gravídica de larga evolución (3-6 sem), en desnutrición crónica, en alcohólicas y en dietas de exclusión.


    2. CLÍNICA


    Clínicamente aparece confusión, ataxia, paresia de músculos extraoculares y nistagmus, de comienzo agudo. Si no se corrige el déficit de tiamina, aparece el síndrome de Korsakoff (delirium tremens con agitación, temblor y alucinaciones).


    3. DIAGNÓSTICO


    El diagnóstico es retrospectivo y se basa en la actividad de transcetolasa eritrocítica y a veces por la administración de tiamina i.v.


    4. TRATAMIENTO


    Su tratamiento consiste en la administración i.v de 100 mg de tiamina cada 12 horas durante 1 semana como mínimo.
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    ESCLERODERMIA O ESCLEROSIS SISTÉMICA


    Luis Cabero Roura, Ma Ángeles Sánchez
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    1. CONCEPTO


    La esclerosis sistémica (ES) (esclerodermia) es una enfermedad multisistémica caracterizada básicamente por una afección endotelial, que condicionará el resto de lesiones (fibrosis) en vasos sanguíneos, piel, tracto gastrointestinal, corazón, pulmón y riñón. (Figura 1)
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    Figura 1. Esclerodermia


    A grandes trazos, la ES puede dividirse en: forma cutánea limitada, forma difusa, esclerodermia sin esclerodermia y formas de superposición. La esclerodermia localizada la dividimos en: morfea, esclerodermia lineal y en coup de sabre.


    La American College of Rheumatology definió los criterios de clasificación, que en la práctica se utilizan como criterios diagnósticos de la ES:



    
      	Criterio mayor: esclerosis proximal (dedos, extremidades, tronco, etc.).


      	Criterios menores: 

      
        	Esclerodactilia.


        	Cicatrices puntiformes digitales.


        	Fibrosis pulmonar bibasal.

      


    


    


    Es una enfermedad poco frecuente en general (1:100.000-1:1.000.000) y menos en personas jóvenes, por lo que no será frecuente verla en pacientes embarazadas. El signo más frecuente de debut es el fenómeno de Raynaud y el edema de dedos. Posteriormente, pueden aparecer poliartritis y toda la sintomatología según los órganos afectados. Prácticamente debemos dudar del diagnóstico de ES en ausencia de fenómeno de Raynaud. Hay una forma clínica considerada clásicamente como de buen pronóstico, aunque quizá debamos revisar el concepto: el síndrome CREST (calcicosis, Raynaud, afectación esofágica, esclerodactilia y telangiectasias), que se asocia a la presencia de anticuerpos anticentrómero. Esta variante se puede acompañar de hipertensión arterial pulmonar. Las formas difusas no tienen un marcador sensible, aunque sí específico, los anticuerpos anti-SCl-70 (antitopoisomerasa). La insuficiencia cardíaca y la hipertensión arterial pulmonar, junto a la insuficiencia renal, son los signos de peor pronóstico.Hay que tener un cuidado especial en reconocer la denominada “crisis renal esclerodérmica”, que en el caso de la gestación podría confundirse con una HTA de mala evolución, preeclampsia-HELLP o con cualquier otro síndrome microangiopático.


    2. ES Y EMBARAZO


    Aunque las posibles complicaciones médicas de la ES durante la gestación son múltiples, no está claro que la ES aumente la incidencia de abortos, prematuridad o RCIU. Tampoco está claro que la gestación empeore el curso de la ES. En determinados casos con HTA grave, HTAP y/o insuficiencia renal, la gestación podría complicar la ES. De suceder esto, probablemente deberíamos recomendar la finalización de la gestación. El tercer trimestre y el postparto son los momentos de máximo riesgo, por la posible aparición de afectación renal, HTA e incluso la ya comentada crisis renal esclerodérmica.


    En algunos casos, el puerperio puede acompañarse de reactivación de la ES. Además, la anestesia es otro problema potencial en gestantes con ES. Puede haber dificultades en la intubación y en conseguir accesos vasculares. Se han descrito exacerbaciones de la enfermedad tras uso de anestésicos generales, así como duraciones anormalmente prolongadas tras anestesias neuroaxiales.


    Recomendaciones: informar adecuadamente a la paciente con ES antes de la concepción. Aunque hay poca experiencia, el embarazo puede afectar negativamente a la ES, tanto en las formas difusas, como las limitadas y viceversa.


    Debe tenerse máxima precaución en aquellas pacientes con HTAP, neuropatía y/o HTA. El tercer trimestre parece ser el período más complicado, por el riesgo de desarrollar enfermedad hipertensiva e insuficiencia renal, lo que obligaría a interrumpir el embarazo. La presencia de casos familiares de ES es posible, aunque rara. De la misma manera, la posible aparición de ES en el niño es excepcional, aunque está bien documentada (scleredema neonatorum).


    Manejo de la gestación en pacientes con ES 


    Evaluación previa completa, especialmente: peso, extensión de las afectaciones cutáneas, cardíaca, renal, pulmonar, así como el estado nutricional. Si hay afectación pulmonar o renal importante, desaconsejar el embarazo. Si estos problemas aparecen durante la gestación, aconsejar su interrupción.


    La aparición de una crisis renal esclerodérmica obligará a terminar la gestación de forma inmediata. Monitorización cuidadosa de la TA y de la función renal durante todo el embarazo, especialmente en el último trimestre. Recomendar el parto en el momento adecuado.


    Cuidar la elección del tipo de anestesia así como los fármacos a utilizar. 


    En el puerperio inmediato, cuidadosa monitorización de la TA, función renal y cardiaca. Los únicos fármacos que podemos utilizar durante la gestación son los antiinflamatorios no esteroideos hasta la semana 28, los corticoides y los calcio-inhibidores. Otros fármacos usados a menudo, como la ciclofosfamida, los IECA o los inhibidores del receptor de la angiotensina II, están absolutamente contraindicados durante la gestación. En las pacientes con disfunción esofágica, hay que usar preventivamente los inhibidores H2, inhibidores de la bomba de protones y/o ortropramidas. Afortunadamente, el uso de los inhibidores de la bomba de protones parece segura durante la gestación.
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    MIASTENIA GRAVIS


    Luis Cabero Roura, Ma Ángeles Sánchez
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    1. CONCEPTO


    La miastenia gravis es una enfermedad autoinmune, de origen desconocido, con anticuerpos IgG dirigidos contra los receptores de acetilcolina del músculo estriado.


    2. CLÍNICA


    Se caracteriza por debilidad y fatigabilidad muscular:


    


    
      	Afecta a los músculos oculares, faciales y orofaríngeos y, en menor medida, a las extremidades.


      	Se agrava con el ejercicio y mejora con el reposo o el sueño. 


      	No afecta al músculo liso ni al miometrio.

    


    


    3. DIAGNÓSTICO


    


    
      	Clínica de pérdida de fuerza muscular sin disminución de la sensibilidad o los reflejos.


      	Tests farmacológicos: test de edrofonio. Es un inhibidor de la acetilcolinesterasa de acción corta (aproximadamente 5 minutos) y efecto rápido (30 segundos). Se administra por vía endovenosa y provoca recuperación de la fuerza muscular.


      	Tests serológicos: determinación de anticuerpos antirreceptor de acetilcolina o anticuerpos antimuscarínicos.


      	Tests neurofisiológicos: estimulación repetitiva, EMG-fibra fina (Jitter).

    


    


    4. PRONÓSTICO


    Efecto del embarazo sobre la miastenia


    


    
      	La evolución es impredecible. Hay un porcentaje aproximadamente igual de pacientes que mejoran, empeoran o no cambian durante la gestación: 

      
        	La severidad de la miastenia o el comportamiento en embarazos previos no permite pronosticar el efecto del embarazo sobre la enfermedad.


        	Sin embargo, la timectomía previa sí disminuye el riesgo de exacerbación. Después de la intervención, se recomienda esperar un año para iniciar la gestación.

      



      	Si se ha producido un empeoramiento de la enfermedad, el aborto no produce una remisión. 


      	Es más frecuente el deterioro durante el puerperio que durante el embarazo.

    


    


    4.1 EFECTO DE LA MIASTENIA SOBRE EL EMBARAZO Y EL FETO


    Gestación y parto


    


    
      	Se han comunicado mayor incidencia de aborto y parto prematuro.


      	No altera la primera fase del parto porque no afecta la musculatura uterina (compuesta por musculatura lisa). Sí que puede afectar al expulsivo debido a que se puede encontrar debilidad de la musculatura estriada. La fatiga y el estrés en esta fase podrían desencadenar una crisis, por lo que es necesaria la monitorización de la paciente. El parto vaginal instrumentado podría estar indicado en estas pacientes.

    


    


    Feto 


    


    
      	Miastenia fetal. Los anticuerpos IgG atraviesan la placenta y se encuentran en cantidades similares en sangre materna y en sangre de cordón. Sin embargo, hay pocas manifestaciones de miastenia fetal. Los movimientos fetales intraútero no acostumbran a disminuir. Cuando lo hacen puede comprobarse por ecografía una motilidad disminuida o rigideces en flexión asociados a polihidramnios.


      	Artrogriposis.

    


    


    Neonato


    


    
      	Aproximadamente el 12% de los hijos de madre con miastenia grave generalizada presentan miastenia neonatal transitoria, por el paso de anticuerpos a través de la placenta o de la leche materna.


      	La clínica puede oscilar entre una mandíbula laxa hasta una hipotonía generalizada.


      	Desaparece espontáneamente en 2-4 semanas.


      	El 80% de los casos necesitan tratamiento con acetilcolinesterasa y algunos precisan soporte respiratorio.


      	No hay relación entre la miastenia neonatal y la gravedad o la duración de la enfermedad materna, pero sí con el título de anticuerpos.

    


    


    5. TRATAMIENTO


    


    
      	a. Inhibidores de la acetilcolinesterasa: 

      
        	Piridostigmina


        	Neostigmina

      



      	b. Inmunosupresión: 

      
        	Glucocorticoides


        	Azatioprina


        	Ciclosporina


        	Ciclofosfamida

      



      	c. Timectomía


      	d. Plasmaféresis


      	e inmunoglobulinas

    


    


    6. CRISIS MIASTÉNICA


    Se define como una exacerbación del cuadro, capaz de poner en peligro la vida de la paciente. Las causas más frecuentes son las infecciones intercurrentes, el estrés, el ejercicio físico intenso, la anestesia, la cirugía y el embarazo (en especial, el puerperio). Las complicaciones más importantes son la insuficiencia respiratoria (por afectación de la musculatura intercostal y del diafragma) y la aspiración (por debilidad de la musculatura faríngea). El tratamiento debe realizarse en una Unidad de Cuidados Intensivos.


    7. CONDUCTA DURANTE EL EMBARAZO


    Inicio de la gestación 


    


    
      	Debe desaconsejarse a las mujeres con timomas o en tratamiento con fármacos con riesgo teratógeno. Las mejores condiciones para iniciar el embarazo las presentan las pacientes timectomizadas y asintomáticas durante los últimos 12 meses.

    


    


    Seguimiento del embarazo 


    


    
      	Debe atenderse como una gestación de alto riesgo.


      	Si se presenta una preeclampsia, el sulfato de magnesio está formalmente contraindicado, porque el magnesio inhibe la liberación de acetilcolina.


      	Muchos otros fármacos, de los que pueden ser utilizados durante el embarazo, están contraindicados o deben ser monitorizados (Tabla I).

    


    


    Parto 


    


    
      	El inicio y la evolución del parto no deben alterarse por la enfermedad.


      	La analgesia ideal es la epidural.

    


    


    Puerperio 


    


    
      	La lactancia está contraindicada por el paso de anticuerpos a través de la leche materna, y porque el esfuerzo de la lactancia puede provocar un agravamiento de la clínica materna.


      	La exacerbación de la clínica es relativamente frecuente durante el puerperio, por lo que se recomienda aumentar los controles clínicos de estas pacientes.
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    ESCLEROSIS MÚLTIPLE (EM)


    Luis Cabero Roura, Ma Ángeles Sánchez
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    1. CONCEPTO


    Es una enfermedad desmielinizante multifocal del sistema nervioso central, que se caracteriza por presentar clínica con exacerbaciones y remisiones. La evolución es crónica y progresiva. Es un proceso autoinmune, el más frecuente del SNC, y no tiene tratamiento específico.


    2. CLÍNICA


    Presenta una gran variabilidad en cuanto a su forma de presentación. El cuadro clínico está determinado por la localización de los focos de desmielinización en el SNC. Las manifestaciones más habituales son:


    


    
      	Alteraciones de la visión


      	Nistagmo


      	Disartria


      	Disminución de la percepción de la vibración y del sentido de posición


      	Ataxia y temblor de intención


      	Debilidad o parálisis de uno o varios miembros


      	Espasticidad


      	Alteraciones vesicales

    


    


    3. DIAGNÓSTICO


    Los criterios para establecer el diagnóstico son el antecedente de, al menos, dos episodios de déficit neurológico, junto con la existencia de signos objetivos secundarios a lesiones situadas en más de una localización en el SNC.


    Los potenciales evocados, estudios urológicos o la RM permiten completar el diagnóstico.


    4. PRONÓSTICO


    La enfermedad no interfiere el curso de la gestación, aunque sí pueden empeorar transitoriamente algunos síntomas en pacientes que ya presenten previamente complicaciones (p. ej., problemas vesicales o dificultad motora de extremidades inferiores). La gestación no afecta el curso de la enfermedad.


    Disminuye especialmente en el tercer trimestre de embarazo y se incrementa especialmente en los 3 primeros meses del puerperio. El mejor indicador del desarrollo clínico durante el embarazo y postparto es el historial de recaídas (tipo, frecuencia, duración, recuperación, etc.). No hay incremento a largo plazo de discapacidad. Aunque se ha dicho que los brotes disminuyen a medida que avanza el embarazo y se incrementan en el postparto, esto no está claramente establecido.


    5. MANEJO DE LA GESTANTE CON EM


    Control preconcepcional


    


    
      	Evaluar la actividad de la enfermedad


      	Suspender las medicaciones teratógenas y evaluar la necesidad o no de continuar el tratamiento con corticoides, según la gravedad de la afectación


      	Es una enfermedad multifactorial, influenciada por factores genéticos y ambientales, lo cual hace que exista una predisposición familiar, sin que se pueda establecer un mecanismo de herencia concreto


      	Suplemento de ácido fólico


      	Dieta rica en calcio (10 μg/día)

    


    


    Control prenatal 


    


    
      	Control clínico de la enfermedad


      	Añadir o incrementar corticoides si recaída


      	Si existe afectación urinaria, realizar urocultivo mensual


      	Mantener actividad física


      	Durante la gestación, no se han observado cambios en la incidencia de abortos espontáneos, ni parto pretérmino, ni preeclampsia, ni muerte anteparto, ni defectos congénitos

    


    


    Control intraparto


    


    
      	Hidrocortisona 25 mg/8 h im además de la dosis habitual al inicio del trabajo de parto


      	Analgesia epidural de elección


      	Existe una mayor tasa de inducciones del parto, aunque no hay indicación para finalizar la gestación de manera electiva, lo que conlleva mayor número de horas de dilatación, y esto a su vez, mayor número de partos instrumentados (fórceps)


      	Por otro lado, se recomienda acortar el período expulsivo mediante parto instrumentado para evitar la fatiga materna

    


    


    Control del puerperio


    


    
      	Se recomienda la lactancia materna, ya que no existe mayor riesgo de brote o de transmisión fetal por la lactancia materna


      	Se debe vigilar en este período la aparición de recaídas
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    TRAUMATISMO DURANTE LA GESTACIÓN


    Xochitl Sandoval, Luis Cabero Roura
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    1. INTRODUCCIÓN


    Los traumatismos son la principal causa de muerte en mujeres en edad fértil. Dentro de ellos, los más frecuentes son los accidentes automovilísticos, seguidos de agresiones, quemaduras, caídas, etc. La prevención de lesiones maternas y fetales en los accidentes de tráfico es fundamental. La utilización del cinturón de seguridad disminuye al 20% la mortalidad de ambos. El cinturón debe estar ajustado, con la parte horizontal contra las crestas ilíacas y la tira en bandolera por encima del fundus uterino.


    No se ha demostrado la efectividad de las bolsas de aire en el embarazo, pero se supone que pueden proteger de los desprendimientos de placenta y de lesiones fetales.


    La evaluación de la gestante con traumatismo puede estar dificultada por los cambios fisiológicos del embarazo, ya que hay una alteración de la capacidad de respuesta de los sistemas circulatorio y respiratorio. La anatomía abdominal está distorsionada; las vísceras quedan desplazadas y el útero es la diana de las fuerzas que se ejerzan sobre el abdomen anterior después del primer trimestre.


    La respuesta de defensa abdominal ante una hemorragia es menos probable, porque los músculos están elongados y las vísceras están separadas de la pared anterior del peritoneo.


    2. PRONÓSTICO


    2.1 TRAUMATISMO NO PENETRANTE


    


    
      	La mortalidad materna suele deberse a hemorragia o lesión cerebral.


      	La causa más frecuente de muerte fetal es la muerte materna y la hipotensión mantenida: 

      
        	No existe correlación entre el pronóstico fetal y la gravedad de las lesiones maternas. El feto puede sobrevivir después de lesiones maternas importantes o morir después de lesiones menores.


        	La madre puede mantener las constantes normales hasta haber perdido el 30% de la volemia, pero el feto puede tener una hipoperfusión importante, porque no existe autorregulación de la perfusión uterina.

      



      	La causa más frecuente de muerte fetal sin lesiones maternas vitales es el desprendimiento precoz de placenta: 

      
        	La probabilidad aumenta cuanto mayor sea el tamaño uterino


        	El traumatismo causal puede ser una caída, una agresión o el impacto del volante o de otro objeto


        	La muerte fetal puede ser inmediata o no, dependiendo del tamaño del desprendimiento

      



      	La rotura uterina es poco habitual. Se produce en menos del 1% de los traumatismos severos: 

      
        	La muerte fetal es prácticamente constante


        	Suele ocasionarla un traumatismo frontal importante y es más frecuente cuando se produce fractura de pelvis

      



      	Las fracturas o lesiones cerebrales del feto son más frecuentes en traumatismos penetrantes, aunque también pueden producirse en los no penetrantes: 

      
        	Aumentan en embarazos a término cuando la calota se encaja
Suelen acompañarse de fractura de pelvis materna

      


    


    


    2.2 TRAUMATISMO PENETRANTE


    


    
      	El útero se lesiona con gran facilidad, especialmente a medida que avanza la gestación. Las otras vísceras están relativamente protegidas por él


      	La mortalidad fetal puede llegar al 50%

    


    


    2.3 QUEMADURAS


    


    
      	Las principales causas de muerte materna son: 

      
        	Precoz: la hipoxia (por inhalación) y la hipovolemia (por la pérdida masiva de líquidos)


        	Tardía: la sepsis

      



      	El pronóstico fetal depende del materno. Con quemaduras de más del 30% de la superficie corporal, la mortalidad fetal es del 80%.

    


    


    3. CONDUCTA ANTE UN TRAUMATISMO SEVERO


    3.1 ACTUACIÓN INICIAL


    


    
      	La reanimación materna rápida es la mejor manera de atender también al feto.


      	Debe asegurarse una vía aérea permeable y administrar oxígeno, controlar la hemorragia y mantener la tensión arterial.


      	Por encima de las 20 semanas colocar a la paciente inclinada hacia la izquierda con un ángulo de, al menos, 15º, poniendo una cuña bajo el lado derecho (a menos que se sospeche una lesión vertebral), para evitar los efectos de la hipotensión supina en el feto. • En cuanto sea posible, auscultar al feto y realizar un TNS.


      	La hipovolemia debe tratarse agresivamente con soluciones cristaloides. Reposición de líquidos de 3:1 (cristaloides: sangre pérdida).


      	Utilizar una sonda nasogástrica u orogástrica para prevenir la broncoaspiración, dado que la embarazada tiene el estómago lleno.


      	Realizar una ecografía buscando signos de desprendimiento placentario.


      	La cesárea urgente debe indicarse en dos casos: 

      
        	Sufrimiento fetal con sospecha de DPPNI o rotura uterina


        	Madre moribunda que no responde a las maniobras de reanimación

      


    


    


    Cesárea peri mortem. Cuando se efectúa una cesárea a una paciente en estado crítico, las tasas de supervivencia materna y fetal pueden ser mayores, debido a la notable mejoría en la hemodinámica materna. El parto del feto proporciona a la madre una recuperación del 30-80% del gasto cardiaco y, sumando esto a otras medidas de RCP avanzada, puede conseguirse una mejora circulatoria.


    3.2 ACTUACIÓN SECUNDARIA


    Una vez estabilizada la madre, debe realizarse un diagnóstico exhaustivo de las lesiones:


    


    
      	Interrogatorio (a ella o los acompañantes), respecto a las circunstancias del traumatismo.


      	Exploración física cuidadosa. 


      	Analítica: 

      
        	Hemograma completo


        	Pruebas de coagulación, incluyendo PDF


        	Grupo y Rh y pruebas cruzadas, si se sospecha hemorragia


        	Función renal


        	Función hepática


        	Despistaje de hemorragia fetomaterna, en traumatismos importantes (test de Kleihauer- Betke o prueba de APT)

      



      	Realizar las radiografías que se consideren necesarias según el traumatismo. No deben contraindicarse, en ningún caso, por consideraciones fetales.


      	Si son necesarias otras exploraciones es preferible la RMN, aunque la TAC puede practicarse si no se superan los 10 Rad.


      	Ante la sospecha de una hemorragia oculta, deben realizarse las exploraciones necesarias para localizarla. Los sitios habituales de pérdida son la cavidad torácica, el peritoneo, el retroperitoneo y la pelvis: 

      
        	Si se sospecha una hemorragia abdominal, se puede optar por la culdocentesis o el lavado peritoneal para diagnosticarla. La ecografía y especialmente la TAC pueden resultar de mucha utilidad. Esta última permite, además, localizar hemorragias retroperitoneales. La radiación fetal con utillaje moderno es de 5 a 10 Rad.

      


    


    


    4. CONTROL FETAL


    


    
      	Registro continuo de la FCF mientras se esperan las exploraciones maternas. En todo caso no debe ser menor de dos horas, si el traumatismo ha sido abdominal.


      	Ecografía para estudiar la vitalidad fetal y la inserción placentaria.


      	Administrar gammaglobulina anti-D a la madre, si es Rh negativa, aunque el test de Kleihauer no demuestre la hemorragia fetomaterna. La cantidad de sangre necesaria para sensibilizar a una madre Rh negativa es mucho menor que la que se precisa para que el test dé positivo.


      	Valorar la administración de corticoides para aceleración de la madurez fetal, sobre todo en situaciones maternas inestables.


      	Ingreso hospitalario para control fetal al menos 24 horas, incluso si las lesiones maternas no son severas. Realizar TNS seriados durante este período. Durante el período de observación, monitorización de la dinámica uterina con TNS y ecografía transvaginal (longitud cervical). Si fuera necesario, seguir el protocolo de amenaza de parto prematuro: 

      
        	La única exclusión a este criterio son las caídas maternas leves, no acompañadas de traumatismo, ni pérdida de consciencia, ni sintomatología posterior.
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    TRAUMATISMO CRANEAL


    Luis Cabero Roura
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    Constituyen el 20 % de las causas no obstétricas de muerte materna. La escala de Glasgow nos proporciona información sobre la función cerebral y está correlacionada con el pronóstico (< 8 se considera traumatismo craneal severo). El pronóstico fetal está directamente relacionado con la severidad del traumatismo. Si se produce muerte materna o muerte cerebral, está indicado practicar cesárea tan pronto como sea posible (la mayor morbilidad fetal aparece a partir de los 20 min del cese de signos vitales; el nacimiento dentro de los primeros cinco minutos del cese de actividad vital están relacionados con un pronóstico excelente).
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    ACCIDENTES CEREBROVASCULARES


    Luis Cabero Roura
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    1. CONCEPTO


    Se dividen en isquemia o infarto arterial y en hemorragia cerebral o trombosis venosa cerebral. Ocurren el 10% en el embarazo, 40% en el parto y 50% en el puerperio.


    2. CAUSAS
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    3. ACCIDENTES CEREBROVASCULARES ISQUÉMICOS


    3.1 TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL


    Ocurre con mayor frecuencia relacionada con el embarazo, sobretodo en el puerperio inmediato. Producido por trombofilias (sd. Antifosfolipídico o déficit de proteína C y S) y en ocasiones por hipertensión infección o parto-cesárea.


    3.1.1 CLÍNICA: Cefalea intensa de varios días de evolución, vómitos, crisis focales o generalizadas, confusión, visión borrosa, déficit neurológicos o perdida de conciencia. La hipertensión intracraneal surge como consecuencia del efecto compresivo del infarto venoso hemorrágico, por la alteración de la reabsorción de LCR a causa de algún coágulo en el seno longitudinal superior.


    3.1.2 DIGNÓSTICO: RMN (figura 1)


    [image: 50FIGURAS-1]

    Figura 1. Corte sagital de RMN mostrando trombosis de seno longitudinal superior


    3.1.3 TRATAMIENTO:


    Control de convulsiones, hipertensión intracraneal y tratamiento anticoagulante.


    3.2 TROMBOSIS ARTERIAL CEREBRAL


    La trombosis se relaciona con la ateroesclerosis y por tanto con la edad y con Anticuerpos antifosfolipídicos positivos. La embolia con patología cardiaca reumática con o sin asociación a arritmias ( FA) en tercer trimestre o puerperio.


    3.2.1 CLÍNICA: cefalea intensa súbita, déficit neurológicos y/o convulsiones. Dependiendo del territorio vascular afecto se objetiva:


    a) Territorio de la arteria carótida interna


    


    
      	Arteria cerebral media.- hemiparesia con afectación facial, de claro predominio facial, y trastorno sensorial ipsilateral. Hemianopsia homónima. Si se afecta el hemisferio dominante (generalmente el izquierdo) hay afasia o disfasia.


      	Arteria cerebral anterior.- hemiplejia sensitivomotora con claro predominio de miembro inferior contralateral asociado frecuentemente a incontinencia urinaria.

    


    


    b) Territorio de arteria basilar


    


    
      	Arteria cerebral posterior.- alteración hemisensorial contralateral y pérdida visual contralateral.


      	Arteria cerebelosa posteroinferior (Síndrome de Wallenberg).- defecto sensorial facial, síndrome de Horner ipsilateral, alteración espinotalámica contralateral (dolor y temperatura), ataxia cerebelosa, nistagmo, disfagia, disartria, naúseas, vómitos, hipo y preservación motora.


      	Síndromes del tronco cerebral.- afectación ipsilateral de pares craneales, hemiparesia


      	contralateral, nistagmo y alteración de la conciencia.

    


    


    3.2.2 DIAGNÓSTICO


    


    
      	Exploración neurológica exhaustiva.


      	Extracción de hemograma y estudio de coagulación.


      	Pruebas de imagen: TAC craneal sin contraste (si es posible), RMN o angiografía, ecocardiograma, ultrasonido modo B con doppler pulsátil de las arterias carótidas. Similar a fuera del embarazo.

    


    


    3.2.3 TRATAMIENTO


    Analgesia, AAS, HBPM (heparina de bajo peso molecular) o t-PA (activador tisular del plasminógeno: Riesgo de hemorragia puerperal si se administra < 8 horas preparto.) Endarterectomia carotídea si embolo en bifurcación carotidea.


    4. ACCIDENTES CEREBROVASCULARES HEMORRÁGICOS


    Ocurren en la misma proporción que los isquémicos. Se dividen en:


    4.1 HEMORRAGIA INTRACRANEAL:


    Debida a complicaciones de la hipertensión esencial (relacionada con la edad), inducida por el embarazo (preclampsia). También puede asociarse al abuso de cocaína. La tasa de mortalidad es muy alta y las supervivientes tienen secuelas neurológicas permanentes. Es necesario el manejo correcto de la hipertensión aguda para prevenir esta patología.


    4.2 HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA:


    ES LA CAUSA DEL 10 % DE LAS MUERTES EN EL EMBARAZO Y PARTO. RELACIONADA CON ROTURA DE ANEURISMAS SACULADOS O DE MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS. LA COCAÍNA PUEDE INDUCIR ROTURA DE ANEURISMAS PREEXISTENTES.


    El periodo de mayor riesgo de ruptura de aneurismas son el tercer trimestre y el posparto inmediato. Existe una relación entre la preclampsia y la rotura aneurismática.


    4.3 CLÍNICA


    


    
      	Irritabilidad meníngea (Cefalea intensa, rigidez de cuello, náuseas, vómitos), taquicardia, fiebre leve, hipertensión, leucocitosis, proteinuria. Puede evolucionar hacia obnubilación, convulsiones y coma.

    


    


    4.4 DIAGNÓSTICO


    


    
      	TAC.- su utilidad diagnóstica es superior a la de la RMN, especialmente en las primeras 24 horas.


      	Se debe realizar punción lumbar si hay sospecha clínica y el TAC es normal. Nos mostrará xantocromía.


      	Se puede utilizar angiografía para identificar el aneurisma.

    


    


    4.5 TRATAMIENTO (Evidencia IV)


    • Cesárea electiva.- aneurisma o MAV conocida o en aquellas que han sobrevivido a una hemorragia intracraneal sin recibir tratamiento quirúrgico.


    Casi todos los neurocirujanos prefieren operar en las primeras 48 horas del episodio hemorrágico, aunque algunos operan a las 1 ó 2 semanas. Si feto es > 32 SDG extracción fetal antes de intervención quirúrgica cerebral. Si no posible extracción fetal previa por excesiva prematuridad control estricto de hipotensión e hipotermia.


    • Cesárea urgente. Si hemorragia subaracnoidea se produce durante el trabajo de parto.


    • Parto vaginal.- tras la corrección quirúrgica del aneurisma o MAV, el parto vaginal es seguro.
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    TUMORES CEREBRALES


    Luis Cabero Roura
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    1. INCIDENCIA


    La incidencia de las neoplasias no se incrementa durante la gestación y el tipo de tumores es similar a aquellos diagnosticados en las no embarazadas de la misma edad. Los tumores cerebrales primarios más frecuentes son gliomas, meningiomas. En cuanto a las metástasis, existe relación entre el embarazo y el coriocarcinoma. Del 3 al 20% de los coriocarcinomas presentan metástasis cerebrales al diagnostico.


    Los cambios ocurridos durante la gestación pueden tener un efecto importante en la aparición de sintomatología tumoral o en el crecimiento del tumor. Aparición de clínica por retención de sal y agua por el sistema vascular; descenso de supresión inmunológica durante el embarazo con una mayor tolerancia al tumor; existencia de tumores hormonodependiente como el meningioma o el neurinoma acústico que tienen receptores de hormonas sexuales estimulados por el embarazo.


    2. CLÍNICA:


    • Náuseas y vómitos es un síntoma común en el embarazo y en los tumores cerebrales. En el embarazo suelen aparecer al inicio y tienden a mejorar a lo largo de la gestación. En la patología tumoral suele desarrollarse tardíamente e ir progresivamente empeorando. Se acompaña de cefalea.


    • Crisis convulsivas: Pueden deberse a un cuadro eclámptico o a un tumor cerebral. Las crisis eclámpticas son generalizadas mientras que las secundarias a un tumor son focalizadas con déficit neurológicos.


    3. DIAGNÓSTICO:


    • El metodo ideal es la RMN.


    4. PRONÓSTICO Y TRATAMIENTO:


    


    
      	El tratamiento con anticonvulsivantes o corticoides puede ser necesario pero debe usarse con cautela.


      	Control estricto de la tensión arterial (El uso de antihipertensivos debe ser muy cuidadoso para evitar una hipotensión y con ello una hipoperfusión cerebral) y la administración de líquidos. (La hidratación excesiva favorecería el edema cerebral que empeoraría el cuadro).


      	La cirugía está indicada en los tumores cerebrales malignos o en aquellos que causen síntomas severos.


      	Se debe indicar la terminación del embarazo en pacientes con pérdida visual progresiva, aumento incontrolable de la presión intracraneal o convulsiones generalizadas.


      	Las complicaciones intraparto son las derivadas del descenso de la perfusión cerebral o de herniación debida a aumento de la presión intracraneal
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    LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMATICO (LES)


    Manuel Casellas Caro
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    1. DEFINICIÓN


    Es una enfermedad inflamatoria crónica, que puede afectar diferentes órganos y sistemas y que se caracteriza por discurrir a brotes con períodos alternantes de remisión y actividad. Los territorios más comúnmente afectados son las articulaciones, la piel, los riñones, los pulmones y el sistema nervioso. El LES es la enfermedad autoinmune que con mayor frecuencia coincide con la gestación. La tabla I muestra la frecuencia de síntomas clínicos en estos pacientes. Junto a los síntomas que afectan los territorios citados pueden asociarse otros de carácter general, como la fiebre, la pérdida de peso, las mialgias y la fatiga.


    2. DIAGNÓSTICO


    El diagnóstico de la enfermedad se realiza en base a la presencia de criterios (que incluyen, tanto datos de laboratorio como síntomas clínicos). La ARA (American Rheumatism Association) requiere al menos la presencia de cuatro de ellos para efectuarlo, pudiendo estar presentes, tanto de forma seriada como simultánea. La tabla II recoge estos criterios. Algunas pacientes tienen menos de cuatro criterios, y en sentido estricto no pueden clasificarse como afectas de LES. Comúnmente se clasifican como afectas de enfermedad lupus-like. Algunas de ellas en el curso de los años desarrollan un LES completo. Las pacientes afectas de lupus-like pueden beneficiarse de tratamientos para el LES y con frecuencia, requieren cuidados especiales durante la gestación.


    3. PRONÓSTICO DE LA PACIENTE CON LES DURAN TE LA GESTACIÓN


    El pronóstico de la paciente afecta de LES durante el embarazo viene determinado por la presencia de una serie de marcadores de riesgo que son:


    


    
      	Presencia de anticuerpos antifosfolípido (anticoagulante lúpico y/o anticardiolipina y/o antib- 2 glicoproteína I)


      	Existencia de nefropatía.


      	Presencia de anticuerpos anti-Ro y La.


      	Intervalo de tiempo transcurrido desde el último brote de la enfermedad, hasta el inicio de la gestación.

    


    


    4. COMPLICACIONES OBSTÉTRICAS DEL LES


    Comúnmente, las pacientes afectas de LES presentan porcentajes elevados de complicaciones gestacionales. La pérdida gestacional (aborto o muerte fetal), la restricción del crecimiento intrauterino, la preeclampsia o la prematuridad son complicaciones que aparecen con notable mayor frecuencia en pacientes gestantes con LES con respecto a la población general.


    Parto pretérmino


    Aparece según las series entre un 10-80% de las gestaciones complicadas con LES, constituyendo la complicación más frecuente de la enfermedad. Un estudio reciente de cohortes muestra una incidencia del 50% de parto prematuro. La prematuridad puede aparecer como consecuencia de preeclampsia, RCIU, RCTG patológicos con sospecha de sufrimiento fetal y rotura pretérmino de membranas.


    Los factores de riesgo más comúnmente asociados son:


    


    
      	La actividad de la enfermedad


      	La HTA crónica preexistente


      	Presencia de anticuerpos AFL


      	Tratamiento con corticoides a dosis altas

    


    


    Pérdida gestacional 


    La pérdida gestacional (abortos o muerte fetal intraútero) es una complicación relativamente frecuente, cuya incidencia varía en las series publicadas entre un 10-50%. Son factores de riesgo la presencia de:


    


    
      	Anticuerpos antifosfolípido (anticoagulante lúpico y anticardiolipina IgG). En nuestra experiencia tuvo también importancia en la predicción la presencia de anticuerpos anti β-2 glicoproteína I.


      	Nefritis lúpica


      	Historia de pérdidas gestacionales previas.


      	Existencia de la enfermedad activa en el momento de inicio de la gestación.


      	Hipocomplementemia.

    


    


    RCIU (restricción de crecimiento intrauterino) 


    Su frecuencia varía entre un 10-30%. Factores de riesgo para su aparición son la existencia de:


    


    
      	Nefritis lúpica.


      	Preeclampsia


      	Presencia de anticuerpos AFL

    


    


    Preeclampsia


    Su presencia (con mayor o menor severidad) es relativamente frecuente, afectando alrededor de un 30% de las gestantes. Su aparición se ve favorecida por la presencia de:


    


    
      	Anticuerpos antifosfolípido


      	HTA preexistente


      	Existencia de nefropatía previa


      	Enfermedad activa en el momento de la concepción

    


    


    Una vez instaurada es, en muchas ocasiones, difícil distinguir en una paciente con nefropatía previa la existencia de un brote de la misma frente a la aparición de una preeclampsia añadida. Además, es posible la coexistencia. El diagnóstico diferencial es preciso habida cuenta de que las entidades tienen manejos distintos. Diversos parámetros analíticos (serológicos, de función renal, hematológicos así como hepáticos) resumidos en la tabla III, pueden ser de utilidad. En ocasiones, no obstante, el diagnóstico diferencial precisa de la realización de biopsia renal (rara vez, sin embargo, anteparto).
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    5. COMPLICACIONES MATERNAS


    Brote lúpico


    La actividad del LES no parece estar aumentada durante el embarazo. Ello no significa que en la gestación no se produzcan brotes de la enfermedad (que son particularmente cutáneos y articulares), y que el clínico deba estar atento a fin de efectuar un diagnóstico precoz y adecuado. El diagnóstico de brote de LES es, en ocasiones, difícil dada la similitud frecuente entre los síntomas propios del embarazo y alguna de las manifestaciones del LES. La incidencia de brotes durante el embarazo oscila en las series entre el 15 y el 60%.


    Nefropatía


    Es una complicación relativamente frecuente del LES. En series seleccionadas puede llegar a ser del 50%
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    Exploración clínica 


    Existe una clara correlación entre la severidad de la insuficiencia renal antes del embarazo y el riesgo de deterioro durante el mismo. El nivel de creatinina antes de la gestación y no el tipo histológico de la nefritis parece ser el elemento de mayor valor pronóstico para predecir la evolución de la nefropatía. De este modo, niveles de creatinina por encima de 1,5 mg/dl se asocian a deterioro de la función renal en el transcurso de la gestación, mientras que valores por debajo de dicha concentración al inicio del embarazo no comportan deterioro adicional de la misma.


    Por otro lado, las pacientes con nefropatía tienen una probabilidad de exacerbación de la nefritis del 50-60% si conciben durante un período de actividad del LES. Inversamente, las pacientes con LES bien controlado que conciben después de un período de remisión de 3 a 6 meses tienen solo una probabilidad de entre un 7 y un 10% de exacerbación de la nefritis. La exacerbación de una nefropatía lúpica en la gestación o en el puerperio puede ser muy severa, con desarrollo de insuficiencia renal anúrica, insuficiencia renal crónica y muerte materna. Se requiere una vigilancia estricta para establecer el diagnóstico precoz y un tratamiento enérgico de las exacerbaciones. Asimismo, el debut de un LES en el embarazo con nefritis se asocia con frecuencia a un curso tormentoso con insuficiencia renal aguda anúrica. Su presencia debe sospecharse en una mujer joven con presentación multisistémica que incluye rash, artritis y alopecia.


    En la gestación no existe una relación claramente definida entre clase histológica de la OMS y severidad del brote, aunque hay una tendencia a mayor agresividad en los tipos histológicos III y IV. Como se ha citado previamente, la existencia de nefropatía incrementa el riesgo de desarrollo de preeclampsia en las pacientes con LES; estas pacientes son tributarias de recibir aspirina a bajas dosis desde el inicio de la gestación para prevención de la preeclampsia. Desde el punto de vista renal, la gestación se halla contraindicada en pacientes con nefritis lúpica activa (especialmente difusa proliferativa y síndrome nefrótico), HTA moderada o severa y creatinina ≥ 2 mg/dl.


    6. MANEJO DE LA PACIENTE AFECTA DE LES DURANTE LA GESTACIÓN


    El control de la paciente afecta de LES debe iniciarse durante el período preconcepcional:


    


    
      	En este contexto la paciente, de acuerdo con su perfil (presencia o no de anticuerpos AFL, nefropatía, HTA preexistente, etc.), debe ser advertida de los riesgos, tanto obstétricos como médicos que su enfermedad puede comportar.


      	Deben, asimismo, evitarse o sustituirse aquellos fármacos con potencial efecto negativo, como, por ejemplo, antiinflamatorios no esteroideos o agentes citotóxicos.


      	El inicio de la gestación debe optimizarse hasta 6 meses como mínimo del último brote de la enfermedad.


      	Previo a la gestación debe determinarse clearance de creatinina, proteinuria de 24 horas, anticuerpos AFL (AL, acL (G y M) y anti-β−glicoproteína I (G y M)), y anticuerpos anti- Ro y La.

    


    


    Durante la gestación


    El control médico de la paciente afecta de LES debe ser multidisciplinar en íntima colaboración entre el obstetra y el internista o reumatólogo. Es relevante que ambos dispongan de experiencia en el manejo de este tipo de pacientes. El objetivo es el diagnóstico precoz de las complicaciones que pueden agravar a la paciente con LES. La periodicidad de las visitas se establece de acuerdo con el momento de la gestación y la severidad del LES. En los casos donde es posible el compromiso maternofetal y durante los dos primeros trimestres, las visitas obstétricas se recomiendan cada tres semanas y con periodicidad semanal desde finales del segundo y durante el tercer trimestre. En cada visita debe insistirse a la paciente sobre la posibilidad de síntomas que sugieran brote lúpico y diferenciarlos de los propios de la gestación. Se evaluará la actividad del LES en cada visita prenatal (puntuación SLEDAI). La ecografía obstétrica seriada con una periodicidad aproximada mensual con estudio Doppler fetoplacentario se realizará desde la semana 24. Previamente a ello se evaluará estudio Doppler de arterias uterinas probablemente de utilidad en el manejo de estas pacientes.


    Los tests de vigilancia fetal anteparto (TNS, PB) deben iniciarse en el momento en que se estime viabilidad fetal y contando con las características del Servicio de Neonatología del centro.


    No es necesario monitorizar los títulos de anticuerpos antinucleares, ni los títulos de anticuerpos AFL en el transcurso de la gestación; tales iniciativas no han comportado mejoras de los resultados.


    Sí deben determinarse niveles de complemento y anti-ADN en casos de sospecha de actividad del LES. La cesárea se realizará en este tipo de pacientes por indicación obstétrica.


    Tratamiento de las exacerbaciones del LES 


    Deben ser evaluadas cuidadosamente antes de decidir si obedecen a un aumento de la actividad de la enfermedad o a síntomas propios del embarazo.


    Brotes leves o moderados 


    Si la paciente está recibiendo ya glucocorticoides, incrementar la dosis, al menos, 20 o 30 mg al día. En la eventualidad que la paciente no reciba tratamiento iniciarlo a dosis de 15 a 20 mg al día de prednisona.


    Afectaciones severas pero sin participación renal del SNC.


    


    
      	Realizar interconsulta con el reumatólogo y valorar ingreso de la paciente


      	Iniciar tratamiento con glucocorticoides a dosis de 1 a 1,5 mg al día


      	Esperar evolución favorable en 5 a 10 días: 

      
        	Si se produce dicha mejoría, disminuir la dosis de corticoides hasta la mínima eficaz.


        	Si, por el contrario, no se objetiva dicha mejoría, considerar iniciar tratamiento con ciclosporina o azatioprina.

      


    


    


    Afectaciones severas con afectacion renal o del SNC 


    


    
      	Hospitalizar a la paciente y solicitar IC con reumatólogo / internista , nefrólogo o neurólogo de acuerdo al caso clínico.

    


    


    7. MEDICACIONES UTILIZADAS EN EL MANEJO DE PACIENTES CON LES


    A continuación se ofrece la información existente acerca de los fármacos más comúnmente utilizados para el manejo del LES, de su categoría (FDA) y de la recomendación o no de utilización durante el embarazo.


    Antiinflamatorios no esteroideos (B). Deben evitarse especialmente en el tercer trimestre.


    Hidroxicloroquina (C). Hay datos limitados respecto al uso de la hidroxicloroquina en el embarazo. Los datos sobre teratogenicidad se basan en la utilización de cloroquina. Durante la gestación, la suspensión del tratamiento con hidroxicloroquina se asocia a un aumento del riesgo de brote lúpico; en consecuencia, se recomienda continuar la medicación si esta parece necesaria para controlar la actividad de la enfermedad.


    Glucocorticoides (B). Evitar los fluorados, dado que atraviesan la placenta. La utilización de altas dosis de corticoides se asocia a efectos secundarios maternos importantes y consecuentemente, obstétricos.


    Ciclosporina (C). Este fármaco no resulta teratogénico en animales y parece ser seguro en humanos, como se desprende de la amplia experiencia de utilización en gestantes con trasplante renal.


    Azatioprina (D). Teratogénico en animales, parece resultar seguro en la especie humana.


    Ciclofosfamida (D). Su utilización se asocia a la aparición de paladar hendido y anomalías esqueléticas. Debe evitarse si es posible, pero puede resultar necesario para controlar casos severos de nefritis proliferativa.


    Methotrexate (X) Embriotóxico. Debe evitarse.
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    SÍNDROME ANTIFOSFOLÍPIDO (SAFL)


    Manuel Casellas Caro
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    1. INTRODUCCIÓN


    El síndrome AFL viene definido por la coexistencia de alteraciones clínicas y de laboratorio, y puede aparecer de modo aislado (síndrome AFL aislado) o asociado a alguna otra enfermedad, más comúnmente autoinmune, y sobre todo, el LES (que presenta positividad a Ac AFL en aproximadamente un 30% de pacientes), aunque puede observarse en otras enfermedades (Tabla I).


    2. FISIOPATOLOGÍA


    La trombosis (tanto arterial como venosa) es el mecanismo por el cual pueden explicarse la mayoría de las manifestaciones clínicas del SAF y sus trastornos asociados. Se han invocado múltiples mecanismos y es más que probable que en algunas pacientes coexistan más de uno. Sin embargo, el examen histológico de la placenta muestra que no todas las pérdidas gestacionales se acompañan de trombosis e infartos placentarios. Este hecho ha conducido a la suposición de que puede existir una acción directa de los Ac AFL sobre las funciones trofoblásticas, que conduzcan a la pérdida gestacional no mediada por mecanismos trombóticos. En este sentido varios mecanismos se han propuesto que pueden contribuir a esta vía no trombótica.


    3. CUADRO CLÍNICO


    Aproximadamente un 70% de los individuos con síndrome de AFL son mujeres en edad reproductiva y debe estar siempre presente en el diagnóstico diferencial del obstetra.


    4. MANIFESTACIONES OBSTÉTRICAS


    Aunque, como se ha citado, los Ac AFL pueden estar presentes hasta en un 5% de gestantes que no presentarán manifestaciones clínicas, el síndrome de AFL se asocia claramente a complicaciones obstétricas. La frecuencia de complicaciones (muerte fetal, preeclampsia, restricción de crecimiento intrauterino [RCIU], prematuridad) es elevada entre las pacientes afectas del síndrome.


    Pérdidas gestacionales repetidas. Numerosos estudios retrospectivos y prospectivos señalan una elevada incidencia de asociación entre Ac AFL y pérdidas gestacionales. Las de segundo y/o tercer trimestre se consideran de la máxima especificidad para síndrome de AFL. La pérdida fetal suele estar precedida por RCIU, oligoamnios, alteraciones en la fluxometría Doppler y anomalías de la FCF, que indican hipoxia consecuente a la insuficiencia uteroplacentaria.


    Por otro lado, la incidencia de positividad a Ac AFL en pacientes con aborto recurrente oscila entre un 5-14% para el AL y un 7-11% para la aCL IgG.


    Preeclampsia. La preeclampsia grave de inicio precoz es una manifestación frecuente del síndrome AFL que oscila en diferentes series entre un 18% y un 45%. Inversamente, la frecuencia de positividad para Ac AFL en pacientes con diagnóstico de preeclampsia fluctúa entre un 5-18%.


    Restricción de crecimiento intrauterino y pérdida de bienestar fetal. Asociados o no a la preeclampsia, complica alrededor del 33% de las gestaciones con síndrome de AFL bien definido. El RCIU, la preeclampsia y la pérdida de bienestar fetal son elementos que contribuyen a la prematuridad, que aparecen en el 30% de estas gestaciones.


    5. COMPLICACIONES MÉDICAS


    Trombosis arteriales y venosas


    Se observa que, alrededor de la mitad de los pacientes con LES y AL, presentaron un episodio trombótico durante el período de seguimiento. Se estima que el riesgo anual de trombosis venosa y arterial fue respectivamente, del 14 y 7%.
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    Es importante hacer mención que esta nada despreciable frecuencia tuvo lugar aún cuando las pacientes recibieron algún tipo de tratamiento frente al riesgo trombótico.


    Desde el punto de vista del obstetra hemos de recordar que los episodios trombóticos aparecen con frecuencia durante el embarazo, el puerperio o la ingesta de anticonceptivos orales, por lo que debe pensarse siempre en esta entidad.


    Trombosis venosas 


    De entre los episodios trombóticos, los más frecuentes (70% del total) son los venosos, siendo los que afectan a las venas profundas de la pantorrilla los más comunes, si bien no es infrecuente (y debería hacer excluir un síndrome AFL) su aparición en territorios inusuales, como las venas porta, mesentérica, esplénica, subclavia e incluso en las venas cerebrales.


    Trombosis arteriales


    Son menos frecuentes que las anteriores (30%). Son, sobre todo, cerebrales (50%), la más común en el territorio de la cerebral media, aunque como en el caso anterior, se han descrito en localizaciones infrecuentes, como en las arterias coronarias (23%), retiniana, subclavia, braquial o incluso en las digitales. Las oclusiones arteriales no siempre tienen un origen trombótico. En ocasiones, aparecen como fenómenos embólicos secundarios al desprendimiento de vegetaciones estériles presentes en las válvulas cardiacas (mitral y aórtica principalmente), que se observan en un 4% de los pacientes con SAF. Este hecho justifica la realización de ecocardiografía sistemática.


    Trombopenia


    La plaquetopenia es una manifestación frecuente, que aparece aproximadamente en un 40% de los pacientes con SAF primario; habitualmente es levemoderada (no inferior a 50.000 mm3). Clínicamente es indistinguible de la PTI y la indicación de instaurar tratamiento en el embarazo sigue los mismos criterios y fármacos que para esta. El síndrome de AFL ofrece una curiosa asociación de plaquetopenia y riesgo trombótico, asociación que también puede observarse en:


    


    
      	Trombopenia inducida por heparina


      	Púrpura trombótica trombocitopénica

    


    


    Otras manifestaciones asociadas


    


    
      	Livedo reticularis. Es la alteración cutánea más ampliamente reconocida como asociada al SAF.


      	Anemia hemolítica autoinmune y test de Coombs positivo.


      	Manifestaciones neurológicas: 

      
        	Cefalea migrañosa


        	Corea y corea gravidarum


        	Demencia multiinfarto


        	Mielitis transversa


        	Amaurosis fugaz

      


    


    


    6. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL SÍNDROME AFL


    La tabla II los recoge.
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    7. TRATAMIENTO DEL SÍNDROME ANTIFOSFOLÍPIDO


    En base a la información existente hasta la fecha, parece razonable abordar el tratamiento de las pacientes con Ac AFL y pérdidas gestacionales, sin antecedentes de trombosis, con la combinación aspirina / heparina, máxime si tenemos en cuenta que la adición de heparina no parece comportar riesgos significativos para estas pacientes. No obstante, debe tenerse en cuenta que quizás en un futuro podamos delimitar un subgrupo de las pacientes antes definidas en las que la administración de aspirina sola podría resultar suficiente. Por otro lado, queda por evaluar la dosis adecuada de heparina (en función de si se trata de pérdidas por debajo de la semana 10 o pérdidas fetales), así como la definitiva superioridad de la utilización de HBPM.


    En base a la diferente expresividad del síndrome pueden esquematizarse diversos escenarios terapéuticos.


    Paciente gestante con Ac AFL aislados, sin síndrome AFL: No se halla bien definida la opción en estas pacientes. No hay que olvidar que un grupo no despreciable son mujeres que nunca tendrán manifestaciones clínicas del síndrome. Las posibilidades oscilan entre vigilancia estricta sin tratamiento versus tratamiento con aspirina a bajas dosis.


    Paciente con síndrome AFL (pérdidas gestacionales de repetición o muerte fetal) sin antecedentes de trombosis. Esta paciente es tributaria de recibir tratamiento con HBPM profiláctica y aspirina a dosis bajas tan pronto se evidencie ecográficamente la presencia de embrión vivo. El tratamiento con heparina debe mantenerse en el puerperio durante 6 semanas. En el caso de pérdidas gestacionales inferiores a 10 semanas puede ser suficiente la administración de HBPM profiláctica. En el caso de pacientes con historia de muerte fetal y a fin de disminuir el riesgo trombótico, pueden ser necesarias dosis mayores, o incluso utilizar tromboprofilaxis ajustada. Con el empleo de heparina debe recomendarse andar una hora al día e ingerir suplementos de calcio y vitamina D.


    En la paciente no gestante, deben controlarse los factores de riesgo trombótico (tanto arteriales como venosos), así como modificar los factores de riesgo secundarios para aterosclerosis. Desde el punto de vista ginecológico están contraindicados el tratamiento hormonal sustitutivo, la tibolona, el tamoxifeno, el raloxifeno y la anticoncepción oral. En base a la serie de Erkan, la administración de aspirina en pacientes con antecedentes de pérdida fetal puede disminuir la incidencia de trombosis. En el colectivo de pacientes afectas de LES y síndrome AFL secundario, se ha demostrado la eficacia de la administración de cloroquina para prevenir las complicaciones trombóticas.


    Pacientes con síndrome AFL y antecedentes de trombosis


    No hay duda de que estas pacientes deben recibir tratamiento con HBPM a dosis plenas, tratamiento que, obviamente, debe mantenerse postparto. Deben recibir las mismas atenciones que el grupo anterior en cuanto al riesgo de osteoporosis inducida por heparina, así como el control de los factores de riesgo trombótico y arteriosclerótico. En la paciente no gestante, la duración e intensidad del tratamiento anticoagulante con warfarínicos es objeto de controversia, dado el alto porcentaje de recidivas trombóticas que presenta el síndrome. El grado de protección contra las recurrencias se correlaciona con el nivel de anticoagulación. El tratamiento con warfarina de ligera intensidad (INR < 1,9) no es eficaz. Los tratamientos de mediana (INR 2,0- 2,9) o alta intensidad (INR > 3) sí ofrecen protección.


    Se sugieren tratamientos de mediana intensidad para la mayoría de pacientes reservando los de alta intensidad para aquellas con trombosis venosas recurrentes o antecedentes de trombosis arterial.


    El control del nivel de anticoagulación en pacientes con AL es dificultoso habida cuenta de que dicho anticuerpo prolonga ocasionalmente el tiempo de protrombina y el INR; este hecho parece dependiente de los reactivos y puede solucionarse con una cuidadosa selección de la tromboplastina y del instrumental empleado para el test del tiempo de protrombina.


    Pacientes sin hijos vivos a pesar de tratamientos correctos con heparina y aspirina En casos clínicos y series cortas se ha utilizado el tratamiento con inmunoglobulinas para el manejo de este tipo de pacientes. La asociación de IGiv junto con HBPM puede considerarse en aquellas pacientes con deseos gestacionales en las que ha fracasado previamente la administración de HBPM y AAS.


    Tratamiento con corticoides


    Debe reservarse en el síndrome AFL para el tratamiento de las siguientes situaciones:


    


    
      	Anemia hemolítica


      	Plaquetopenia


      	Pacientes afectas de LES para el tratamiento del brote de enfermedad lúpica

    


    


    Recomendaciones y conclusiones en pacientes obstétricas con síndrome antifosfolípido Recomendaciones basadas en evidencias científicas limitadas o inconsistentes (Nivel B)


    La determinación de Ac AFL debe limitarse a aquellas mujeres con historias médicas u obstétricas sugestivas. Las recomendaciones siguientes se basan en consensos o en opinión de expertos (Nivel C)


    Las mujeres con síndrome antifosfolípido y sin historia trombótica deben recibir dosis profilácticas de heparina y bajas dosis de aspirina durante el embarazo y el período postparto (6-8 semanas).


    Las mujeres con síndrome antifosfolípido e historia previa de trombosis (y que no se hallen en tratamiento anticoagulante a largo plazo) deben recibir dosis anticoagulante de heparina durante todo el embarazo y el período postparto (6-8 semanas). Las pacientes con síndrome AFL deben evitar el uso de anticonceptivos con estrógenos.


    Debido al riesgo de restricción de crecimiento intrauterino debe efectuarse una monitorización estricta del crecimiento fetal mediante ultrasonografía. Los tests de bienestar fetal anteparto deben considerarse después de las 32 semanas de gestación o más precozmente si existen signos de restricción de crecimiento fetal.


    8. SÍNDROME ANTIFOSFOLÍPIDO CATASTRÓFICO (SAFC)


    Descrito por primera vez por Asherson en 1992, es una manifestación del síndrome AFL, en el que el rasgo diferencial radica en la aparición de una microangiopatía trombótica extensa que depara afectación multiorgánica. A diferencia del síndrome AFL clásico que se presenta con afectación aislada (trombosis) de un gran vaso arterial o venoso, aquí lo predominante es la afectación generalizada de vasos de pequeño tamaño. Su patogenia no se conoce bien, pero se especula con la posibilidad de un estado de autoperpetuación trombótica establecida tras una trombosis aislada.


    Diagnóstico


    El diagnóstico precisa de la afectación, de al menos, tres órganos, establecida en el curso de días o semanas, con demostración histológica de oclusión múltiple en vasos de pequeño o gran tamaño.


    Suele debutar de forma brusca y aguda con el antecedente por lo habitual de:


    


    
      	Infección (más frecuente)


      	Intervención quirúrgica (mayor o menor)


      	Traumatismo


      	Ingesta de fármacos (anticonceptivos orales)


      	Supresión de un tratamiento anticoagulante

    


    


    Clínica 


    El cuadro clínico es el resultado de la asociación de una enfermedad multisistémica trombótica de pequeños vasos con afectación predominantemente orgánica, una CID sobreañadida que también contribuye a la oclusión de pequeños vasos y una respuesta sistémica inflamatoria inducida por citocinas.


    Las manifestaciones clínicas más frecuentemente asociadas al síndrome catastrófico son:


    


    
      	Renales (70%): insuficencia renal que requiere diálisis, asociada a HTA


      	Trombopenia (68%)


      	Pulmonares (66%): disnea, síndrome de distrés respiratorio del adulto, TEP múltiple


      	SNC (56%): confusión, desorientación, coma, convulsiones.


      	Cardiacas (50%): con insuficiencia cardiaca, IAM


      	Cutáneas (50%): con livedo reticularis, nódulos subcutáneos dolorosos y fenómenos de isquemia digital. Las úlceras cutáneas (principalmente en las piernas) son también frecuentes

    


    


    Menos comunes son las manifestaciones producidas por afectación gastrointestinal, de las glándulas suprarrenales o la aparición de una CID.


    Tratamiento


    El tratamiento es empírico habiéndose utilizado la administración de corticoides a altas dosis por vía intravenoso, asociados a heparina a dosis plenas y ciclofosfamida e incluso inmunoglobulinas.


    Aunque no hay un tratamiento estándar, parece que los mejores resultados (eficacia del 68%) pueden obtenerse con la realización de plasmaféresis (basado en la similitud del SAFC con la púrpura trombótica trombocitopénica, otra microangiopatía generalizada) combinada con las anteriores opciones terapéuticas.


    Pronóstico


    La mortalidad es elevada (50%), y la causa principal de fallecimiento es el fallo cardiopulmonar.
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    MIGRAÑA EN EL EMBARAZO


    José Gerardo Garza Leal, José Gerardo Garza Marichalar
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    1. DEFINICIÓN


    La migraña es una cefalea que se presenta de manera episódica, generalmente asociada a náusea, fotofobia y sonofobia. Generalmente es, pero no siempre, unilateral y tiene como característica el ser pulsátil.


    2. ETIOLOGÍA


    A pesar de que no se tiene clara la etiología de la migraña, se sabe que existen una serie de eventos de disfunción neuronal que llevan a cambios intra y extracraneales que ocasionan la migraña, incluyendo las 4 fases: síntomas premonitores o pródromo, aura, cefalea y resolución.


    La teoría vascular de la migraña, que sugería que esta cefalea era causada por la vasodilatación de vasos sanguíneos intracraneales y el aura por vasoconstricción, ya no se considera viable. Si hay vasodilatación durante los episodios de migraña, es más probable que sea un epifenómeno resultante de la inestabilidad del mecanismo de control neurovascular central.


    3. FACTORES DE RIESGO


    La migraña es un trastorno sindrómico del cerebro que, en la mayoría de los casos, se hereda. Al igual que con la mayoría de las enfermedades comunes, es probable que la base genética de la migraña sea compleja y, en algunos individuos, puede basarse en el efecto aditivo de más de una fuente genética. Los individuos propensos a la migraña tienen un umbral genético que los hace susceptibles a un ataque agudo de migraña que depende del equilibrio entre la excitación y la inhibición en varios niveles del sistema nervioso. Las anomalías sutiles, que involucran los canales de membrana, las familias de receptores y los sistemas enzimáticos, se han relacionado con la migraña en ciertos grupos e individuos.


    4. CUADRO CLÍNICO


    Los ataques de migraña ocurren de manera episódica y recurrente y generalmente progresan a lo largo de 4 etapas: pródromo, aura, cefalea y resolución.


    En la fase prodrómica generalmente se reportan síntomas como bostezos, euforia, depresión, irritabilidad, ansiedad por comer, estreñimiento y rigidez de nuca.


    El aura se caracteriza por un progreso gradual, duración de no más de una hora, reversibilidad y una mezcla de síntomas positivos y negativos. Los síntomas positivos indican una descarga activa de las neuronas del sistema nervioso central y pueden ser: visuales, auditivos, somatosensoriales o motores. Los síntomas negativos indican la ausencia o la pérdida de la función como pérdida de la vista, de la audición, del tacto o la habilidad de mover una parte del cuerpo.


    La cefalea tiende a ser unilateral y a ser de característica pulsátil, especialmente mientras aumenta de intensidad. Mientras aumenta la intensidad a lo largo de varias horas, los pacientes generalmente experimentan náusea y vómitos. Durante la presentación de la cefalea generalmente se refiere fotofobia y sonofobia.


    Finalmente, en la fase de resolución, una vez que la cefalea cede, el paciente puede experimentar algo de dolor con los movimientos de cabeza, especialmente en donde había estado localizada la migraña.


    5. CURSO DURANTE EL EMBARAZO


    La migraña durante el embarazo es modulada por fluctuaciones en los niveles de estrógenos. Aproximadamente el 5% de las pacientes con diagnóstico de migraña antes del embarazo refiere un empeoramiento durante el embarazo.


    Generalmente la recurrencia de los ataques de migraña ocurre durante el periodo puerperal. Pacientes con migraña catamenial son las que tienen más probabilidades experimentar migraña durante el periodo postparto.


    6. DIAGNÓSTICO


    Los criterios de la Clasificación Internacional de Cefaleas para migraña sin aura son los siguientes:


    


    
      	Al menos cinco ataques que cumplan los criterios 2 a 4


      	Ataques de dolor de cabeza que duran de 4 a 72 horas (sin tratamiento o sin éxito).


      	El dolor de cabeza tiene al menos dos de las siguientes características: 

      
        	Ubicación unilateral


        	Calidad pulsante


        	Intensidad del dolor moderada o severa


        	Agravación por o evitando la actividad física de rutina (por ejemplo, caminar o subir escaleras)

      



      	Durante el dolor de cabeza al menos uno de los siguientes: 

      
        	Náuseas, vómitos, o ambos


        	Fotofobia y fonofobia

      



      	No se explica mejor por otro diagnóstico ICHD-3

    


    Los criterios de la Clasificación Internacional de Cefaleas para migraña con aura son los siguientes:


    
      	Al menos dos ataques que cumplan los criterios 2 y 3


      	Uno o más de los siguientes síntomas de aura totalmente reversibles: 

      
        	Visual


        	Sensorial


        	Habla y / o lenguaje


        	Motor


        	Tallo cerebral


        	De retina

      



      	Al menos tres de las siguientes seis características: 

      
        	Al menos un síntoma de aura se extiende gradualmente durante ≥5 minutos.


        	Dos o más síntomas ocurren en sucesión


        	Cada síntoma individual del aura dura de 5 a 60 minutos


        	Al menos un síntoma de aura es unilateral


        	Al menos un síntoma de aura es positivo


        	El aura se acompaña, o se sigue dentro de 60 minutos, por dolor de cabeza

      



      	No se explica mejor por otro diagnóstico ICHD-3

    


    


    No se requieren estudios de neuroimagen en la mayoría de los pacientes con migraña. Se pueden realizar estos estudios en pacientes con hallazgos anormales en el examen neurológico o pacientes con signos de alarma.


    7. TRATAMIENTO


    El tratamiento de la migraña aguda durante el embarazo difiere del tratamiento de aquellas pacientes no embarazadas, debido a la preocupación por la seguridad materno-fetal. Se sigue en orden secuencial los siguientes tratamientos.


    Primera línea: Paracetamol (1000 mg) solo o en combinación con metoclopramida 10 mg, codeína 30 mg o cafeína.


    Segunda línea: Aspirina o anti-inflamatorios no esteroideos como naproxeno, ibuprofeno y ketorolaco.


    Tercera línea: Opioides (oxicodona, hidromorfona, meperidina y morfina) y triptanos (sumatriptan y rizatriptan).


    Medicamentos que reducen la náusea y el vomito


    Se pueden utilizar antagonistas H1 como meclizina (25 mg), difenhidramina (25 a 50 mg), prometazina (12.5 a 25 mg). Los antagonistas de dopamina como la metoclopramida (10 mg) o las fenotiazinas como la procloperazina (10 mg) o clorpromazina son efectivas, pero pueden tener como consecuencias reacciones distónicas maternas. Como alternativa se puede utilizar ondasetrón (4 a 8 mg), un antagonista 5HT3.


    Medicamentos que se deben de evitar:


    


    
      	Ergotamina


      	Isometepteno

    


    


    Tratamiento de la migraña refractaria al tratamiento


    Primera línea: hidratación IV, un antiemético (p.ej. proclorperazina 10 mg) y un opioide IV.


    Segunda línea: Terapia de combinación con un triptano y droperidol (2.5 mg IV cada 30 minutos hasta 3 dosis)


    Tercera línea: Sulfato de magnesio, glucocorticoides y bloqueo de nervio periférico.


    Terapias preventivas


    Mujeres con migrañas frecuentes se benefician de terapias preventivas. El tratamiento más utilizado es el uso diario de un beta-bloqueador o de un bloqueador de los canales de calcio en la mínima dosis efectiva, así como terapia cognitivo conductual. Es necesario efectuar el manejo en conjunto con un neurólogo.
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    CIÁTALGIA AGUDA


    Lorena Castillo Sáenz, Luis Ángel González Vela
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    1. DEFINICIÓN


    El embarazo es una época de cambios anatómicos y fisiológicos. La mujer debe también adaptarse a un nuevo hábito corporal y alteraciones en el medio hormonal. No es sorprendente que estos cambios afecten el sistema musculo esquelético, que puede desarrollar una variedad de problemas.


    Ciátalgia aguda se le conoce al dolor en el trayecto del nervio ciático. La ciátalgia verdadera con una distribución dermatomal ocurre en 1% de las mujeres embarazadas.


    El nervio ciático es un nervio vulnerable a la presión debido a su grosor y recorrido, por lo que es de esperar que durante el embarazo un 30% de las mujeres sufran dolor en esta zona. Es el nervio periférico más largo del organismo el cual proporciona función sensorial y motora a extremidades inferiores. Se forma a nivel de la pelvis, entre la zona lumbar y sacra, a partir del plexo sacro. Atraviesa la pelvis, con trayecto lateral en la región glútea y por la parte posterior de la pierna, hasta el borde externo del pie.


    2. FACTORES DE RIESGO


    Dolor en nervio ciático es causado por lo general por problemas de la columna lumbar, como una hernia de disco. También puede ser causada por cambios en estructuras óseas, como estrechamiento o estenosis espinal, osteoartritis o enfermedad degenerativa del disco o espondilolistesis. Estas situaciones pueden ejercer presión sobre el nervio ciático, causando síntomas.


    La ciátalgia secundaria a una hernia de disco durante el embarazo no es común. Pero, los síntomas de tipo ciático son comunes con el dolor lumbar en el embarazo. Entre el 50 y el 80 por ciento de las mujeres tienen dolor de espalda durante sus embarazos.


    En el embarazo, las mujeres aumentan de 11 a 15 kg en promedio, lo que contribuye a un cambio en su punto de gravedad y experimentan múltiples cambios hormonales y alteraciones biomecánicas que tensan el esqueleto axial y la pelvis.


    La relajación de los abdominales, la falta de tono muscular en los glúteos, abdominales, lumbares y el sedentarismo que suele adoptar la mujer en el embarazo, pueden provocar una sobrecarga que produce una presión sobre el nervio ciático y con esto la generación de síntomas.


    A su vez la ciátalgia está asociada a la producción de la hormona relaxina, la cual es producida por el cuerpo lúteo, la decidua y la placenta. La concentración alcanza su punto máximo durante el primer trimestre, cuando se piensa que la relaxina está involucrada con la implantación y el crecimiento de la placenta contribuye a reblandecer la zona del pubis para facilitar la salida del producto a través del canal del parto. Esta distensión de los músculos relaja los ligamentos y provoca cambios del nervio ciático.


    3. CUADRO CLÍNICO


    Aparece, generalmente, a partir del cuarto mes de gestación. El inicio del dolor suele comportarse de diferentes maneras, no evolucionan igual. La mayoría de las veces comienza como un dolor suave, leve y después tiende a ir aumentando la intensidad, esto se debe fundamentalmente, a la realización de movimientos bruscos como tos, reír o una mala postura.


    La ciátalgia puede ser extremadamente desgastante y causar más dolor que cuadros de lumbalgia.


    Se caracteriza por presentar dolor ocasional o constante en un lado de área de glúteos o la pierna el cual es agudo, punzante o urente. Parestesias, paresia en la pierna o el pie afectados, dificultad para caminar, pararse o sentarse.


    4. DIAGNÓSTICO


    La exploración física es método base para diagnóstico, en el cual valoramos fuerza muscular y reflejos. Se pide que camine en puntas o con los talones, poner a la paciente en cuclillas.


    En litotomía se realiza elevación de la extremidad a esta prueba se le llama Maniobra de Lassègue, el procedimiento consiste en subir gradualmente la pierna afectada a una altura de 90 grados considerándose positiva si el dolor aumenta al elevar la extremidad a menos de 45 grados. Durante estas actividades, el dolor ocasionado por la ciática habitualmente se vuelve más fuerte.
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    Figura 1. Maniobra de Lassègue


    Pruebas de diagnóstico por imágenes.


    Estos se solicitan a menos que el dolor sea intenso o que no mejore en unas semanas.


    Radiografías. Una radiografía de columna vertebral puede revelar un crecimiento óseo excesivo (espolón óseo) que puede ejercer presión en un nervio o una disminución en el espacio intervertebral respectivo.


    Resonancia magnética (RM). Este procedimiento utiliza ondas de radio y un campo magnético potente para producir imágenes transversales de la columna vertebral. Una resonancia magnética produce imágenes detalladas de los huesos y de los tejidos, como las hernias de disco.


    Tomografía computarizada (TC). Cuando se recurre a la exploración por tomografía computarizada para obtener una imagen de la columna vertebral.


    Electromiografía. Esta prueba mide los impulsos eléctricos producidos por los nervios y las respuestas de los músculos. Esta prueba puede confirmar la compresión del nervio causada por hernias de disco o por el estrechamiento del conducto vertebral (estenosis del conducto vertebral).


    5. TRATAMIENTO


    El tratamiento de la ciátalgia durante el embarazo depende de qué tan agudo sea el dolor en nuestro cuerpo y del área que abarca. Para ello, evaluará la conveniencia de tratamiento médico o terapia física.


    5.1 Tratamiento medico


    En cuanto a medicamentos el más comúnmente usado es el paracetamol, que ha demostrado ser inocuo para la madre y el feto en crecimiento, por períodos cortos de uso; en cuanto a los AINES estos no debieran usarse ya que producirían teratogénesis y mayores índices de aborto espontáneo. Además, se utilizan los bloqueos epidurales con esteroides en casos extremos.


    5.2 Terapia física


    El dolor puede desaparecer por sí solo con reposo, pero algunas veces puede tardarse hasta seis semanas o más. El uso de faja durante el embarazo ayudará con la carga del abdomen y mejorará la presión ejercida en la columna vertebral.


    Baño en tina: si el dolor de la ciática durante el embarazo es muy persistente en el nervio ciático y se corre hasta los talones, es aconsejable meterse en la tina de baño con agua caliente. Al salir tomar un masaje para relajar el área afectada.


    Movimientos continuos: caminata o ejercicios en piscina.


    Yoga: actividades que propicien el estiramiento muscular y tendones ayudarán a minimizar la intensidad del dolor. El yoga servirá mucho para que nos relajemos mentalmente durante el embarazo y disminuirá los síntomas provocados por la ciátalgia.


    Sentarse en sillas con buen soporte para la espalda, o uso de una almohada pequeña para brindarle apoyo.


    Dormir con almohada entre las piernas.


    Una revisión sistemática de ocho ensayos sobre medicina complementaria y alternativa para el dolor en el embarazo informó una reducción de las puntuaciones de dolor en mujeres tratadas con acupuntura. Sin embargo, las variaciones en la duración del tratamiento, la edad gestacional en el tratamiento y los grupos de control limitan la capacidad de hacer conclusiones definitivas o recomendaciones prácticas. En la misma revisión sistemática, las modalidades de osteopatía y quiropráctica no se asociaron con la reducción del dolor, pero los datos se basaron en un ensayo para cada grupo de tratamiento. Otros ensayos han informado que la acupuntura parece ser más beneficiosa que la fisioterapia, pero ambas pueden ser efectivas.
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    Figura 2. Punto Ling Gu manejo de dolor
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    Figura 3. Faja para soporte
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    Figura 4. Faja para soporte
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    COLESTASIS INTRAHEPATICA RECIDIVANTE EN EL EMBARAZO


    Roberto Ambriz López
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    1. INTRODUCCIÓN


    La colestasis intrahepática del embarazo (CIE) es una enfermedad propia de la gestación caracterizada por prurito y colestasis reversible. La CIE es la más frecuente de las hepatopatías gravídicas, siendo un síndrome heterogéneo en cuanto a su causa y habitualmente se presenta en el segundo y tercer trimestre de la concepción y se resuelve con el parto. El término de colestasis comprende todas las situaciones en las cuales existe un impedimento en el flujo normal de bilis desde el polo canalicular del hepatocito hasta el duodeno, lo que produce alteraciones morfológicas fisiológicas y clínicas (ictericia, prurito, xantelasmas etc.) como consecuencia de la acumulación en plasma de productos normalmente excretados por la bilis, tales como bilirrubina, ácidos biliares y colesterol. La primera descripción fue realizada por Ahlfed en 1883. Se han propuesto diversas denominaciones para nombrar a esta enfermedad: ictericia de la gestación tardía, ictericia recurrente del embarazo o colestasis obstétrica. El término CIE es el más utilizado en el momento actual.


    2. EPIDEMIOLOGIA


    La incidencia de la CIE es variable (rango de 0.1 a 15.6%) con variaciones geográficas, siendo muy baja de 1 a 2 / 10,000 embarazos en Estados Unidos, Asia y Australia, pero más frecuente en países Europeos que va de 10 a 200/10,000 embarazos, e incluso países como Chile y Bolivia es alta (5 al 15%), también se han descrito cierta influencia estacional en los meses de Noviembre en países como Suecia y Chile, no hay preferencia con la edad, tanto en primigestas como en multigestas, siendo la incidencia más alta en embarazos múltiples, y puede llegar a recurrir, el factor hereditario también está presente.


    3. FISIOPATOLOGIA


    Como en muchas patologías la causa de la CIE no lo es del todo esclarecida y es desconocida, la asociación familiar y su incidencia variable en diferentes regiones geográficas, sugiere efectivamente la interacción de factores genéticos, hormonales y ambientales. Existen factores de riesgo como la etnicidad, historia de enfermedades biliares, Hepatitis C, CIE en embarazos previos, gestación múltiple y edad mayor de 35 años.


    Los factores genéticos que pueden explicar el desarrollo de esta enfermedad, es la elevada incidencia de factores étnicos, el carácter recidivante del trastorno, la secreción normal de la bilis depende de la integridad de un grupo de sistemas transportadores de membrana en los


    hepatocitos y los colangiocitos, el transporte de los tres principales lípidos biliares (ácidos biliares, fosfatidilcolina y colesterol), a través de la membrana canalicular de los hepatocitos hacia la bilis están mediados por las bombas de adenosín-trifosfato (ATP dependientes), conocidas como transportadores del ATP binding Cassette ABC los dos principales transportadores son el ABCB4 (MULTIDRUG RESISTANCE GENE 3, MDR3). Responsable de la translocación de la fosfatidilcolina a través de la membrana hepatocelular. Y el segundo es la bomba transportadora de ácidos biliares ABCB11(Antiguamente conocida como BSP) que es el principal sistema canalicular implicado en el transporte de ácidos biliares conjugados. Desde hace tiempo se han descrito las principales mutaciones del gen ABCB4 jugando un patrón importante en la patogenia de esta enfermedad en consanguíneos. Se han descrito más de 10 mutaciones heterocigotas en pacientes con CIE. Los estudios realizados no han identificado ningún patrón de herencia especifico, ni tampoco asociaciones


    de esta entidad con el sistema de histocompatibilidad HLA. Dentro de los factores hormonales los estrógenos constituyen una causa de colestasis tanto en condiciones clínicas como experimentales. La CIE ocurre durante el tercer trimestre del embarazo, donde la concentración sérica de estrógenos alcanza los valores más altos. Suelen ser más elevadas en


    embarazos múltiples, algunas pacientes pueden ser más susceptibles a los efectos colestásicos de los estrógenos, o bien pueden tener defectos específicos en el metabolismo estrogénico determinado genéticamente. Por su parte la progesterona puede estar alterada genéticamente y la administración de esta puede ser un factor de riesgo. Algunas pacientes genéticamente predispuestas con CIE presentan valores elevados de metabolitos sulfatados de la progesterona. La administración oral de progesterona en el tercer trimestre del embarazo se asociaba con una elevada concentración de ácidos biliares y alanina aminotransferasa. De los


    resultados de estos estudios se desprende que el tratamiento con progesterona debería evitarse en pacientes con historia previa de CIE, y el fármaco retirarse inmediatamente si aparece colestasis durante el embarazo.


    Por otro lado, existe la posibilidad de factores nutricionales en la fisiopatología de la CIE y describieron el déficit de selenio como posible cofactor de esta enfermedad. Se han descrito otro posible factor patógeno como aumento de la permeabilidad intestinal a través del incremento de la absorción de endotoxinas bacterianas y la circulación enterohepática de los


    metabolitos hormonales y ácidos grasos. En definitiva, estos hallazgos sugieren que la colestasis representa un síndrome colestásico con un trastorno patogénico heterogéneo y aun no completamente esclarecido.


    4. MANIFESTACIONES CLINICAS


    El síntoma principal de la CIE es el prurito en palmas de las manos y plantas de los pies, aunque puede extenderse al tronco, empeora por la noche y altera la calidad del sueño, en casos muy severos afecta a la cavidad oral y parpados. Estos síntomas pueden preceder a las alteraciones de los laboratorios, y generalmente aparece en el tercer trimestre de la gestación (después de la semana 30), en raras ocasiones puede presentarse en forma más precoz. El depósito de ácidos biliares en las terminaciones nerviosas se ha propuesto como un mecanismo causal de este síntoma. Otra teoría es el acumulo de sales biliares en los hepatocitos causa la liberación de sustancias pruriginosas. A la exploración física puede presentar escoriaciones secundariasal rascado por el prurito e ictericia aislada (< 10%).


    El laboratorio; las concentraciones séricas de ácidos totales en ayuno, medidas por un método enzimático se encuentran aumentados (10 mos/ML). El ácido cólico está más aumentado que otros ácidos quenodexocicólicos siendo un predictor más sensibles antes del comienzo de los síntomas o bien un cociente ácido cólico/ácido quenodexocicólico mayor a 1. Existe el cociente glicina/taurina esta disminuido, las bilirrubinas totales están moderadamente aumentadas (< de 6 mg/dl) a expensas de la fracción directa o conjugada. Los valores séricos de la fosfatasa alcalina están también aumentados unas 4 veces su valor normal, pero esta puede en ocasiones estar aumentada debido a un proceso fisiológico por la producción de una isoenzima placentaria. Otras que pudieran estar elevadas son la gamma glutamil transpeptidasa (GGT), al igual que el colesterol y otros lípidos. Los valores de las transaminasas están de 2 a 10 veces su límite superior de lo normal. Cuando estas están muy elevadas siempre hay que hacer un diagnóstico diferencial de hepatitis (>500 veces), o la hepatitis isquémica secundaria a un síndrome de Budd-Chiari agudo. Por último, el tiempo de protrombina pudiera estar alterado por el déficit de la vitamina K debido al uso de quelantes de ácidos biliares, como la colestiramina.


    5. DIAGNOSTICO


    Toda mujer embarazada que presenta prurito requiere de los exámenes complementarios. En la gran mayoría de los casos el diagnóstico es clínico y suele ser en la segunda y tercer trimestre del embarazo. La asociación de prurito asociado a la elevación de ácidos biliares (> 10 a 14 Mos/ml) y/o transaminasas y la ausencia de enfermedades que pueden provocar síntomas similares. El síntoma cardinal del prurito ayuda a distinguir a la CIE de otros tipos de enfermedades que pueden elevar estos parámetros de laboratorio como el síndrome de HELLP o Preeclampsia, La ecografía hepática revela un parénquima hepático normal al igual que la vía biliar. La biopsia hepática no está indicada al menos que exista duda con diagnósticos diferenciales. Generalmente los diagnósticos diferenciales se deben de realizar con las hepatitis virales agudas y medicamentos con componentes colestásicos. Los pruritos cutáneos también suelen ser frecuentes del embarazo y los diagnósticos pueden ser herpes gestacional, eccema, escabiasis, el impétigo herpetiforme, dermatitis papular del embarazo y la foliculitis pruriginosa.


    6. EVOLUCION


    La gravedad del prurito y de las alteraciones bioquímicas pueden oscilar durante las últimas semanas del embarazo, si la colestasis es muy intensa puede haber esteatorrea que ocasiona un déficit de vitamina K por malabsorción de vitaminas liposolubles, ello puede verse agravado por la administración de resinas de intercambio aniónico como la colestiramina, este hecho tiene importancia por el riesgo de hemorragia tras el parto que nos obliga a corregir la hipoprotrombinemia. En general el pronóstico es bueno en la CIE. El prurito mejora posterior al parto al igual que las alteraciones bioquímicas. La colestasis del embarazo no contraindica la lactancia materna. El riesgo de colestasis recidivante de gravedad variable es del 60 al 70% de los casos, el riesgo de colelitiasis por cálculo de colesterol es de 2 a 7 veces.


    Hasta la fecha se considera a la colestasis en el embarazo no ocasionaba secuelas hepáticas o biliares importantes a la madre. Pero hay publicaciones que ponen entre dicho esto. Incluso con aumento en la incidencia de cirrosis no alcohólica, litiasis biliar, colecistitis y pancreatitis no alcohólica, esta situación obliga, por consiguiente, a realizar un seguimiento de su evolución. La administración de anticonceptivos orales con dosis bajas de estrógenos, tras la normalización del perfil hepático pudieran darse sin problema, pero debe de darse un seguimiento por 3 a 6 meses del inicio del tratamiento.


    7. PRONOSTICO FETAL


    En contraste con el pronóstico favorable de las madres, la CIE lleva un riesgo significativo para el feto. Las principales complicaciones son la prematuridad, el distrés fetal, y muerte intrauterina. La prematurez varia en diferentes estudios y va de un 6 a 60% y aumenta con la tasa elevada de embarazos múltiples. El riesgo de prematuridad parece relacionarse de forma inversa con la edad gestacional y el comienzo del prurito. La muerte fetal raramente ocurre antes del último mes del embarazo, la causa de este fenómeno es desconocida y no se ha


    podido relacionar con la gravedad de los síntomas maternos, ni con los problemas de hipoxia fetal o mala perfusión placentaria crónica que ocasiona siempre restricción del crecimiento fetal, ya que el peso de los recién nacidos es acorde con su peso para la edad gestacional, lo que lleva al obstetra a vigilar muy estrecha a este tipo de pacientes con test no estresantes o perfil biofísico. No existe un método ideal para la vigilancia en la CIE. La probabilidad de complicaciones fetales está directamente relacionada con las concentraciones de ácidos biliares, donde los valores de 40 umo/l, sin embargo, es necesaria la validación con más estudios para determinar la seguridad de este punto de corte.


    8. TRATAMIENTO


    Existen varios tratamientos médicos para la CIE, cuyo objetivo ha sido siempre reducir los síntomas de la madre como lo es el prurito y prevenir complicaciones para el feto. El tratamiento ideal debería ser el cual actuara en forma rápida (1 a 2 semanas), sin efectos deletéreos para la madre o el feto. Hasta la fecha ningún fármaco cumple con estos requisitos, El empleo de antihistamínicos como hidroxicina, y los benzodiacepinas para el tratamiento del prurito proporciona un alivio escaso sintomático, no mejorando las alteraciones bioquímicas sin mejorar el pronóstico para el feto. Se ha observado que los antihistamínicos pueden agravar las dificultades respiratorias de los recién nacidos pretérmino. 


    El fenobarbital en dosis bajas (2 a 5 mgs/kg) logra mejorar la intensidad del prurito, pero su efecto sobre la bioquímica de la colestasis es variable. La dexametasona suprime la producción feto placentaria de estrógenos y la dosis diaria de 12 mgs por una semana reduce el prurito y logra disminuir la concentración plasmática de ácidos biliares, pero existe controversia. La colestiramina (8-16 g/día) es una resina de intercambio aniónico cuyo objetivo es unirse a los ácidos biliares en el intestino reduciendo su absorción ileal e incrementado su excreción fecal. 


    El tratamiento debe de iniciarse con dosis bajas, que debe incrementarse gradualmente, La evidencia es reduce el prurito en la madre su efecto es limitado y no mejora los parámetros bioquímicos ni la evolución del feto. Se ha observado que puede empeorar el pronóstico materno fetal porque provoca esteatorrea, y deficiencia de vitamina K, con riesgo de coagulopatía y en algunos casos riesgos de hemorragia cerebral fetal, si el tratamiento se administra por periodos largos es preciso realizar un seguimiento de la coagulación de la madre y si es necesario administrar vitamina K parenteral. 


    La eficacia del precursor glutatión S-Adenosil-metionina (SAMe) es controvertida, su mecanismo de acción consiste en reducir la inhibición del flujo biliar por el etinilestradiol e incrementar la sulfuración de los ácidos biliares (800 mg/día por vía intravenosa por 20 días) para su detoxificación con mejoría clínica y bioquímica. Existe estudios que es controversial esto, Existe un ensayo controlado en donde se compara SAMe con AUDC (ácido ursodeoxicólico) concluyen que ambos son igual de eficaces para reducir el prurito, pero el AUDC es significativamente más eficaz para mejorar las concentraciones de ácidos biliares y otras pruebas bioquímicas hepáticas. 


    El AUDC es un ácido biliar terciario que modifica la composición biliar de ácidos biliares reemplazando el ácido litocólico, que es moderadamente citotóxico para la membrana del hepatocito y disminuye la absorción de ácido cólico y quenodexocicólico. Los mecanismos de acción del AUDC son incrementa el flujo biliar útil para aliviar el prurito, protege a los hepatocitos de la apoptosis causada por los ácidos biliares y disminuye la secreción endógena de estos ácidos y mejorar las pruebas hepáticas en enfermedades colestásicas crónicas, como la cirrosis biliar primaria sin efectos adversos para la madre y el feto a dosis de 15mgs/KG/día, la dosis no está del todo esclarecida, pero se pueden dar 500mgs dos veces al día o 500mgs cada 8hrs, la gran mayoría presentan mejoría clínica y aumento de peso en los recién nacidos. 


    La colangitis biliar primaria, también conocida como cirrosis biliar primaria, es una inflamación de origen autoinmune no supurativa y destructiva de los conductos biliares intrahepáticos dando lugar a una colestasis que esta evolucionara a fibrosis y posteriormente a cirrosis hepática el tratamiento con AUDC y el trasplante hepático han cambiado el origen natural de la enfermedad. 


    En cuanto el manejo obstétrico, partiendo que el principal objetivo del obstetra y las pacientes es finalizar con éxito la gestación, en la mayoría de las pacientes el momento idóneo para el parto se estima hacia la semana 38. Sin embargo, cuando la colestasis es grave especialmente si hay ictericia, debería considerarse la inducción del parto en la semana 36 por el riesgo de muerte súbita ya que no existe un método de vigilancia fetal ideal que logre mejorar el pronóstico perinatal.
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    Figura 1. Huellas de rascado
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    Figura 2. Huellas de rascado
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    PROBLEMAS DERMATOLOGICOS EN LA GESTACION HERPES GESTATIONIS


    Ricardo Ibarra Patiño
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    1. DEFINICIÓN / ETILOGÍA


    El Herpes gestacional es una enfermedad dermatológica que puede complicar la gestación, con manifestaciones para la madre y problemas para el producto, la mayoría de las veces hasta el momento del nacimiento. Es también conocido como penfigoide gestacional o penfigoide del embarazo. Es indispensable conocer este tipo de enfermedades, diagnosticarlas y tratarlas en forma oportuna, para disminuir el cuadro clínico y secuelas para ambos. El virus herpes simple, del tipo ADN virus, cuyo único huésped conocido es el hombre se clasifica según sus proteínas de envoltura en tipo 1 (VHS-1) y tipo 2 (VHS-2). El Herpes labial (tipo 1) y herpes genital (tipo 2), son las manifestaciones más comunes de la infección por VHS. Aproximadamente el 90% de las infecciones siguen este patrón, pero ambos tipos de virus pueden afectar ambas zonas. El herpes gestacional se ha asociado con mola hidatiforme, tumores trofoblásticos y coriocarcinoma.


    2. FACTORES DE RIESGO


    Los cambios cutáneos que se pueden presentar durante el embarazo son conocidos y muy variados, se han planteado diversas hipótesis para la explicación de estos fenómenos, como los cambios inmunológicos, metabólicos, vasculares, y endocrinos, pudiendo ser meramente fisiológicos o complicarse siendo clasificados como patológicos: El mayor compromiso en el VHS / gestacional, es la infección neonatal. El mecanismo de transmisión materno fetal puede ocurrir tanto por una primoinfección cercana al parto o también por la reactivación de una infección latente materna, representando un riesgo significativo tanto para el feto como para el neonato, y debido al desarrollo incompleto del sistema inmune al momento del nacimiento, la infección por VHS puede ser diseminada y comprometer el sistema nervioso, pudiendo tener un desenlace fatal. En la progenitora esta infección puede ocasionar lesiones tipo vesículas o ulceraciones que afectan la piel o mucosas. El herpes gestacional se asocia con enfermedades autoinmunitarias.


    3. CUADRO CLÍNICO


    El patrón de aparición y diseminación es de forma centrífuga, es decir del centro del cuerpo a la periferia (Figura 1), generalmente se inicia con prurito generalizado en el vientre que precede a las lesiones eritematosas periumbilicales, además de vesículas que evolucionan a ampollas y a bullas afectando el tronco (Figura 2), resto del abdomen y las zonas flexoras de ambas extremidades. Generalmente el herpes gestacional aparece durante el segundo y tercer trimestres del embarazo o incluso, durante el puerperio (Figura 3). La aparición durante el primer trimestre es posible, aunque sumamente rara.


    La infección en el neonato generalmente la adquiere:


    


    
      	Intraparto


      	Intraútero (infección congénita: <4%)


      	Post natal (contacto con lesiones orales o cutáneas)

    


    


    Las manifestaciones clínicas de la infección congénita son: microcefalia, hidrocefalia, coriorretinitis y lesiones vesiculosas en piel.


    4. DIAGNÓSTICO


    El diagnóstico se establece en conjunto de datos clínicos y resultado de anatomía patológica. Una combinación de la clínica (en base a las características de las lesiones dolorosas de tipo vesículas y úlceras en varias etapas de progresión), histología de las lesiones y de la complementación con inmunofluorescencia directa.
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    5. TRATAMIENTO


    El tratamiento tiene como propósito disminuir el prurito intenso y las lesiones, la piedra angular son los corticoesteroides. Se han reportado recurrencias con la reaparición de la menstruación, consumo de anticonceptivos orales y en embarazos posteriores. En los embarazos siguientes la enfermedad puede ser menos severa incluso, ser intermitente; en general es de aparición temprana, con manifestaciones más floridas y severas, sobre todo cuando en la gestación participó el mismo padre.


    El tratamiento debe considerar los riesgos y beneficios para la unidad materno-fetal. La terapia no debe ser iniciada hasta que la severidad de los síntomas sobrepase los riesgos potenciales para el feto. El objetivo del tratamiento es disminuir los síntomas: prurito intenso y lesiones, la piedra angular son los corticoides.


    La mayoría de las pacientes requerirán corticoides sistémicos, los cuales son relativamente seguros durante el embarazo. Inicialmente se inicia prednisona 20-40 mg/día (0,5 mg/kg/día) y seguimiento por 3 días. Si no aparecen nuevas lesiones, se debe mantener a esa dosis por 1-2 semanas para luego ir disminuyendo la dosis gradualmente. En casos severos, pueden requerirse incluso dosis más altas (1 mg/kg/día). En casos leves se
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    Figura 1. Herpes gestacional
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    Figura 2. Vesículas que evolucionan a ampolla en extremidad inferior
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    Figura 3. Herpes gestacional en embarazo


    pueden usar sólo corticoides tópicos con o sin antihistamínicos para controlar el prurito. La prednisona es bastante segura durante el embarazo, el único riesgo es la posible supresión adrenal fetal con los riesgos que esto implica, restricción de crecimiento intrauterino y disminución del perímetro cefálico.


    Medicamentos para Herpes Gestacional.
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    TRASTORNOS PSIQUIÁTRICOS EN EL EMBARAZO


    Emilio Modesto Treviño Salinas, Lorena Castillo Sáenz
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    1. DEFINICIÓN


    El puerperio es un periodo de transición física, emocional y de felicidad por el nacimiento de bebe. Estos cambios suelen desencadenar cambios psicológicos en la mujer.


    En el embarazo y puerperio se presentan cambios bioquímicos, hormonales, psicológicos y sociales que ocasionan mayor vulnerabilidad en la mujer para la aparición de trastornos psíquicos. Cerca del 80% de las mujeres sufren alguna alteración durante estas etapas, las cuales pueden ir desde molestias leves y transitorias como la tristeza y el llanto, incluyendo síntomas como la angustia y la dificultad de vincularse con su hijo, hasta situaciones graves como inclinaciones suicidas.


    La psicosis posparto (o psicosis puerperal) se observa en pacientes con diagnóstico de trastorno bipolar, depresión mayor con psicosis, esquizofrenia o trastorno esquizoafectivo. Un subconjunto de mujeres experimenta psicosis aislada.


    La psicosis es un trastorno en la percepción de la realidad de un individuo. La psicosis se puede manifestar a través de uno o más de los siguientes. Ocurre en 1 a 2 por 1000 nacimientos, y es mucho menos común que la tristeza posparto y la depresión posparto. La depresión postparto se debe de tratar como una complicación de parto o puerperio.


    La etiología de la psicosis posparto es desconocida, pero se consideran ciertos factores genéticos, inmunológicos, hormonales y el insomnio.


    Los estudios familiares de mujeres con uno o más episodios han encontrado una agregación de trastornos afectivos y sugieren una susceptibilidad familiar para desencadenar la psicosis después del parto.


    La evidencia preliminar sugiere que los cambios hormonales rápidos normales después del parto también pueden desempeñar un papel en el desencadenamiento de la psicosis posparto. No se han demostrado anomalías hormonales en mujeres con psicosis posparto. Existe evidencia de que existe una desregulación del punto de ajuste inmunoneuroendocrino en la psicosis posparto con la activación excesiva de monocitos y macrófagos.


    La privación del sueño puede desempeñar un papel en el desencadenamiento de la psicosis posparto. Un estudio pequeño en 17 mujeres diagnosticadas con psicosis posparto y 17 controles encontró que las mujeres que desarrollaron psicosis posparto tenían más probabilidades de haber tenido un parto prolongado y de dar a luz durante la noche, aunque otro estudio no encontró una diferencia en el sueño - ciclo de vigilia en 23 mujeres con antecedentes de psicosis posparto en comparación con 15 sujetos control. Esta área necesita más estudio. No hay evidencia de un vínculo entre los eventos estresantes de la vida y el desarrollo de la psicosis posparto.


    La depresión posparto afecta a entre el 10% y el 20% de las mujeres en los Estados Unidos e influye negativamente en la salud materna, infantil y familiar. La evaluación de los factores de riesgo y los síntomas de la depresión es necesaria para identificar a las mujeres en riesgo de depresión posparto para la derivación y el tratamiento tempranos.


    Tristeza postparto o también llamada Baby Blues es una alteración del estado de ánimo, debida principalmente a cambios hormonales, psicológicos y sociales.


    Son de intensidad y duración variable, suelen aparecer entre los dos y cuatro días posteriores al parto. La mayoría de los investigadores concuerdan en que la TPP se puede presentar entre el 50 y 80% de pacientes.


    2. FACTORES DE RIESGO


    Los factores de riesgo para la psicosis posparto incluyen Antecedentes de psicosis postparto en embarazos anteriores, antecedentes familiares de psicosis postparto o enfermedad bipolar, trastornos mentales previos como desorden bipolar, esquizofrenia, desorden esquizoafectivo, suspensión de medicamentos psiquiátricos en el embarazo y esto se ha visto con mayor frecuencia en primigesta.


    En un metanalisis realizado en 2017 se detectó que un 37% presentaron historia de desórdenes bipolares y 31% con antecedentes de psicosis postparto


    Un estudio de 1987 reportó riesgos de psicosis posparto de:


    


    
      	Uno de cada siete nacimientos en mujeres con antecedentes de psicosis posparto


      	Uno de cada cuatro nacimientos en mujeres con antecedentes de trastorno bipolar


      	Uno de cada dos nacimientos en mujeres con antecedentes de trastorno bipolar y antecedentes familiares de psicosis posparto

    


    


    3. CUADRO CLINICO


    Puede comenzar antes o durante el embarazo o se ha detectado casos hasta el año de nacimiento del bebe.


    En la psicosis posparto se presentan alucinaciones, delirios desorganización del pensamiento y / o comportamiento extraño. Dichos síntomas suelen ir acompañados de síntomas de un trastorno del estado de ánimo, insomnio grave, cambios de estado de ánimo, ansiedad, irritabilidad y agitación psicomotora. El insomnio severo persistente (no relacionado con el cuidado del recién nacido) suele ser el primer indicio de una incipiente psicosis posparto.


    Riesgo de suicidio e infanticidio: en el primer año después del parto, el suicidio aumenta 70 veces. El suicidio es la principal causa de muerte materna hasta un año después del parto. En mujeres con psicosis posparto, 2 de cada 1000 han cometido suicidio, por medios violentos.


    El comportamiento homicida es raro en la psicosis posparto. Un tercio de las mujeres hospitalizadas por psicosis posparto expresaron delirios sobre sus bebés, y el 9 por ciento tenía pensamientos de dañar a sus bebés. Se ha encontrado que aproximadamente el 4 por ciento de las mujeres con psicosis posparto cometen infanticidio. La desorganización y la confusión en la madre aumentan los riesgos potenciales para el bebé, que no debe dejarse solo en el cuidado de una madre con psicosis posparto.


    4. TRISTEZA POSTPARTO


    El cuadro se presenta generalmente con labilidad emocional, irritabilidad, tristeza o llanto fácil, ansiedad y desesperación por la dificultad en el manejo del recién nacido. Se recomienda informar a la madre, la pareja y los familiares acerca de la existencia de esta entidad clínica, especialmente sobre la diferencia con la DPP. Se puede sugerir, que haya acompañamiento y apoyo familiar durante estos momentos, con el propósito de que la mujer pueda atravesar esta etapa con mayor facilidad. Es indispensable informar que el estado de tristeza postparto se debe primordialmente a los cambios hormonales, así como al ajuste familiar y social que enfrenta la madre. Es preciso enfatizar que si los síntomas aumentan o no han desaparecido después de dos a tres semanas, se debe contactar a un profesional de la salud.


    5. DEPRESION POSPARTO


    Los síntomas son los siguientes:


    


    
      	Estado de ánimo deprimido


      	Tristeza o llanto persistentes


      	Disminución del interés o de la capacidad para disfrutar de casi todas las actividades


      	Cambios en los patrones de alimentación y sueño (principalmente insomnio)


      	Cansancio o fatiga crónica


      	Ansiedad que puede llegar hasta los ataques de pánico


      	Sentirse abrumada, indefensa e incapaz


      	Auto desvalorización y autorreproches, relacionados a su incompetencia como madre


      	Dificultad, resistencia o imposibilidad de buscar ayuda y apoyo para sí misma


      	Irritabilidad


      	Problemas de atención, concentración y memoria


      	Dificultad para vincularse con el bebé


      	Sentimientos de ambivalencia hacia el hijo


      	Sobreprotección hacia el menor


      	Dificultades en la lactancia


      	Dificultad y/o imposibilidad de cuidar al recién nacido


      	Pensamientos obsesivos y conductas compulsivas, relacionados con el hijo (p. ej. revisarlo constantemente cuando está dormido para ver si respira) y con su cuidado (p. ej. lavar y desinfectar varias veces sus artículos)


      	Pensamientos negativos hacia el bebé, especialmente creer que lo puede dañar


      	Sentimientos de culpa


      	Pensamientos de dañarse a sí misma o al bebé


      	Pensamientos atemorizantes


      	Ideación suicida

    


    


    6. DIAGNÓSTICO


    Las mujeres que se presentan para recibir atención médica durante el embarazo o el posparto deben someterse a exámenes de detección de problemas de salud mental actuales, antecedentes de tratamiento psiquiátrico y antecedentes familiares de enfermedades mentales.


    Los pacientes con resultado positivo para cualquiera de estos elementos deben ser evaluados para detectar antecedentes de manía o hipomanía, depresión psicótica o trastorno psicótico.


    Los pacientes con antecedentes familiares de trastornos psiquiátricos deben ser consultados acerca de los antecedentes familiares de hospitalización, suicidio, manía, depresión o trastorno psicótico.


    Los pacientes con antecedentes personales o familiares de una de estas afecciones deben ser educados y monitoreados durante las primeras semanas del período posparto. Se debe considerar un control más intensivo y un tratamiento profiláctico para pacientes con antecedentes de trastorno bipolar o esquizoafectivo.


    La psicosis posparto (o psicosis puerperal) a menudo se observa en pacientes con trastorno bipolar, pero puede ocurrir en mujeres con una depresión mayor con psicosis, esquizofrenia o trastorno esquizoafectivo. Un subgrupo de mujeres experimenta psicosis posparto aislada que no progresa a un estado de ánimo o episodios psicóticos fuera del período postparto.


    El DSM-5, a los pacientes con psicosis posparto se les asigna un diagnóstico basado en su trastorno mental primario, con la adición del especificador "con inicio periparto" si el inicio del episodio actual fue durante el embarazo o dentro de las cuatro semanas posteriores al parto.


    Se deberá realizar diagnósticos diferenciales enfermedad bipolar, uso de drogas o alcohol, desordenes esquizoafectivos, esquizofrenia, depresión mayor.


    6.1 DEPRESION POSPARTO


    Las consideraciones de tratamiento incluyen la severidad de la depresión, si la madre está amamantando y la preferencia de la madre. Las enfermeras que trabajan con mujeres en edad fértil pueden aconsejar a las madres deprimidas con respecto a las opciones de tratamiento, hacer recomendaciones apropiadas, proporcionar referencias oportunas y accesibles y alentar la participación en el tratamiento.


    Evaluación psiquiátrica: al evaluar a una mujer con psicosis posparto, una evaluación psiquiátrica considerará en particular los siguientes elementos.


    


    
      	El inicio y curso de los síntomas psicóticos (p. Ej., Episódicos versus crónicos)


      	La naturaleza de los síntomas afectivos (p. Ej., Estado depresivo, maníaco o mixto, o no presente)


      	La presencia de deseos de muerte pasiva, pensamientos suicidas y / o planes suicidas


      	El impacto de estos síntomas en el comportamiento y funcionamiento del paciente


      	El historial del paciente y el historial familiar de episodios afectivos o psicóticos previos


      	Seguridad del niño y otras personas bajo el cuidado del paciente


      	La presencia de un trastorno por uso de sustancias comórbidas

    


    


    Evaluación médica: cada paciente requiere una evaluación completa, que incluye un historial, un examen físico y pruebas de laboratorio para excluir otras causas médicas de psicosis. La historia debe considerar las condiciones médicas generales y psiquiátricas actuales y pasadas, los medicamentos actuales y el consumo de alcohol y sustancias ilícitas.


    En cuanto al tratamiento psiquiátrico, dependiendo de cada caso, los medicamentos más usados son los antidepresivos tricíclicos y los inhibidores selectivos de la re captación de serotonina (ISRS), para combatir los síntomas depresivos. Por otra parte, se tiende a utilizar benzodiacepinas para tratar la ansiedad y el insomnio. Si la mujer tiene una historia previa de DPP, lo más recomendable es iniciar la medicación inmediatamente después del parto, para prevenir una posible recaída.
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    HIDROPS FETAL NO INMUNOLÓGICO


    Hector Gerardo Triana Saldaña
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    1. DEFINICIÓN


    Hidrops fetal es un síndrome que se caracteriza por la presencia en el producto de edema subcutáneo acompañado de cantidades anormales de líquido en 2 o más cavidades (Pericardio, Tórax, y/o Abdomen). Puede acompañarse de polihidramnios y macroplacenta, aunque estos signos no son necesarios para el diagnóstico.


    2. ETIOLOGÍA


    De acuerdo con su etiología se clasifica en Hidrops Inmunológico e Hidrops No Inmunológico.


    El Hidrops Inmunológico es una enfermedad fetal secundaria a hemolisis severa, secundaria a la formación y paso de anticuerpos maternos a través de la placenta que van a fijarse a los antígenos paternos que se encuentran en la membrana del eritrocito provocando su destrucción. El tema será discutido en otro capítulo de este libro.


    El Hidrops No inmunológico puede ser secundario a insuficiencia cardíaca fetal, anemia y/o hipoproteinemia; alteraciones patológicas que a su vez tienen múltiples etiologías. En orden de frecuencia se han reportado entidades Cardiovasculares 20%, Idiopáticas 18 %, Cromosómicas 13%, Hematológicas 12%, Infecciosas 10%, Tumores Torácicos 7%, Placentarias (Transfusión Gemelo-Gemelo) 6%, Displasias Linfáticas 5%, y otras menos frecuentes como Malformaciones del Tracto Urinario, Tumoraciones Abdominales, Errores Innatos del Metabolismo.


    3. CUADRO CLÍNICO


    En ocasiones la paciente pude manifestar disminución de movimientos fetales o durante una consulta prenatal encontrar a la exploración alteraciones en la frecuencia cardíaca fetal; sin embargo, frecuentemente la primera manifestación se detecta al efectuar ecografía o monitorización electrónica fetal.


    4. DIAGNÓSTICO


    Es importante hacer una historia clínica completa para orientar el diagnóstico de acuerdo con datos clínicos de hidrops inmunológico, infección intrauterina, anemia fetal o enfermedades hereditarias. Debe iniciarse con los estudios paraclínicos no invasores y avanzar de acuerdo con los datos obtenidos hacia los invasores.

  

  
    
      A) Confirmar compatibilidad sanguínea de la pareja y ausencia de anticuerpos vs antígenos fetales en suero materno.

    

    
      B) Descartar datos clínicos de infección intrauterina por parvovirus, toxoplasmosis, sífilis, rubeola, varicela, citomegalovirus etc. Detección de anticuerpos IGG e IGM.

    

    
      C) Realizar ecografía para confirmar anatomía y descartar la presencia de tumoraciones en tórax y abdomen.

    

    
      D) Medición de los flujos de la arteria cerebral media para descartar anemia fetal (Pico sistólico mayor de 1.5 Mom).

    

    
      E) Realizar Ecocardiografía para confirmar funcionamiento y anatomía cardíaca.

    

    
      F) Amniocentesis para cariotipo del producto y/o detección de infección intrauterina por reacción en cadena de la polimerasa.

    
  


  
    5. TRATAMIENTO


    Las opciones terapéuticas son las siguientes:


    Transfusión Intrauterina


    


    
      	Infección por parvovirus


      	Hemorragia feto-materna


      	Anemia hemolítica por deficiencia de la glucosa 6 fosfatasa


      	Aplasia medular materna adquirida

    


    


    Tóraco o Paracentesis y colocación de catéter de drenaje (Harrison)


    


    
      	Hidrotórax


      	Ascitis


      	Malformación quística adenomatoidea congénita


      	Secuestro pulmonar


      	Quilotórax

    


    


    Medicamentos antiarrítmicos


    


    
      	Taquicardia supraventricular


      	Bradiarritimias (Bloqueo aurículo-ventricular)

    


    


    Cirugía fetal abierta o cerrada (Ablación con láser, ablación radiofrecuencia)


    


    
      	Secuestro


      	Malformación quística adenomatoidea congénita


      	Teratoma sacro-coccígeo


      	Transfusión feto-fetal

    


    


    Terapia materna


    Antitiroideos (Tirotoxicosis fetal)
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    Figura 1. Trazo sinusoide en producto con hidrops fetal
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    Figura 2. Producto de 30 semanas con ascitis


    [image: 59-FIGURAS-03]

    Figura 3. Flujo de arteria cerebral medía > 1.5 Mom


    [image: 59_-_ALGORITMO_I-01]ALGORITMO I Manejo de Hidrops No inmunológico
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    SÍNDROME DE TRANSFUSIÓN FETO-FETAL


    Ivan Hurtado Lupiañez, Elisa Llurba Olivé
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    1. DEFINICIÓN Y ETIOPATOGENIA


    El Síndrome de transfusión feto-fetal (STFF) es una de las complicaciones más graves de las gestaciones monocoriales, especialmente en las formas precoces presentándose antes de la semana 26. Se caracteriza por un desequilibrio del flujo sanguíneo a través de las anastomosis vasculares presentes entre los dos gemelos afectos. De esta manera, un feto se convierte en donante (feto hipovolémico) y el otro en receptor (feto hipervolémico); generando una respuesta cardiovascular que será el origen fisiopatológico del síndrome. Incidencia: 9-15% de gestaciones monocoriales-biamnióticas y 6% de gestaciones monocoriales-monoamnióticas.


    2. DIAGNÓSTICO


    El diagnóstico prenatal del STFF mediante ecografía 2D se basa en la presentación de la secuencia polihidramnios-oligoamnios en una gestación monocorial:


    


    
      	Feto receptor: polihidramnios (columna máxima de líquido amniótico: > 8cm si < 20 semanas; >10cm si > 20 semanas) y vejiga urinaria distendida.


      	Feto donante: oligoamnios (máxima columna vertical LA: < 2 cm) y vejiga urinaria colapsada o no identificable. Cuando está en anhidramnios lo llamamos “stuck twin”.

    


    


    3. CUADRO CLÍNICO MATERNO


    Generalmente, las madres permanecen asintomáticas, aunque pueden aparecer síntomas relacionados con la sobredistensión uterina como la ortopnea o el dolor en hipogastrio. Se han descrito casos de “mirror syndrome” en gestantes con STFF.


    Se debe monitorizar la longitud cervical (LC) mediante ecografía transvaginal ya que una LC<25mm se ha asociado con un incremento del riesgo de parto prematuro después del tratamiento fetoscópico.


    4. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL


    Cuando observamos la discordancia de líquido amniótico (LA) entre los dos gemelos de una gestación monocorial debemos pensar en otras posibles causas:


    


    
      	Ruptura prematura de membranas.


      	Defectos congénitos (p. ej. Agenesia renal bilateral como causa del anhidramnios o una atresia de esófago como causante del polihidramnios).


      	Infección fetal (frecuentemente asociada con otros hallazgos como calcificaciones, hiperecogenicidad intestinal, ventriculomegalia, etc.)


      	Ruptura prematura de membranas.


      	Retraso del crecimiento intrauterino selectivo (RCIUs): es crucial su diagnóstico diferencial para poder ofrecer la opción terapéutica más adecuada, por este motivo hacemos especial hincapié en la siguiente tabla.

    


    


    [image: 60TABLA1]

    5. CLASIFICACIÓN


    La clasificación propuesta por Quintero clasifica la severidad del STFF en 5 estadíos.


    [image: 60TABLA2]

    Esta clasificación presenta limitaciones en cuanto a predicción de progresión de la enfermedad. Por este motivo se han propuesto varios scores de asesoramiento cardiovascular fetal para distinguir aquellos casos que evolucionarán a una forma severa del síndrome.
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    Figura 1. Edema
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    Figura 2. Polihidramnios
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    Figura 3. Oligoamnios
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    Figura 4. Cardiomegalia y ascitis


    6. TRATAMIENTO DE STFF


    Existen diferentes tratamientos, aunque el tratamiento fetoscópico mediante coagulación láser es el “gold standard' en el STFF. La elección del tratamiento dependerá del estadio de Quintero, la sintomatología materna, la edad gestacional y la disponibilidad de un experto en fetoscopia. Queda detallado en el anexo 1 el algoritmo de manejo del STFF. A continuación detallamos cada una de las opciones terapéuticas:


    6.1 FETOSCOPIA-LÁSER


    Esta técnica es el único tratamiento causal del STFF. Consiste en la identificación vía fetoscópica de las comunicaciones vasculares entre las dos regiones placentarias y su coagulación mediante láser. De esta manera se consigue una división funcional de la placenta ofreciendo a cada feto un territorio vascular independiente. Aunque idealmente se debe realizar entre las semanas 18 y 26, se han realizado con éxito fetoscopias en casos severos a partir de las 15 semanas y, en algunos casos seleccionados, hasta la semana 32.


    Las posibles complicaciones de la técnica son:


    


    
      	Ruptura prematura de membranas


      	Septostomía


      	Sangrado intramniótico


      	Abruptio placentae


      	Corioamnionitis


      	Secuencia anemia-policitemia (TAPS)

    


    


    La experiencia publicada refiere una supervivencia de 1/3 de al menos uno de los fetos y de 1/3 de supervivencia de ambos gemelos. El riesgo de secuelas neurológicas en el feto superviviente es < 5-10%.


    A las 24-48h la paciente puede ser dada de alta hospitalaria y deberá guardar reposo relativo durante el resto del embarazo. El seguimiento será semanal durante las 2-3 primeras semanas tras la fetoscopia, y después bisemanales. Hay que realizar un seguimiento Doppler del pico de velocidad sistólico en la arteria cerebral media (PVS-ACM) para descartar la instauración del TAPS (tema desarrollado al final del capítulo). Si no se han producido complicaciones, se recomienda parto a término.


    6.2 AMNIODRENAJES SERIADOS


    Son la técnica recomendada más allá de las 28 semanas de gestación debido a la dificultad técnica de la fetoscopia en edades gestacionales avanzadas. Se basa en la reducción del polihidramnios y el riesgo consecuente de parto prematuro. Dado que las circulaciones de ambos fetos siguen comunicadas, existe un elevado riesgo de secuelas neurológicas (>20-25%), especialmente en el feto superviviente en caso de muerte de uno de los gemelos. Se desaconseja realizar amniodrenajes ante estadíos I ya que existe: -5-10% de riesgo de ruptura prematura de membranas -riesgo de sangrado que podrían imposibilitar el tratamiento definitivo mediante fetoscopia.


    6.3 REDUCCIÓN SELECTIVA DE 1 FETO


    Se plantea en casos de STFF con una afectación muy severa de uno de los fetos o por imposibilidad técnica de realizar una fetoscopia-láser. Se trata de realizar un feticidio selectivo mediante interrupción del flujo sanguíneo del cordón umbilical del feto en situación crítica. Se puede realizar mediante oclusión con pinza bipolar o ablación laser del cordón umbilical. La tasa de supervivencia del feto no afecto se sitúa en alrededor del 80-90%.


    7. SECUENCIA ANEMIA POLICITEMIA (TAPS)


    Una forma atípica de STFF es la secuencia anemia-policitemia (en inglés Twin Anemia Polycythemia Sequence) dónde uno de los gemelos está anémico, mientras que el otro está poliglobúlico. En los casos de TAPS existe una transfusión crónica de mucho menor volumen sanguíneo, a través de anastomosis arteriovenosas superficiales de muy pequeño diámetro. Aunque el mecanismo etiológico coincide con el STFF, los fetos no tienen porqué estar hiper o hipovolémicos. Incidencia: espontáneo en un 3-6% de las gestaciones monocoriales no complicadas, y en 2-13% después de un tratamiento láser de un STFF severo.


    7.1. DIAGNÓSTICO PRENATAL


    Se basa en el estudio Doppler del PSV-ACM de ambos gemelos. Se deben presentar ambas condiciones:


    


    
      	Feto anémico: PSV-ACM > 1,5 MoM


      	Feto poliglobúlico: PSV-ACM < 0,8 MoM

    


    


    También podemos encontrar una llamativa discrepancia entre las ecogenicidades de las regiones placentarias, destacando la del feto anémico (donante) por estar engrosada e hiperecoica.


    7.2 DIAGNÓSTICO POSNATAL


    Corresponde a la definición pediátrica clásica de la transfusión feto-fetal donde encontramos una discordancia de niveles de hemoglobina entre gemelos ≥8 g/L y una ratio de reticulocitos >1,7. Llama la atención la diferencia de coloración de la cara materna de la placenta. La región del feto anémico tendrá un color rosa pálido, mientras que la del feto poliglobúlico será oscura.


    7.3 TRATAMIENTO


    Dependerá de la gravedad del cuadro y de la edad gestacional en el momento del diagnóstico: 


    


    
      	Ausencia de hidrops: mantener conducta expectante y realizar controles ecográficos.


      	Presencia de hidrops o post-fetoscopia: 

      
        	Fetoscopia-láser de las comunicaciones remanentes (de elección).


        	Transfusión intrauterina del feto anémico/ Exsanguinotransfusión.


        	Reducción selectiva.
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    Ivan Hurtado Lupiañez, Elisa Llurba Olivé
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    1. DEFINICIÓN


    La enfermedad hemolítica perinatal, sigue siendo en la actualidad una entidad vigente. Se produce una hemólisis en el feto o durante el periodo neonatal, debido al paso transplacentario de anticuerpos (Ac) maternos que reconocen antígenos (Ag) eritrocitarios fetales de origen paterno. Sin tratamiento, la anemia fetal puede evolucionar hacia fallo cardíaco, hidrops e incluso muerte fetal.


    Aunque la aloinmunización anti-D es la causa más común de enfermedad hemolítica, otros antígenos pueden estar implicados. Los antígenos más frecuentemente capaces de producir hemólisis son antígenos del sistema Rh (D,c,E,C), del sistema Kell y del sistema Duffy(Fya) y Kidd (Jka, Jkb). Esta entidad, puede convertirse en una urgencia obstétrica para el feto, cuando la isoinmunización no ha sido diagnosticada previamente y debuta como un hidrops fetal en un control ecográfico.


    El hidrops se define como la presencia anormal de líquido seroso en al menos dos compartimentos fetales (derrame pericárdico, derrame pleural, ascitis, o edema subcutáneo). El polihidramnios y el aumento de grosor placentario (>6 cm) están frecuentemente asociados. Imágenes de hidrops y placentomegalia pueden observarse en la figura 1 y 2.


    2. DIAGNÓSTICO


    El hallazgo de un hidrops fetal requiere de un estudio ecográfico exhaustivo para aclarar la etiología. El algoritmo de manejo se muestra en el algoritmo 1 . El 15% de los hidrops son de causa inmunológica, la cual puede empezar a sospecharse de forma inmediata mediante la evaluación de la velocidad máxima de la arteria cerebral media (Vmax ACM) que se encuentra aumentada en caso de anemia fetal.


    La evaluación de la arteria cerebral media, debe realizarse siguiendo las directrices descritas por Mari (figura 3):


    


    
      	Feto en reposo y madre en apnea


      	Corte axial de la cabeza a nivel del esfenoides sin ejercer presión


      	Aplicación de Doppler color para identificación del polígono de Willis


      	Zoom del polígono de Willis


      	Ventana del Doppler pulsado a nivel proximal de la ACM con un ángulo de isonación cercano a 0º


      	Zoom de la ACM


      	Doppler espectral con 5-10 ondas de velocidad de flujo señalando el pico sistólico. Repetir la secuencia al menos en dos ocasiones


      	La velocidad de la ACM se expresa en centímetros por segundo (cm/s) y se convierte a MoM de acuerdo a la edad gestacional. Existen calculadoras de conversión como la que se encuentra en www.perinatology.com. También existen tablas publicadas por Mari


      	Se consideran valores de ACM en rango de anemia moderada-grave por encima de 1,50 MoM

    


    


    El siguiente paso sería la realización de un Coombs indirecto con identificación y titulación de los anticuerpos, que puedan explicar una anemia severa con hidrops. Si se trata de un hidrops severo, con sospecha de anemia, no sería necesario esperar al resultado del Coombs para programar la cordocentesis. Es recomendable tener sangre preparada para la transfusión fetal, durante el mismo procedimiento de cordocentesis, una vez confirmada la anemia.


    Cabe la posibilidad de que la anemia sea consecuencia de una infección a parvovirus B19, en cuyo caso la transfusión también está indicada, y será la analítica a posteriori, tanto materna como en sangre fetal, la que nos proporcionará el diagnóstico.


    Si no hay sospecha ecográfica de anemia, debe continuarse el examen ecográfico para descartar otras causas de hidrops no inmune (malformaciones estructurales sobre todo cardiovasculares y torácicas). Así mismo, es recomendable la extracción de líquido amniótico para estudio de infecciones y metabolopatías.


    3. TRATAMIENTO


    Las unidades de concentrado de hematíes a transfundir deben ser adecuadamente preparadas y sometidas a las mismas pruebas que en los adultos, pero con unos requisitos adicionales: grupo 0 RhD negativo, compatible con anticuerpos maternos, serológicamente negativa para citomegalovirus, relativamente reciente (<7 días de edad), leucodeplecionada por filtración, irradiada, lavada y empaquetada herméticamente hasta un hematocrito final del 75 a 85%.


    La vía de acceso de elección para la transfusión es la intravascular, ya sea en la vena umbilical a nivel de la inserción placentaria del cordón o en ocasiones si esta no es posible, en el trayecto intrahepático de la vena umbilical. Para edades gestacionales tempranas menores a las 20 semanas, la dificultad técnica del acceso vascular plantea el acceso peritoneal favorecido por la presencia de ascitis.


    El volumen de sangre a transfundir depende del hematocrito fetal inicial, el tamaño del feto, el hematocrito de la bolsa y del hematocrito final que se desea obtener. La cantidad de concentrado de hematíes a transfundir puede calcularse de varias formas. Una buena fórmula muy utilizada es la descrita por Rodeck en la que el volumen transfundido (mL)= volumen de la unidad fetoplacentaria (mL) x (hematocrito final - hematocrito inicial) dividido por el hematocrito de la sangre transfundida. El volumen fetoplacentario (mL) se calcula a partir del peso fetal estimado por ecografía con la fórmula (1.046 + peso fetal en gramos x 0.14). Para los casos de transfusión intraperitoneal se utiliza la fórmula: restar 20 de la edad gestacional en semanas y multiplicar por 10.


    Corregir la anemia de forma brusca puede producir cambios hemodinámicos, que causen estrés fetal y complicaciones. En fetos por debajo de las 24 semanas, para alcanzar el hematocrito deseado y evitar complicaciones, la transfusión se realiza en dos tiempos. En la primera transfusión se busca obtener un hematocrito próximo al 25% o un aumento que no supere cuatro veces el valor del hematocrito pre-transfusional. Posteriormente, a las 48 horas se realiza una nueva transfusión para conseguir el hematocrito adecuado a la edad gestacional. Por encima de las 24 semanas de gestación, el hematocrito objetivo es del 40-50% directamente, ya que el feto es más maduro y puede adaptarse bien a la transfusión.


    Previamente al procedimiento, se debe administrar betametasona en gestaciones entre 24-34 semanas (12mg/24h dos dosis) en el momento en que se sospecha la anemia severa en previsión de la necesidad de una cesárea de emergencia. El uso de antibiótico profiláctico es controvertido; puede administrarse 2 g de Cefazolina iv.


    La transfusión se inicia con la realización de una ecografía para la valoración de la inserción placentaria del cordón y del trayecto intrahepático de la vena umbilical. A continuación, se realiza la cordocentesis extrayéndose 1 mL de sangre fetal para hemograma, con valoración del volumen corpuscular medio (VCM) para descartar contaminación materna. Se recomienda la administración al feto de un agente paralítico de acción corta para inmovilización fetal, evitando así desplazamientos de la aguja (vecuronio, 0,1 mg/ kg de peso fetal estimado). Si la punción es en el trayecto intrahepático, se administra también fentanilo a dosis de 10mcg/kg. Si se obtiene una hemoglobina por debajo de 2 desviaciones estándar o un hematocrito inferior al 30%, se procede a la transfusión.


    La transfusión se realiza bajo control ecográfico, visualizando en todo momento el trayecto de la aguja. Una vez transfundido el volumen de sangre previsto, se comprueba el hematocrito final después de infundir 2 mL de suero fisiológico en dirección a la aguja.


    Por encima de las 26 semanas, el procedimiento debe realizarse en quirófano, en previsión de la finalización inmediata de la gestación en caso de complicación grave durante la transfusión. También debe realizarse un registro cardiotocográfico a continuación del procedimiento, para descartar complicaciones posteriores inmediatas.


    Gestaciones con hidrops fetal por encima de las 35 SDG se finalizan sin transfusión intrauterina, ya que el riesgo del procedimiento supera el beneficio.
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    Figura 1. Hidrops. A: edema subcutáneo. B: derrame pleural. C: Ascitis. D: derrame pericárdico
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    Figura 2. Placentomegalia
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    Figura 3. Imagen de Vmax arteria cerebral media
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    1. DEFINICIÓN


    A partir de las 16 semanas la frecuencia cardíaca fetal normal se estabiliza entre 110 y 160 latidos por minuto. La presencia de frecuencia cardíaca fetal por abajo o por arriba de estos límites se considera arritmia fetal. Se presenta con una incidencia del 1 al 2% del total de los embarazos y es indicadora de patología cardíaca fetal en el 10% de las taquicardias y el 50% de las bradicardias. Las arritmias fetales reportadas en orden de frecuencia son: Contracciones auriculares prematuras 88%, Taquicardia supraventricular 5%, Bloqueo completo 3%, Flutter auricular 1.5%, Bloqueo A-V 2° grado 0.5%, Taquicardia sinusal 0.5%, Taquicardia ventricular 0.5%, Fibrilación auricular 0.3%, Taquicardia paroxística ectópica 0.1%, Bradicardia sinusal 0.1%.


    2. CUADRO CLÍNICO


    Habitualmente el diagnóstico se realiza durante el control prenatal al detectarse alteraciones en la frecuencia cardíaca fetal y/o la realización de ecografía en la visualización de las 4 cámaras del corazón con el flujo de salida de ambos ventrículos. Las alteraciones en el ritmo suelen aparecer entre las 18 y 28 semanas. La única manifestación clínica que ocasionalmente puede ser detectada es la disminución de movimientos fetales.


    3. DIAGNÓSTICO


    Debe hacerse una historia clínica detallada para orientar el diagnóstico lo mejor posible. Se realizará por lo menos una ecografía en cada trimestre con valoración detallada de la anatomía fetal, visualización de las cuatro cámaras del corazón con sus tractos de salida y descartar signos de hidrops. La monitorización electrónica de la frecuencia cardíaca fetal es útil para detectar la incidencia de las alteraciones de ritmo y establecer su duración. Existen pacientes con alto riesgo de presentar arritmias fetales. En estas pacientes debe realizar ecocardiografía seriada.

  

  
    
      A) Anticuerpos anti-Ro/SSA y anti La/SSB positivos

    

    
      B) Antecedente de producto con bloqueo cardíaco congénito

    

    
      C) Producto con L-rotación ventricular

    
  


  
    4. TRATAMIENTO


    Las arritmias fetales se clasifican en irregularidades del ritmo (extrasistoles), taquiarritmias y bradiarritmias.


    Irregularidades del Ritmo (Extrasístoles)


    Son bloqueos intermitentes de la frecuencia cardíaca fetal. Pueden ser de bajo y de alto riesgo.


    Extrasístoles de bajo riesgo son bloqueos intermitentes de la frecuencia cardíaca provocados por latidos ectópicos que se presentan con una frecuencia < de 3-5 latidos ectópicos/minuto y con una FCF < de 160 LPM; generalmente no tienen repercusiones en el bienestar del producto y tienden a desaparecer espontáneamente al avanzar la gestación; aunque, ocasionalmente pueden provocar la reentrada de otra taquiarritmia.


    El manejo incluye:


    


    
      	Confirmar anatomía fetal normal y descartar signos de hidrops


      	Descartar hipertiroidismo


      	Suspender cafeína


      	Instruir a la madre sobre actividad fetal


      	Continuar control con ecografía para determinar FCF por 5 minutos y prueba No stress semanalmente


      	Si persiste durante 2 semanas o presenta signos de hidrops se realizará ecocardiografía para valoración de la anatomía y función cardíaca

    


    


    Extrasístoles de alto riesgo son irregularidades que se presentan con una frecuencia >3-5 focos ectópicos/min con una FCF <110 o >160), habitualmente persistentes (> 2 semanas) que son secundarias a alteraciones en el sistema de conducción por bloqueos de 2º grado. No se ha confirmado la influencia del hipertiroidismo y la ingesta materna de derivados de cafeína en ellas. El manejo incluye:


    


    
      	Ecocardiografía para valoración de la anatomía y función cardíaca fetal.


      	Manejo específico de acuerdo con patología

    


    


    Taquiarritmias.


    Taquiarritmia se define como frecuencia cardíaca fetal >160 lpm.Se clasifican en Taquicardia Sinusal, Taquicardia Supraventricular (TSV) y Taquicardia Ventricular. Taquicardia sinusal muestra FCF que van de160 a 200 lpm. Pueden ser secundarias a respuestas fisiológicas a movimientos fetales, medicamentos o situaciones de ansiedad materna; y patológicas como hipoxia fetal, corioamnionitis, anemia fetal, tirotoxicosis o fiebre materna.


    EL tratamiento incluye:


    Taquicardia Sinusal:


    Historia clínica completa


    Exámenes de laboratorio


    Ecografía anatómica


    Prueba No stress


    Perfil biofísico


    Medición del pico sistólico de la arteria cerebral media


    Tomar medidas obstétricas de acuerdo con el diagnóstico etiológico


    Si no existe diagnóstico con los estudios anteriores se realiza Ecocardiografía para anatomía y función cardíaca.


    Taquicardia Supraventricular (TSV)


    Taquicardia supraventricular puede ser TSV paroxística típica, Flutter Auricular y Fibrilación Auricular.


    Taquicardia supraventricular paroxística típica es la más frecuente (90%), tiene una relación A-V 1:1 y habitualmente es secundaria a rutas de conducción accesorias como en el síndrome de Wolf-Parkinson-White o reentradas del nodo auriculo-ventricular. Las taquicardias supraventriculares también pueden ser debidas a miocarditis y malformaciones congénitas. Se presentan en episodios intermitentes de FCF entre 220 – 260, aunque en ocasiones pueden ser mayores y con duración de horas. Los cambios hemodinámicos tempranos incluyen dilatación de las aurículas con regurgitación de la válvula auriculoventricular; los cambios tardíos desarrollan cardiomegalia con disminución de la función sistólica que puede llegar al hidrops fetal en las etapas finales. Actualmente no existe la experiencia suficiente que permita establecer una guía terapéutica. Hay reportes con manejo de medicamentos en la madre, o directos al producto dentro del útero, o solo con vigilancia e interrupción del embarazo.


    Los factores de riesgo considerados en el manejo de la taquicardia supraventricular son: edad de gestación, intensidad de la taquicardia, duración de los períodos de taquicardia y presencia de signos de hidrops fetal.


    


    
      	En embarazos con 37 o más semanas de gestación debe buscarse la interrupción del embarazo por la mejor vía de acuerdo con las pruebas de bienestar fetal.

    


    


    Ocasionalmente en casos de hidrops fetal en terapia transplacentaria puede necesitarse esperar respuesta a tratamiento para mejorar las condiciones.


    


    
      	Embarazos entre 30 y 36 SDG tienen una morbilidad específica por inmadurez por lo que es necesario considerar otros factores para su manejo y son candidatas de tratamiento médico.


      	Productos con FCF entre 200 y 220 rara vez evolucionan a insuficiencia cardíaca grave. Si las pruebas de bienestar fetal se encuentran normales y no existe alteraciones en la función ventricular puede seguirse manejo conservador con vigilancia con Ecografía y prueba No Stress semanal.


      	Productos pretérmino que presentan TSV con FCF >220 LPM en períodos intermitentes que constituyen <25% del tiempo se vigilará con Ecografía y prueba

    


    


    No Stress semanalmente.


    


    
      	Productos pretérmino que presentan TSV con FCF >220 LPM en períodos intermitentes que constituyen >25 y <50% se manejan conservadoramente con estudios de bienestar fetal dos veces por semana.


      	Productos pretérmino que presentan TSV con FCF >220 LPM en >50% del tiempo tienen alta posibilidad de desarrollar hidrops fetal, por lo que constituyen una indicación para iniciar farmacoterapia.

    


    


    El antiarrítmico con el que se tiene más experiencia es la digoxina, en dosis de 1 a 2 mg en 24 horas por vía oral hasta alcanzar de niveles maternos de 1 a 2 ng/ml. La dosis de impregnación puede ser de 0.5 mg seguida de 0.25 mg y 0.25 mg en 24 horas seguida de dosis de mantenimiento de 0.50 mg a 0.75 mg en 24 horas. Las dosis de impregnación y de mantenimiento pueden ser más altas debido al aumento de volumen sanguíneo y filtración glomerular de la madre vigilando los niveles de digoxina en plasma materno. El tratamiento debe ser con la paciente hospitalizada y con vigilancia con electrocardiograma continuo. El tiempo de respuesta es de 48 a 72 horas. El uso de digoxina intramuscular se ha reportado para lograr efecto más rápido en fetos hidrópicos.


    Recientemente se ha utilizado flecainide a dosis de 100 mg cada 8 horas o sotalol 80mg cada 8 horas con resultados similares o mejores; por lo que pueden utilizarse como 2ª opción en caso de no responder satisfactoriamente a la digoxina. El amiodarone en cargas de 12-13 gr en una semana han logrado conversión de TSV a ritmo sinusal en fetos hidrópicos.


    Se llevará control diario los movimientos fetales, la FCF se revisará 2 o 3 veces por semana, la prueba de No Stress cada semana, ecocardiografía cada 2 a 3 semanas, electrocardiograma materno y niveles en suero materno cada semana. En productos de 37 o > semanas con producto hidrópico se inicia un ciclo de 48 a 72 horas con digoxina, sotalol o flecainide antes de la interrupción para mejorar las condiciones al nacimiento.


    Flutter auricular es menos frecuente, se caracteriza por FCF muy altas (rango de 400-500 lpm) con frecuencias ventriculares de 200-220 lpm, existen bloqueos A-V 2:1, 3:1 y hasta 4:1. En ocasiones la taquicardia no es reconocida en evaluaciones normales de la FCF debido a que se detecta la frecuencia ventricular que puede estar dentro de límites normales, pero la ausencia de aceleraciones en respuesta a los movimientos fetales debe hacernos sospechar un flutter auricular. No existe experiencia en el manejo de estas arritmias. Hay algunos reportes de conversión a ritmo sinusal con medicamentos como la digoxina, flecainide y sotalol.


    La fibrilación auricular es una arritmia sumamente rara. Se relaciona con lesión importante de las válvulas auriculoventricular.


    Taquicardia Ventricular


    Taquicardia ventricular cursa con FCF superior a 200 lpm. La ecografía en modo M permite distinguir la frecuencia normal de la aurícula de la taquicardia ventricular, habitualmente son secundarias a bloqueos completos, por malformaciones congénitas, miocarditis o síndrome de intervalo Q_T prolongado. No existe un tratamiento específico debido a que hay muy pocos casos reportados. Se ha utilizado propanolol, sulfato de magnesio y amniodarone.


    Bradiarritmias


    Las bradiarritmias se definen como frecuencias cardíacas fetales intermitentes o persistentes <110. Se clasifican en:


    


    
      	Bradicardia sinusal


      	Bloqueo por focos ectópicos


      	Síndrome de intervalo Q-T prolongado


      	Bloqueo de 2º grado


      	Bloqueo completo (3er grado)

    


    


    En la bradicardia sinusal el impulso se origina en el nodo auriculoventricular y continúa a lo largo del sistema de conducción normal. Puede ser secundaria a condiciones obstétricas (origen no cardíaco), malformaciones congénitas, heterotaxias cardíacas y síndrome de intervalo Q-T prolongado. Los bloqueos por focos ectópicos por bigeminísmo o trigeminísmo pueden producir períodos alternos de bradicardias 60-90 lpm combinadas con frecuencias normales120-160lpm. La mayor parte de las ocasiones los productos soportan bien estos cambios sin tratamiento.


    El síndrome de segmento Q-T prolongado produce un bloqueo aurícula-ventricular 2:1 con FCF persistentes entre 100-110 lpm. Estas alteraciones son causa de óbito y muerte súbita infantil. Es una enfermedad genética que se ha relacionado con varias mutaciones que se han encontrado en el producto y en los padres.


    Los bloqueos de 2º grado frecuentemente son una manifestación de una miocarditis por auto anticuerpos por lo que siempre debe investigarse la presencia de anticuerpos Anti-Ro/SSA y Anti-La/SSB. En el bloqueo de 3er grado hay una pérdida completa del ritmo auriculo-ventricular por ausencia completa del sistema de conducción. La FCF se encuentra entre 50-80 lpm o más baja y frecuentemente producen hidrops fetal. En el 50% de los casos se encuentran malformaciones cardíacas congénitas. También puede ser secundario a miocarditis por anticuerpos Anti-RO/SSA y Anti-La/SSB.


    5.2 TRATAMIENTO


    


    
      	Historia clínica descartar las patologías de origen no cardíaco como hipoxia fetal, DPPNI, compresión de cordón, hipotensión materna, boqueo paracervical etc. para tratar de forma inmediata las complicaciones obstétricas


      	Pruebas de bienestar fetal (No stress, perfil biofísico)


      	Ecografía (descartar signos de hidrops y malformaciones)


      	Titulación de anticuerpos Anti Ro/SSA y Anti-La/SSB


      	Ecocardiografía (valorar función y estructuras cardíacas)


      	Bradicardias intermitentes se citan cada 2 semanas


      	Bradicardias persistentes se valoran por cardiología perinatal


      	En síndrome de segmento Q-T prolongado se inicia farmacoterapia


      	Se indicará cesárea si las pruebas de bienestar fetal no son satisfactorias.
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    Figura 1. Bloqueo A-V completo con una frecuencia auricular de 146 y ventricular de 56 (relación 2.6:1) en una paciente de con anticuerpos Anti Ro/SSA y Anti La/SSB positivos
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    MUERTE FETAL ANTEPARTO


    Gabriel Edgar Villagómez Martínez
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    1. DEFINICIÓN


    La Organización Mundial de la Salud (OMS) define "muerte fetal" a aquella que ocurre antes de la expulsión o extracción completa del producto de la concepción de la madre, independientemente de la duración del embarazo. El diagnóstico de muerte se basa en la ausencia de latido del corazón, pulsación del cordón umbilical o del movimiento definitivo del músculo voluntario. Todas las muertes fetales ≥ 500 g o con edad gestacional ≥ 22 semanas deben ser reportadas y distinguir una muerte fetal de un aborto.


    La tasa de muerte fetal es de aproximadamente 15 muertes / 1000 nacidos vivos.


    2. FACTORES DE RIESGO


    Factores sociodemográficos que afectan la tasa de mortalidad fetal: Raza Negra, Edad materna (adolescentes y mayores de 35 años), embarazo múltiple y el sexo masculino.


    La muerte fetal es el resultado final de una variedad de trastornos maternos, fetales y placentarios. Las causas de muerte fetal difieren entre los países subdesarrollados y desarrollados y entre la gestación, sin embargo, el parto prolongado, la preeclampsia y la infección son causas comunes en los países subdesarrollados, mientras que las anomalías congénitas o de cariotipo, los problemas placentarios asociados con la restricción del crecimiento y las enfermedades médicas maternas parecen ser causas comunes en los países desarrollados.


    3. DIAGNÓSTICO


    El diagnóstico de muerte fetal a menudo se basa inicialmente en la ausencia de latido cardíaco fetal por auscultación, seguido por un examen de ultrasonido que documenta la ausencia de actividad cardíaca fetal.


    4. TRATAMIENTO


    El tratamiento de la madre con muerte fetal está determinado por la edad gestacional del embarazo y las circunstancias y el momento de la muerte fetal, ya sea antes o durante el parto. Se debe obtener un buen historial médico materno para verificar condiciones conocidas asociadas con los riesgos de muerte fetal y se debe realizar una revisión exhaustiva de las circunstancias que llevaron a la muerte fetal, especialmente si se produjo durante el parto.


    A menos que haya contraindicaciones absolutas para un parto vaginal, este es el indicado porque en general es más seguro para la madre.


    Una revisión sistemática identificó las siguientes 10 intervenciones como aquellas con la mejor evidencia para reducir la muerte fetal en todo el mundo:


    


    
      	Fortificación del ácido fólico periconcepcional


      	Prevención de la malaria


      	Detección y tratamiento de la sífilis


      	Detección y manejo de los Trastornos hipertensivos del embarazo


      	Detección y manejo de la diabetes y embarazo


      	Detección y manejo de la restricción del crecimiento fetal


      	Identificación e inducción del embarazo a término (≥41 semanas de gestación)


      	Partera experta al nacer


      	Disponibilidad de atención obstétrica básica de emergencia


      	Disponibilidad de atención obstétrica integral de emergencia
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    LESIÓN RENAL AGUDA EN EL EMBARAZO


    Flavio Hernández Castro
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    1. DEFINICIÓN


    El diagnóstico de lesión renal aguda en el embarazo (LRAe) es un síndrome caracterizado por un deterioro rápido (horas a semanas) de la función renal con retención de productos del metabolismo del nitrógeno junto con la incapacidad de mantener el balance hidroelectrolítico. Las definiciones varían desde un incremento en la creatinina sérica (CRs) hasta la necesidad de diálisis.


    La definición propuesta por la Sociedad internacional de nefrología, aunque aún no validada en la gestación, es la que más se adapta al embarazo y puerperio. Para aplicar esta definición, deben considerarse los cambios en la fisiología renal durante la gestación: aumento mayor a 30% en la filtración glomerular que ocasiona incremento en la depuración de creatinina de hasta 160 ml/min y disminución del nivel de CRs (0.4 a 0.7 mg/dL).


    2. ETILOGIA


    La incidencia de la LRAe varía ampliamente en el mundo, con una incidencia en países en desarrollo de 1:56 embarazos hasta 1:18000 embarazos en países desarrollados. Desde 1980 la LRAe ha disminuido en los países en desarrollo y actualmente las complicaciones obstétricas representan 9-13% del total de casos de LRA. Generalmente su desarrollo tiene una distribución bimodal con dos picos de incidencia: uno en primer trimestre causado principalmente por el aborto séptico y otro en el tercer trimestre y/o alrededor del nacimiento debido a complicaciones obstétricas tardías.


    La LRAe es un síndrome heterogéneo con etiología múltiple. Debido a su etiología múltiple, ésta se ha clasificado según el sitio de la lesión en: prerenal (debida a la disminución de la perfusión renal), intrarenal (por afectación específica del parénquima renal) o postrenal (usualmente por obstrucción) (Tabla 1) y deberán solicitarse los estudios pertinentes según la causa sospechada.


    Aproximadamente 75% de los casos de LRAe ocurre en la parte final del tercer trimestre o el puerperio. (Figura 1). La principal causa asociada al embarazo a nivel mundial es la preeclampsia (PE) ocasionando hasta 40% de los casos.


    3. DIAGNÓSTICO


    La aproximación clínica al diagnóstico incluye historia clínica y exploración física detallados para establecer la causa, pero también implica exámenes de laboratorio seriados que evidencien el deterioro de la función renal. Se establece el diagnóstico con la presencia de cualquiera de los siguientes criterios: Incremento de CRs ≥ 0.3 mg/dL en 48 horas; o incremento de CRs ≥ 1.5 veces del valor basal, el cual se sabe o supone ha ocurrido en los 7 días previos; o volumen urinario < 0.5 ml/Kg/h por 6 horas.


    4. TRATAMIENTO


    El mejor tratamiento de la LRAe es la nefroprotección, porque una vez establecida, el pronóstico empeora. Una vez detectada, se recomiendan seguir las 5 “R” para la educación e intervención temprana en LRAe: “Risk assessment, Recognition, Response, Renal support, Rehabilitation”. El tratamiento más importante para favorecer la recuperación es controlar el problema o enfermedad que la originó. Sin embargo, mientras la causa se controla, las guías KDIGO proponen las siguientes medidas de manejo:


    


    
      	Descontinuar en la medida de lo posible todos los agentes nefrotóxicos


      	Asegurar un adecuado estado de volumen sanguíneo y presión de perfusión


      	Considerar monitoreo funcional hemodinámico


      	Monitorizar CRs y gasto urinario


      	Evitar la hiperglucemia


      	Considerar alternativas a los medios de contraste


      	Evaluar la necesidad de ajuste de dosis de los medicamentos


      	Y en los estadios 2 y 3 considerar manejo en terapia intensiva y evaluar el requerimiento de Terapia de reemplazo renal (TRR)

    


    


    La mayoría de las complicaciones de la LRAe pueden ser tratadas como en las mujeres no embarazadas: diuréticos de asa, soluciones polarizantes y resinas de intercambio en el manejo de sobrecarga de volumen, acidosis metabólica e hiperkalemia, respectivamente. Si aún con estas intervenciones la LRAe progresa o aparecen criterios de urgencia para iniciar TRR (Tabla 2), ésta deberá iniciarse. En LRAe sin respuesta al tratamiento médico, la precocidad del inicio de la TRR puede salvar la vida de la madre y mejorar el pronóstico del feto. Deberá iniciarse tempranamente y no posponerse hasta las manifestaciones de uremia. La evidencia actual sugiere que el control agresivo de la LRAe mejora los resultados para la madre y el neonato.
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    TABLA I. Clasificación de la LRAe según el sitio de lesión AINES-Antiinflamatorios no esteroideos, CID- Coagulación intravascular diseminada, Sd. HELLP- Hemolisis, Elevación de enzimas hepaticas y plaquetas bajas


    AINES-Antiinflamatorios no esteroideos, CID- Coagulación intravascular diseminada, Sd. HELLP- Hemolisis, Elevación de enzimas hepaticas y plaquetas bajas.
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    Figura 1. Tiempos relativos (semanas) en que ocurren las principales enfermedades que causan LRAe.
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    PROLAPSO DE CORDÓN, PROCIDENCIA


    Mauro Antonio Macedo, Ilia García Espinosa
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    1. DEFINICIÓN / ETILOGIA


    Prolapso de Cordón: es considerado cuando el cordón umbilical ha sobrepasado la presentación. Haciendo presión sobre este y alterando el flujo sanguíneo hacia el producto.


    Procúbito de cordón: el cordón umbilical precede a la presentación fetal con las membranas integras.


    Laterocidencia de cordón: el cordón umbilical se pone en contacto lateralmente con el polo que se presenta, también es llamado prolapso oculto.


    Procidencia de cordón: el cordón está por delante de presentación del feto con las membranas rotas y se puede encontrar en el canal cervical, sin sobrepasar el orificio externo del cérvix (intrauterino). Intravaginal cuando se encuentra suspendido en el canal vaginal sin rebasar el orificio vulvar, o extravulvar cuando se encuentra entre los muslos.


    Constituye una emergencia obstétrica ya que el cordón prolapsado es vulnerable a la compresión, oclusión de la vena umbilical y al vasoespasmo de la arteria umbilical, situaciones que pueden comprometer la oxigenación fetal.
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    Figura 1.


    A. PROCUBITO DE CORDÓN


    B. PROCIDENCIA DE CORDÓN


    C. LATEROCIDENCIA DE CORDÓN


    2. FRECUENCIA


    Ocurre en el 0.16% a 0.18% de los nacidos vivos.


    3. FACTORES DE RIESGO


    


    
      	Factores maternos o fetales: 

      
        	Presentación o situación anómala: situación transversa (9.6%), presentación pélvica (3.5%) y vértice (0.24%).


        	Polihidramnios


        	Gestación múltiple (segundo gemelo)


        	Trabajo de parto pretérmino


        	Multiparidad


        	Cordón umbilical largo


        	Bajo peso al nacimiento

      



      	El 50% de los casos es por intervenciones obstétricas: 

      
        	Inducción del parto


        	Ruptura de membranas con una presentación no encajada


        	Colocación de un electrodo de cuero cabelludo interno, o inserción de catéter de presión intrauterina


        	Rotación manual de la cabeza fetal


        	Amnioinfusión

      


    


    


    4. CUADRO CLINICO


    Se suele observar cambios bruscos en la frecuencia cardíaca fetal como bradicardia fetal severa y prolongada o desaceleraciones variables, posterior a una intervención obstétrica o ruptura de membranas.


    5. DIAGNÓSTICO


    Se realiza de manera incidental, al realizar examen vaginal y observar o sentir el cordón antes de la presentación o en canal vaginal.


    6. TRATAMIENTO


    El tratamiento óptimo del prolapso de cordón con un feto viable es el nacimiento por la vía más rápida, se debe realizar una cesárea de urgencia; a menos que el nacimiento vaginal se pueda realizar de manera segura y rápida, como en los casos donde exista dilatación completa y el feto encajado, la aplicación de un fórceps puede ser la elección, o en un parto pélvico.


    Mientras se prepara para una cesárea, se debe colocar a la paciente en posición de Trendelenburg o en la posición genupectoral, posteriormente se realizará la elevación manual de la presentación fetal para descomprimir el cordón, esta maniobra es la intervención más común que se realiza para su manejo.


    Las medidas de resucitación, tales como suspender oxitocina, administrar tocolíticos, oxígeno por máscara y corregir la hipotensión, se deben realizar para recuperar el estado hipóxico o acidótico del feto.
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    ACRETISMO PLACENTARIO


    Ivan Davila Escamilla
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    1. DEFINICIÓN


    El Acretismo placentario se define como la invasión trofoblástica anormalmente profunda de una parte o la totalidad de la placenta hacia el interior del miometrio (Figura 1) o más allá de la pared uterina hacia los órganos vecinos. El acretismo placentario se refiere a el rango de patología placentaria adherente que incluye la placenta acreta, increta y percreta.


    La hipótesis etiológica más aceptada considera un defecto en la interfase edometrio-miometrial la cual conduce a falla en la decidualización normal con decidualización en el área de la cicatriz uterina.
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    Figura 1. Corte histológico que demuestra la invasión anormalmenteprofunda con pérdida de la capa de decidua e invasión miometrial.


    2. FACTORES DE RIESGO


    Existen diversos factores de riesgo para el espectro de acretismo placentario. El más común es el antecedente de Cesárea previa. La tasa de Acretismo placentario se eleva de 0.3% con una Cesárea previa a 6.74% en mujeres con más de cinco Cesáreas previas. Otros factores de riesgo incluyen edad materna avanzada, multiparidad, cirugías uterinas previas o legrados.


    3. DIAGNÓSTICO


    El diagnostico de esta patología es particularmente importante debido a que los resultados se optimizan si se planea la atención en un hospital de tercer nivel antes del trabajo de parto o el desprendimiento placentario.


    El ultrasonido es la herramienta de evaluación más importante; sin embargo, la ausencia de signos ecográficos no excluye la presencia de placenta acreta. El hallazgo más importante sonográfico consiste en la presencia de placenta previa, la cual está presente en el 80% de los casos. Otros hallazgos consisten en la presencia de múltiples lagunas, pérdida de la zona hipoecogénica entre la placenta y el miometrio. La presencia de flujo turbulento es el más común en flujometría Doppler. La Resonancia Magnética es una herramienta útil para el diagnóstico de Acretismo placentario. (Figura 2) 
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    Figura 2. Resonancia Magnética nuclear fetal que evidencia la localización anormal en el orificio cervical e invasión de la pared uterina.


    4. TRATAMIENTO


    La preparación del nacimiento involucra un equipo multidisciplinario. La morbimortalidad materna está dada por el riesgo de hemorragia severa la cual frecuentemente requiere transfusión. El enfoque más aceptado para la atención de una paciente con acretismo placentario es la Cesárea-histerectomía dejando la placenta sin intentar retirarla. El procedimiento puede ser un verdadero reto quirúrgico por lo que debe ser realizado por los cirujanos con mayor experiencia. Se debe de contar con el acceso rápido a hemocomponentes. Si el diagnóstico de Acretismo placentario se llevara a cabo en el evento quirúrgico (Figura 3) sin previa sospecha se recomienda informar inmediatamente al anestesiólogo si es posible el procedimiento debe ser detenido hasta que se garantice experiencia en el equipo quirúrgico.
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    Figura 3. Foto que demuestra el aumento de vascularidad en una zona con invasión anormal de la placenta.
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    DESGARROS PERINEALES
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    1. INTRODUCCIÓN


    Los desgarros perineales son laceraciones que ocurren durante el parto. Pueden involucrar la mucosa vaginal, la piel del perineo, y en los casos más graves, el esfínter anal y la mucosa del recto.


    La incidencia de estas laceraciones varía de manera considerable y va desde un 2 a un 19 % de todos los nacimientos. Como sabemos la atención de un parto es una intervención frecuente, por lo que la cantidad de casos de este tipo no es nada despreciable.


    El impacto de las complicaciones a largo plazo hace que estas lesiones deban de ser prontamente reconocidas y eficazmente tratadas. Complicaciones como la incontinencia fetal, el dolor crónico y la incontinencia de flatos afectan de manera muy importante la calidad de vida de las pacientes afectadas.


    2. CLASIFICACIÓN


    La clasificación descrita por Sultan en 1999 es la más utilizada en la actualidad.


    Se clasifican de la siguiente manera:


    


    
      	Grado 1: Si interesan únicamente la mucosa vaginal y/o la piel del perineo.


      	Grado2: Si involucran los músculos del perineo sin afectar el esfínter anal.


      	Grado 3: Si afectan el esfínter anal, esta se subdivide en:


      	Grado 3 a: Si afecta menos del 50% el esfínter anal externo.


      	Grado 3 b: Si afecta más del 50% del esfínter anal externo.


      	Grado 3 c: Si afecta tanto el esfínter anal externo y el esfínter anal inteno.


      	Grado 4: Laceraciones que involucran el esfínter anal externo e interno, así como también la mucosa del recto.

    


    


    Las más frecuentes son las laceraciones leves, es decir grado 1 y grado 2. Sin embargo, las más peligrosas son las más severas, grado 3 y grado 4.


    3. FACTORES DE RIESGO


    Podemos dividir los factores de riesgo que han sido descritos para las laceraciones perineales de la siguiente manera: factores maternos, factores relacionados con el parto y factores relacionados con el feto. Entre los maternos encontramos la nuliparidad y un origen asiático. Los relacionados con el parto son: el parto instrumentado con fórceps; la realización de una episiotomía, particularmente si esta es media; una distocia de hombros y un segundo periodo prolongado. Finalmente, los factores relacionados con el feto: macrosomía y presentación occipito- posterior.


    Otros factores de riesgo han sido asociados a las laceraciones más severas (grado 3 y grado 4) estas incluyen la edad materna, entre más jóvenes mayor incidencia, particularmente en menores de 27 años; el índice de masa corporal también ha sido mencionado, las mujeres con IMC menor de 25 pudieran tener más probabilidad de presentar lesiones más severas. También se ha relacionado un peso mayor de 3400 gramos y una circunferencia cefálica mayor de 36 cm en pacientes nulíparas como factores de riesgo de lesiones severas. Un embarazo que dura más de 40 semanas también se relaciona con una mayor probabilidad de desgarros perineales.


    4. PRESENTACIÓN


    Las laceraciones perineales suelen presentarse inmediatamente después de finalizar el segundo periodo del parto. En ese momento se debe de realizar una minuciosa revisión del periné y del canal del parto. Se deberá de tener particular interés en visualizar lesiones que puedan interesar el esfínter anal, así como también la mucosa rectal. Para tal efecto se deberá de realizar una exploración dirigida de la cara anterior del recto. Dicha exploración se hará introduciendo un dedo en el ano y recorriendo la cara anterior del recto hasta una profundidad aproximada de 7 cm. Es muy importante identificar lesiones que se encuentren al interior del recto. Si no se identifican y se tratan oportunamente pueden ser la causa de fistulas recto-vaginales. Al mismo tiempo se deberá de realizar una inspección de las fibras musculares que corresponden al esfínter anal y posteriormente se realiza una palpación dirigida a verificar la integridad de dicho esfínter. Una vez terminada la revisión se determinará el grado de lesión y se procederá a la reparación quirúrgica de la misma.


    5. PREVENCIÓN


    Se han descrito una serie de estrategias para prevenir las laceraciones durante el parto con diversos resultados. La aplicación de masaje perineal durante el trabajo de parto ha sido propuesta, sin embargo, no existen datos claros de su utilidad. La protección manual del periné con una compresa durante la coronación y la expulsión de los hombros ha demostrado ser una estrategia eficaz para prevenir los desgarros perineales.


    La episiotomía profiláctica no es un procedimiento que ha de hacerse de rutina. Existen reportes que incluso colocan a la episiotomía media como un factor de riesgo de desgarros perineales. El papel de la episiotomía medio - lateral aun es motivo de controversia.


    6. TRATAMIENTO


    El tratamiento de estas lesiones es quirúrgico. Se deberá de realizar bajo bloqueo epidural siempre que esto sea posible. En caso de no contar con este tipo de anestesia se puede aplicar un bloqueo pudendo, en el peor de los casos será posible utilizar anestesia local. La paciente deberá estar en posición ginecológica, en el quirófano y con una adecuada iluminación del campo quirúrgico. Se deberá de observar siempre un estricto apego a las normas de asepsia.


    Las laceraciones de primer grado sin sangrado y con bordes bien afrontados pueden incluso no requerir ningún tipo de tratamiento. Las laceraciones del segundo al cuarto grado siempre deberán de ser reparadas quirúrgicamente.
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    Figura 1. Desgarro perinal


    Se procede a reparar la mucosa vaginal iniciando por el ángulo de la laceración. Se han de afrontar de manera apropiada los bordes quirúrgicos. Se debe ser muy cuidadoso al realizar la hemostasia. En caso de lesiones que involucren los músculos del periné estos deberán de ser afrontados apropiadamente.


    En caso de presentar laceraciones de la mucosa rectal se deberá de reparar por medio de una sutura continua que se coloca en la submucosa, se prefiere utilizar Vicryl 3-0. Se tiene mucho cuidado de anclar las suturas y de no dejar áreas isquémicas en la mucosa rectal. Si el esfínter anal esta lesionado se procede a identificar claramente los bordes de este. Si la lesión involucra el esfínter interno este se repara uniendo los bordes con una sutura de colchonero utilizando Vicryl 2-0, se deberá procurar que las suturas no queden cerca de la piel.


    Si el esfínter anal externo se encuentra seccionado se deberá de unir con suturas de colchonero con Vicryl 2-0, es posible utilizar PDS 2-0 o 3-0, este último material tarda más tiempo en absorberse y pudiera brindar un soporte más firme durante más tiempo al esfínter reparado. La técnica puede ser afrontando los bordes del esfínter de manera termino – terminal con suturas separadas o bien sobreponiéndolos y suturándolos. No hay evidencia que demuestre que alguna de estas técnicas sea mejor que la otra.


    Los cuidados postoperatorios son muy importantes. Hay que tener en mente que hasta una de cada 3 de las pacientes con lesiones perineales severas pueden presentar datos de incontinencia urinaria. Por lo general se presenta de manera inmediata, ocasionalmente requerirá de la aplicación temporal de una sonda urinaria.


    Se recomienda la administración de antibióticos de manera profiláctica. Una cefalosporina de segunda generación será apropiada. En los casos de alergia se puede utilizar Clindamicina. Si la herida es contaminada con materia fecal se puede agregar Metronidazol al esquema. El uso de analgésicos no esteroideos es altamente útil.


    Se deberá recomendar medidas que eviten el estreñimiento, una dieta rica en fibra y el uso de laxantes ayudará mucho. La idea es mantener las heces blandas mientras tarda el proceso de cicatrización. Este tiempo será de entre 7 y 10 días.


    7. COMPLICACIONES


    Las complicaciones a largo plazo son las más importantes. Estas incluyen la incontinencia fecal tanto de heces liquidas como sólidas. La pérdida involuntaria de flatos, lo que se relaciona principalmente con lesiones del esfínter interno del ano; Dolor perineal crónico, dispareunia y el desarrollo de fistulas rectovaginales.


    Aún existe debate en cuál sería la mejor recomendación para las mujeres que darán a luz después de sufrir un desgarro perineal. Dependiendo de la severidad de la lesión y la evolución de esta, algunos autores recomiendan una intervención cesárea, sin embargo, no existe evidencia científica suficiente que apoye esta conducta. Aún existe controversia si un segundo parto en una paciente con una laceración perineal importante es un factor de riesgo para presentar incontinencia fecal.
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    DESGARROS DEL CANAL DEL PARTO


    José Luis Iglesias Benavides
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    INTRODUCCIÓN


    Es la ruptura de los tejidos que puede producirse durante el parto, pueden ocurrir en el periné, el cérvix uterino y la vagina. Los desgarros perineales se revisan en el capítulo 67.


    DESGARROS DEL CÉRVIX UTERINO


    Los pequeños desgarros en las comisuras son muy frecuentes en la primípara y causan un cambio en la forma del orificio cervical externo. Los desgarros mayores se producen cuando el manejo del parto no se ajusta a las normas clásicas de la obstetricia.


    1. ETIOLOGÍA


    


    
      	Desgarros espontáneos, son lineales y en las comisuras: 

      
        	Cicatrices anteriores


        	Primíparas añosas


        	Macrosomía fetal


        	Presentaciones anormales


        	Edema del cuello uterino

      



      	Desgarros provocados, son traumáticos y ocurren en cualquier parte del cérvix: 

      
        	Aplicación de fórceps con dilatación incompleta: Pellizcamiento de los bordes del


        	cuello (Desgarros en labio anterior y posterior)


        	Versión interna


        	Extracción pélvica


        	Incisiones de Dûhrssen

      


    


    


    2. CUADRO CLÍNICO


    


    
      	Los pequeños desgarros no dan sintomatología


      	Los desgarros mayores se manifiestan por sangrado


      	Siempre que exista un sangrado vaginal persistente, con útero contraído y sin evidencia de laceración perineal, se debe revisar el canal del parto para descartar desgarros

    


    


    3. DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO


    


    
      	Cuadro clínico


      	Revisión cuidadosa del canal del parto


      	Por medio del tacto se sigue el contorno del borde cervical y detectar la lesión (aunque a veces, por lo suave del cérvix puede pasar desapercibida)


      	Usar valvas y una buena iluminación


      	Aplicar dos pinzas de anillos en los labios anterior y posterior y se jalan al introito para una mejor visualización del cérvix y de los fondos de saco (Figura 1)


      	Se reparan primero las lesiones del labio posterior


      	Se utiliza catgut crómico 0 o 00, Poliglactín (Vicryl) o Ácido poliglicólico (Dexon) 2-0


      	La reparación se inicia 1 cm atrás del vértice de la lesión hasta el borde del orificio cervical


      	Se recomiendan puntos separados o puntos anclados para evitar la retracción, desviación y/o dilatación del cuello
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    Figura 1. Exploración y reparación de desgarro del cérvix uterino en el posparto.


    DESGARROS DE VAGINA


    En el parto, una vez que la cabeza del niño ha pasado a través del cérvix, la vagina es distendida en forma radial y axial hasta que se transforma en una membrana que rodea a la cabeza fetal. Puede presentar desgarros cuando los esfuerzos de pujo se hacen antes de tener una dilatación completa, al aplicar el fórceps (rotación interna), maniobras de versión y parto pélvico.


    1. TIPOS DE DESGARRO


    


    
      	Lesiones vaginales bajas: 

      
        	Pared vaginal anterior


        	Pared vaginal posterior


        	Paredes laterales (espinas ciáticas)

      



      	Lesiones vaginales altas: 

      
        	Fondos de saco


        	Hematoma vaginal por encima de la fascia del elevador del ano

      


    


    


    2. DIAGNÓSTICO


    


    
      	Las lesiones vaginales bajas son fáciles de identificar y se asocian con lesión perineal.


      	En las lesiones vaginales medias y altas se debe realizar bajo anestesia regional para la revisión del canal del parto.


      	Usar valvas vaginales, ayudantes, y una buena iluminación.


      	Revisar el canal vaginal en forma rotativa, visualizando las paredes laterales, la anterior, la posterior y fondos de saco.


      	Descartar lesión de órganos vecinos: 

      
        	Vejiga en los desgarros de pared anterior de vagina (sonda vesical)


        	Recto en los desgarros de pared posterior de vagina (tacto rectal)


        	Segmento uterino en los desgarros del fondo de saco (revisión de la integridad del útero)

      


    


    


    3.TRATAMIENTO


    


    
      	Si se identifica la vejiga o el recto lesionados, deben ser reparados primero.


      	La reparación del desgarro se puede realizar con Catgut crómico 0 o 00, Poliglactín (Vicryl) o Ácido poliglicólico (Dexon) 2-0.


      	Se inicia la sutura 1 cm por detrás del vértice de la lesión, y se realiza un surjete continuo y anclado para que sirva como referencia, lograr una mejor hemostasia y mantener la longitud del canal vaginal.


      	Se cuidará de no afectar con la sutura a la vejiga y el recto.
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    DISTOCIA DE HOMBROS


    Gustavo Legaz Isaía, Luís Cabero Roura


    [image: barra_amarilla]

    1. DEFINICIÓN


    Es la situación en la que le diámetro biacromial del feto es excesivamente grande para sortear los diámetros de la pelvis materna.


    Una vez expulsado el polo fetal, el hombro anterior queda enclavado en la sínfisis del pubis y la progresión del parto se detiene.


    Puede definirse como un intervalo mayor de 60 segundos entre el desprendimiento de la cabeza fetal y el cuerpo.


    Asociado a altas tasas de morbimortalidad neonatal y materna. Se impone realizar maniobras obstétricas para solventar la distocia.


    2. FACTORES DE RIESGO


    


    
      	Macrosomía (especialmente cuando el peso fetal supera los 4500 g., con una frecuencia de uno cada 50 partos). Sospechada mediante estimación ecográfica del peso fetal o mediante las Maniobras de Leopold. Se predice mejor la macrosomía fetal con la medida aislada de la circunferencia abdominal que con la estimación del peso fetal. (CA >35 cm) • Diabetes Mellitus que produce incremento de la relación del tamaño hombro/cabeza y tórax/cabeza


      	Gestación cronológicamente prolongada


      	Obesidad materna y ganancia excesiva de peso durante la gestación


      	Anomalías pelvianas, del tipo platipeloide, pelvis general y uniformemente estrechada y pelvis asimétricas


      	Expulsivo prolongado


      	Parto instrumentado


      	Antecedente de distocia de hombros en parto anterior


      	Antecedente de feto macrosómico


      	Multiparidad

    


    


    Recordar que el 50% de las pacientes que la desarrollan, no tienen factores de riesgo.


    3. DIAGNÓSTICO


    Tras la salida de la cabeza, la expulsión fetal se detiene y la tracción moderada no consigue completar la salida.


    Diagnóstico diferencial 


    


    
      	Brevedad real o aparente de cordón umbilical


      	Agrandamiento torácico o abdominal del feto: anasarca, tumores o anomalías fetales


      	Engatillamiento en gemelos


      	Anillo de contracción uterina

    


    


    4. TRATAMIENTO


    En general se disponen hasta 7 minutos para completar el parto de un feto previamente bien oxigenado, antes de que ocurra asfixia.


    1. Evitar tracciones excesivas y rotaciones de la cabeza para no producir lesiones fetales.


    2. Evitar los pujos y la presión sobre el fundus uterino antes de que los hombros roten o se liberen.


    3. Solicitar ayuda: personal de anestesia, matrona y pediatra.


    4. Asegurarnos una adecuada colocación de la paciente en la camilla de partos, con las nalgas colocadas en el borde.


    5. Sondaje vesical si no se había realizado previamente.


    6. Ampliar la episiotomía – si inicialmente pequeña -. Sólo si se necesita recurrir a la manipulación interna.


    7. Limpiar la cara y la boca del feto para evitar aspiraciones.


    8. Maniobras para facilitar la expulsión fetal: Maniobra de Mc Roberts (Figura 1): Hiperflexionar las piernas de la madre, con lo que se consigue rectificar la curvatura lumbosacra. Muchas veces esta maniobra es suficiente para permitir la salida del feto, si no se consigue, se asocia a una presión suprapúbica moderada de forma oblicua para facilitar el descenso del hombro anterior y permitir el parto. De esta manera se solucionan alrededor del 50% de las distocias. (Figura 2).
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    Figura 1. Maniobra de McRoberts
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    Figura 2. Compresión con dirección oblicua del hombro anterior


    9. Maniobras internas: Maniobra del sacacorchos o de tuerca de Woods (Figura 3): apoyar los dedos en la escápula fetal posterior, intentando rotar el hombro posterior a anterior para conseguir la desimpactación del hombro anterior. La rotación ha de aplicarse en el sentido de las agujas del reloj y en la escápula o la clavícula – nunca en la cabeza -.


    Si la maniobra anterior falla, se intenta con la Maniobra de Rubin, que consiste en la adducción de los hombros para conseguir un diámetro biacromial menor. Se introduce una mano en vagina, hacia el hombro posterior del feto, se sujeta el brazo, se flexiona y se desplaza fuera sobre el tórax fetal hacia el perineo, desprendiendo el hombro posterior. Puede provocar la rotura de la clavícula o el húmero, pero es preferible a la lesión del plexo braquial contralateral.
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    Figura 3. Maniobra del sacacorchos o de tuerca de Woods


    10. Fracturar deliberadamente la clavícula fetal para reducir así el diámetro biacromial. 11. Maniobra de Gaskin o “posición a gatas” (Figura 4). Colocar la paciente “en cuatro patas” e intentar desprender el hombro posterior de la misma manera en que se desprendería el anterior (tracción hacia abajo). Esta maniobra sólo es posible si la paciente puede movilizarse – no anestesia epidural – y existe una superficie amplia y estable para permitir adoptar esta posición.
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    Figura 4. Maniobra de Gaskin o “posición a gatas”


    12. Maniobra de Zavanelli. Reintroducción de la cabeza en el canal del parto y extracción fetal por cesárea. Esta es una maniobra desesperada, cuando han fallado todas las anteriores.


    13. Finalmente la sinfisiotomía para ampliar los diámetros pélvicos. Sólo cuando han fallado todas las maniobras anteriores y como último recurso. Tiene una morbilidad materna elevada con lesiones del tracto urinario inferior y hemorragias importantes. (Figura 5)
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    Figura 5. Sinfisiotomía


    Algunos autores recomiendan una cesárea electiva en gestantes diabéticas cuyo peso fetal estimado sea superior a 4250 – 4500 g.


    5. COMPLICACIONES


    


    
      	Maternas: desgarros del canal del parto y hemorragia postparto


      	Fetales: hipoxia perinatal y traumatismos, especialmente fracturas de clavícula, lesiones más o menos graves del plexo braquial, asfixia severa y muerte


      	Las lesiones del plexo braquial suelen ser más frecuentes del lado derecho, probablemente porque la posición occipito-anterior izquierda es más frecuente.


      	En cuanto al tipo de parálisis, la de Duchenne-Erb que involucra las raíces nerviosas C5 y C6, es la responsable del 80% de los casos. La parálisis de Klumpke (afecta a raíces C8 a D1) es menos común.

    


    


    6. CONCLUSIONES


    


    
      	Emergencia con alta morbimortalidad materna y fetal


      	No puede predecirse con exactitud en base a factores de riesgo


      	Ante la sospecha de macrosomía no existe indicación para la inducción del parto ni para cesárea “profiláctica”, pues su práctica parece no reducir de forma significativa la incidencia de lesiones del plexo braquial


      	En caso de una segunda fase del parto prolongada o no progresión del mismo asociada a posible macrosomía fetal debería finalizarse mediante operación cesárea


      	Solicitar ayuda: personal de anestesia, matrona y pediatra


      	Evitar tracciones excesivas y rotaciones de la cabeza


      	Evitar los pujos y la presión sobre el fundus uterino


      	Asegurarnos una adecuada colocación de la paciente


      	Sondaje vesical si no se había realizado previamente


      	Ampliar la episiotomía (Sólo si se necesita recurrir a la manipulación interna). • Limpiar la cara y la boca del feto para evitar aspiraciones


      	Maniobras para facilitar la expulsión fetal


      	Fracturar deliberadamente la clavícula fetal


      	Maniobra de Gaskin o “posición a gatas”


      	Medidas excepcionales (Técnica Zavanelli, Sinfisiotomía, etc)
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    PARTO ESTACIONADO


    Luís Cabero Roura
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    1. CONCEPTO


    Tras el expulsivo del feto se establece un tiempo de espera que oscila entre 15 y 30 minutos. El 90% de las placentas se expulsan en los 10 minutos siguientes; sin embargo, el 1-1,5% continúan dentro del útero a los 30 min. Se denomina incarceración cuando la placenta está desprendida después de un cierto tiempo y no se expulsa, y retención cuando la placenta permanece adherida total o parcialmente.


    2. ETIOLOGÍA


    Incarceración


    Se debe a un espasmo en el istmo, a veces por exceso de alcaloides del cornezuelo de centeno y otras por maniobras intempestivas para extraerla. La placenta se encuentra dentro de la cavidad o parcialmente en la vagina.


    Retención


    Puede ser total o parcial. La total se suele deber a una adherencia patológica de la placenta (acretismo) o a una debilidad de las contracciones de forma general o local, por un bloqueo a nivel de la inserción placentaria provocado por la progesterona. Es típico de las placentas de inserción en el ángulo tubárico. La parcial se puede deber a maniobras bruscas de expresión del útero (Credé forzado) o a adherencias parciales de la placenta (acretismo parcial). La placenta accreta total es muy rara, mientras que la parcial es relativamente frecuente.


    3. TRATAMIENTO


    


    
      	Si no hay hemorragia,a los 15 minutos inyección de oxitócicos intravenosos y expresión prudente; si fracasa, después de otros 15 minutos, extracción manual.


      	Ante la sospecha de incarceración practicar una exploración vaginal estéril y extraer la placenta, si se halla en la vagina.


      	Si existe una hemorragia moderada y no dan resultado la inyección de oxitócicos ni la expresión prudente, efectuar un desprendimiento manual.


      	Si la hemorragia es importante hacer de inmediato una extracción manual.

    


    


    Extracción manual de placenta


    


    
      	Se debe buscar la máxima desinfección y esterilidad; la mano ha de buscar la capa de separación y desprender la placenta sin violencia con el borde de la mano o dedos.


      	La operación se realiza en dos tiempos: 

      
        	En el primero, se desprende y se extrae


        	En el segundo, se comprueba que la extracción es completa (durante estas maniobras la mano no debe sacarse del interior del útero).

      



      	Se deben inyectar oxitócicos y si se comprueba la existencia de membranas o pequeños restos que no se consiguen extraer, pasar una cucharilla de legrar roma.

    


    


    En los casos de placenta accreta, el intento de desprendimiento violento es perjudicial y es mucho mejor practicar una histerectomía
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    PÉRDIDA DEL BIENESTAR FETAL INTRAPARTO (PBF)


    Luis Cabero Roura, Marina Folch i Folch, Marina Folch i Folch
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    1. OBJETIVO


    Diagnosticar precozmente y tratar alteraciones del equilibrio ácido-base fetal que puedan provocar lesiones posteriores en el recién nacido.


    2. BASES FISIOPATOLÓGICAS


    La acidosis fetal intraparto puede conducir al deterioro reversible o irreversible de estructuras fetales nobles. Esto puede tener como resultado final desde lesiones del SNC, con minusvalía psicomotriz de grado variable, hasta la muerte fetal o neonatal.
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    Figura 1. Lesión hipóxica hemorrágica cerebral, en recién nacido tras un sufrimiento fetal grave que le produjo la muerte.
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    2.1 TERMINOLOGÍA



    


    
      	Hipoxia: disminución de los niveles de oxígeno en los tejidos.


      	Hipoxemia: disminución de los niveles de oxígeno en sangre.


      	Acidosis: aumento de la concentración de iones hidrógeno en los tejidos.


      	Acidemia: aumento de la concentración de iones hidrógeno en sangre.


      	pH: logaritmo negativo de la concentración de iones hidrógeno.


      	Asfixia: hipoxia con acidosis metabólica.

    


    


    2.2 TIPOS DE ACIDEMIA


    


    
      	Respiratoria: PCO2 aumentado y bicarbonato normal.


      	Metabólica: PCO2 normal y bicarbonato disminuido.


      	Mixta: PCO2 aumentado y bicarbonato disminuido.

    


    


    3. DIAGNÓSTICO


    3.1 DE SOSPECHA


    • Líquido amniótico meconial. Una de las causas de expulsión de meconio es la hipoxia intestinal fetal, que puede coincidir con el momento de la observación o ser anterior a él. • Alteraciones de la FCF:


    


    
      	Bradicardia


      	Dips II


      	Dips variables repetidos


      	Ritmo silente

    


    


    • Taquicardia, especialmente si se acompaña de pérdida de la variabilidad.


    3.2 DE SEGURIDAD


    • Alteración del equilibrio ácido-base fetal. Si el pH del feto es menor de 7,20, en ausencia de acidosis materna (< 7,30), se diagnostica pérdida del bienestar fetal (Tabla I) (Fig 1). 




    4. TRATAMIENTO DEL SUFRIMIENTO FETAL


    1. Suprimir inmediatamente la administración de oxitocina, si se administraba.


    2. Colocar a la paciente en decúbito lateral, para evitar la hipotensión supina y mejorar la
 oxigenación del área placentaria.


    3. Determinar TA y pulso materno.


    4. Administrar ritodrine a dosis de 250 g/min durante 15 minutos.


    5. Preparar el quirófano, por si el pH de comprobación no fuera satisfactorio o las
 alteraciones de la FCF no se recuperan, y fuese necesario practicar una cesárea de
 urgencia. Si a los 5 minutos no se ha inhibido la dinámica uterina y el pulso materno no
 es mayor de 120 lat/min, aumentar la perfusión a 300 g/min.
 La ritodrine debe suspenderse en cualquier momento si: 


    
      	La FC materna asciende por encima de 130 lat/min.


      	La TA desciende por debajo de 80 mmHg.


      	Aparece una crisis asmática o de ángor.

    


    4.1 VALORACIÓN DEL TRATAMIENTO


    A los 15 minutos de haber iniciado la perfusión de ritodrine repetir la microtoma. El error del método en la determinación del pH es de ± 0,02 unidades pH. Para considerar que entre dos muestras existe una diferencia significativa, no atribuible a la propia técnica, se precisa que entre ambas haya, como mínimo, una diferencia de dos veces el error del método más uno, es decir, 0,05 unidades pH. En los casos en que no se disponga de estudio de pH fetal, si las características de la FCF son anómalas, se debe finalizar el parto por la vía más adecuada.


    4.2 ACTUACIÓN SEGÚN EL RESULTADO DEL PH FETAL:


    El pH de comprobación aumenta más de 0,05 unidades y se sitúa por encima de 7,20:


    


    
      	El tratamiento ha sido efectivo, el feto se ha recuperado.


      	Se puede proseguir el parto, si no existe otra indicación obstétrica para finalizarlo.


      	Si tras la supresión de la ritodrina, la dinámica uterina no reaparece en 20 minutos, se inicia la perfusión de oxitocina, siguiendo la pauta que se especifica en el protocolo correspondiente.

    


    


    El pH de comprobación aumenta más de 0,05 unidades, pero no llega a 7,20 (p. ej., pH previo de 7,14 y pH de comprobación de 7,19):




    


    
      	El tratamiento parece efectivo.


      	El feto se está recuperando, pero todavía no lo ha hecho totalmente.


      	Se continúa con la ritodrina 15 minutos más y se vuelve a repetir la microtoma, actuando en función del resultado. El pH de comprobación aumenta menos de 0,05, pero es superior a 7,20 (p. ej., pH previo de 7,18 y pH de comprobación de 7,21).


      	Puede tratarse, tanto de un fracaso de tratamiento como del error del método en una o ambas determinaciones.


      	Puesto que el pH actual es normal, se espera media hora y se repite la microtoma para confirmarlo.

    


    


    El pH de comprobación disminuye o aumenta menos de 0,05 y se encuentra por debajo de 7,20: 


    


    
      	El tratamiento no ha sido efectivo y persiste la situación de pérdida del bienestar fetal.


      	Finalizar la gestación por la vía más rápida: 

      
        	En caso de dilatación completa y plano III de Hodge se puede practicar un parto i


        	instrumentado por vía vaginal, en caso contrario una cesárea.


        	La ritodrina se mantiene hasta que se inicie la cesárea o la instrumentación (las


        	sustancias β-miméticas tienen un período de recuperación no inferior a diez minutos).

      



      	En cuanto se haya realizado la extracción fetal se debe reanudar inmediatamente la perfusión de oxitocina a dosis altas (25-50 mU/min), puesto que actúa competitivamente en la miofibrilla uterina y evitará pérdidas innecesarias.

    


    


    5. CONTRAINDICACIONES


    No se deben administrar nunca β-miméticos intraparto en casos de:


    


    
      	Desprendimiento precoz de placenta.


      	Hemorragia genital importante.


      	Shock hipovolémico.


      	Cardiopatía grados III y IV. En grados I y II, si se administra debe ser bajo riguroso


      	control médico.


      	Alergia a los β-miméticos.


      	Tireopatía.


      	Malformación fetal grave
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    DISTOCIA DE DINÁMICA


    Juan Carlos Morales Lara, Miquel Martra Celma
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    1. DEFINICIÓN


    La distocia de dinámica se define por la presencia de dinámica uterina no congruente o insuficiente para la fase de parto correspondiente. Este defecto en la dinámica puede ser por defecto, exceso o incoordinación.


    2. FACTORES DE RIESGO

  

  
    
      A. Anomalías uterinas/ cirugía uterina/ miomas uterinos

    

    
      B. Inducción del parto

    

    
      C. RPM prolongadas / Infección uterina/ amniótica

    

    
      D. Sobredistensión uterina (polihidramnios, embarazo múltiple, posición fetal)

    

    
      E. Obesidad / Edad (>35 años)

    

    
      F. Desprendimiento de placenta

    

    
      G. Miopatías/ Neuropatías

    
  


  
    3. CUADRO CLÍNICO / CLASIFICACIÓN


    Podemos catalogar la disfunción uterina en dos grupos terapéuticos:


    1- Disfunción hipotónica uterina; dentro de ellas tenemos la ausencia de tono o contracciones sincrónicas, con gradiente normal, con un tono y/o frecuencia no suficiente para generar dilatación progresiva. (Figura 1) 


    2- Disfunción hipertónica uterina o no coordinada; dentro de ellas tenemos un tono basal aumentado, asincronismo y/o gradiente anormal, con un tono y/o frecuencia aumentado que no genere dilatación progresiva o que conlleve a sufrimiento fetal. (Figura 2)
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    Figura 1. Hipodinamia
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    Figura 2. Hipersistolia por desproporción


    Otra forma de clasificarlo es por tono (hipotonía, hipertonía), intensidad (hiposistolia, hipersistolia), frecuencia (Bradisistolia, Taquisistolia / polisistolia) (Figura 3) y por forma (alteración de gradientes, no coordinada, tetania).
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    Figura 3. Polisistolia


    4. DIAGNÓSTICO


    El diagnóstico debe empezar por la sospecha clínica en el contexto de los factores de riesgo mencionados y la no progresión correcta del trabajo de parto. La confirmación será por la evaluación tococardiográfica. Se basa en el reconocimiento visual de los patrones de dinámica.


    5. TRATAMIENTO


    El tratamiento de los dos grupos (hipotónicas e hipertónicas) consiste en la correcta administración de infusión continua de oxitocina y/o uteroinhibidores.


    Para esto debemos de conocer correctamente los protocolos de infusión. (Tablas)
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    Es muy importante saber preparar las infusiones, la incorrecta preparación, puede desencadenar alteraciones no deseadas de la dinámica uterina.


    Con tres ampolla de 10UI y 500ml de suero fisiológico, conseguimos una dilución 60 mU/ml. Con lo que a ritmo de 1 ml/hora (que suelen ser las unidades de las bombas de infusión), estamos administrando 1mU/min de oxitocina. Esta dilución nos permite trabajar con las dosis bajas sin problemas.
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    5.1 DISFUNCIONES HIPOTÓNICAS


    Cuando tratemos las disfunciones hipotónicas, tendremos que elegir un protocolo de actuación. Los protocolos de baja dosis se consideran igual de efectivos y más seguros, por lo que son nuestro método de elección para el tratamiento de la distocia de dinámica. Existen grupos de trabajo que han tenido ventajas al utilizar protocolos de alta dosis:


    


    
      	Menor tiempo hasta el parto


      	Menor tasa de fallos de inducción


      	Menor instrumentación


      	Menor tasa de infección neonatales

    


    


    No existe un techo para el uso de oxitocina, pero se recomienda reconsiderar el caso a partir de los 72mUi/min y tener cuidado con el efecto antidiurético en altas dosis.


    El objetivo de nuestro tratamiento será conseguir contracciones regulares con intensidad no mayor de 200 unidades de Montevideo (en 10min).


    5.2 DISFUNCIONES HIPERTÓNICAS O NO COORDINADAS


    Cuando tratemos las disfunciones hipertónicas, tendremos que decidir si el exceso de frecuencia, intensidad o descoordinación es tributario de tratamiento médico, muchas veces con el decúbito lateral, la hidratación y/o el cese de la infusión oxitócica, ya es suficiente para mejorar la dinámica.


    5.3 DISFUNCIONES HIPERTÓNICAS O NO COORDINADAS


    Cuando tratemos las disfunciones hipertónicas, tendremos que decidir si el exceso de frecuencia, intensidad o descoordinación es tributario de tratamiento médico, muchas veces con el decúbito lateral, la hidratación y/o el cese de la infusión oxitócica, ya es suficiente para mejorar la dinámica.


    Si decidimos iniciar tratamiento utero-inhibidor tendremos que tener claro , si nuestro objetivo es frenar al 100% la dinámica instaurada o si queremos disminuir la intensidad y la frecuencia de las mismas.


    6. RECOMENDAMOS:


    Ritodrina (Pre-par® 10 mg/ml) a dosis de 250 ug/min (0.25 mg/ml) para frenar totalmente la dinámica uterina, para luego comenzar desde cero. Y dosis de 100-150 ug/min (0.10-0.15mg/ml) para disminuir la intensidad y/o frecuencia de la dinámica sin llegar a frenarla. En algunas situaciones se puede mantener dosis de 50ug/min simultáneas a oxitocina EV, para coordinar la dinámica uterina cuando existe alteraciones de coordinación de forma.


    *No usar Ritodrina en pacientes cardiópatas
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    FALLO DE INDUCCIÓN


    Luis Cabero Roura
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    1. CONCEPTO


    • Se considera que existe un fallo de inducción cuando no se ha conseguido pasar de la fase latente de dilatación tras 14 horas con una dinámica uterina regular con intensidad adecuada.


    • No se produce el parto después de 16 horas de inducción.


    Es importante que el clínico recuerde que la maduración cervical en sí misma puede tomar algún tiempo y que el desarrollo de un patrón de parto activo debe lograrse antes de la determinación de que la inducción ha fallado.


    2. CAUSAS


    


    
      	Prematuridad


      	Inducción incorrecta (falta de maduración cervical)


      	Inducción muy larga en el tiempo


      	Deshidratación materna - Fallos en la administración de oxitocina


      	Presencia de alteraciones adicionales como malposición fetal


      	Macrosomía


      	Desproporción feto materna


      	Corioamnionitis


      	Otras

    


    


    3. TRATAMIENTO


    Diagnóstico de la causa, y su eventual tratamiento (anomalías del canal, desproporción, macrosomía, alteraciones en la presentación, estudio adecuado de la dinámica uterina, etc).


    


    
      	Revisar las dosis de oxitocina


      	Amniotomía, en caso de no haberse producido antes


      	Rehidratar a la madre


      	Dar suplementos energéticos durante la inducción (glucosa, etc.)


      	Cesárea
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    FIEBRE INTRAPARTO


    Gustavo Legaz Isaía, Luis Cabero Roura
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    1. CONCEPTO


    Temperatura materna ≥38º durante el trabajo de parto. Está presente en el 7% de los partoa término y no siempre se corresponde con infección.


    En el parto a término la fiebre se asocia a corioamnionitis histológica en el 30 – 40% de los casos, mientras que el parto pretérmino este porcentaje se eleva a un 60% de corioamnionitis histológica y un 90% de corioamnionitis microbiológica.


    La fiebre se considera un marcador clínico de infección intraamniótica en los partos prematuros. En el parto a término la fiebre se asocia en 60 – 70% a causas no infecciosas: la más frecuente es la analgesia epidural.


    En la analgesia epidural se produce un bloqueo de la vía periférica sensorial termoalgésica y un intento del SNC por regular la temperatura. Se liberan citoquinas (IL -6) que producen un aumento de prostaglandinas y elevación de la temperatura corporal (fiebre materna).


    La fiebre materna se asocia a un incremento de la morbilidad neonatal:



    
      	Acidosis metabólica ( la hipertermia fetal produce hipoxia, acidosis metabólica e hipotensión)


      	Encefalopatía neonatal


      	Ingresos en UCI neonatal


      	Mayor mortalidad perinatal

    


    


    2. INFECCIÓN INTRAAMNIÓTICA


    Se trata de la infección del líquido amniótico, de las membranas, de la placenta y/o la decidua. (Ver capítulo 9)


    Frecuentemente asociada a:


    


    
      	Duración del parto mayor a 18 h


      	RPM de más de 18 h


      	Número elevado de exploraciones vaginales


      	Cultivo vaginorectal positivo para SAB

    


    


    3. DIAGNÓSTICO


    


    
      	Presencia de fiebre materna (criterio mayor) Al menos 2 criterios siguientes (menores)


      	Irritabilidad uterina


      	Leucorrea vaginal maloliente


      	Leucocitosis materna ( > de 15 000 células /mm3)


      	Taquicardia fetal sostenida ( > 160 lpm)


      	Taquicardia materna ( > 100 lpm)

    


    


    4. CONDUCTA A SEGUIR ANTE FIEBRE INTRAPARTO


    4.1. DIAGNOSTICAR EL ORIGEN


    


    
      	Datos de historia clínica: duración del parto, número de exploraciones vaginales, tiempo de RPM, uso de dispositivos intrauterinos (catéteres, electrodos fetales), síntomas urinarios o respiratorios, analgesia epidural, medicamentos administrados.


      	Hemograma y PCR. Tener en cuenta que intraparto es normal una elevación de hasta 16000 leucocitos/mm3. En algunos casos puede elevarse hasta 29000 células. Especialmente importante la desviación a la izquierda.


      	Cultivos. Hemocultivo, urinocultivo, placenta (caras materna y fetal), cultivo de esputo si la sospecha es de una enfermedad respiratoria. Su objetivo es corregir la antibioticoterapia en caso de que la paciente no responda al régimen antiinfeccioso indicado empíricamente.


      	Test de influenza, si la fiebre se acompaña de síndrome gripal.

    


    


    4.2. ADMINISTRACIÓN DE ANTITÉRMICOS



    (paracetamol 1 g/IV), hidratación y reducción de la temperatura ambiental.



    4.3. ANTIBIÓTICOS:



    Se iniciarán ante la sospecha clínica de infección (criterio mayor + al menos 2 criterios menores)
 De elección: Ampicilina 2 g iv seguidos de 1g iv c/6 h + Gentamicina 240 mg iv/24 h. Si cesárea: añadir Clindamicina 900 mg iv c/8 h, después de seccionar el cordón umbilical. Mantener este régimen hasta 48 h afebril. Inicio intraparto.


    5. COMPLICACIONES MATERNAS


    Incremento en la tasa de cesáreas, atonía uterina y hemorragia postparto, también a endometritis puerperal y tromboflebitis pélvica séptica.


    6. COMPLICACIONES FETALES


    Sepsis neonatal, neumonía y meningitis


    7. RESUMEN:


    


    
      	Parto pretérmino con fiebre: probable infección intraamniótica


      	Parto a término con fiebre: considerar otras causas no infecciosas


      	Administrar siempre antitérmicos para evitar la hipertermia


      	Indicar antibióticos si sospecha clínica de infección
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    PRESENTACIÓN CEFALICA DEFLEXIONADA


    Gregorio Treviño Martínez
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    1. DEFINICIÓN


    La presentación de cara sucede cuando la cabeza fetal está deflexionada, de forma que la parte que se introduce en la pelvis es la cara y el diámetro que se conjuga con los diámetros de la pelvis es el traquelo-bregmático, que es un poco mayor (0.7 cm.) que el suboccipito-bregmático.


    2. ETIOLOGIA


    Su prevalencia es de 0.05% (1/2000), y su etiología es: Desproporción céfalo-pélvica, tumoraciones en la cara anterior del cuello, circulares de cordón, macrosomia, pelvis estrecha, pelvis platipeloide, multiparidad, anencefalia, prematurés, bajo peso al nacimiento, raza negra, e hidrocefalia.


    3. DIAGNÓSTICO


    Se sospecha cuando en la cuarta maniobra de Leopold se palpa la prominencia cefálica del mismo lado del dorso (Signo del hachazo), y se confirma al examen vaginal en que se palpan las prominencias malares y el mentón que forman un triángulo en cuyo centro se encuentra la boca, además la nariz, las orbitas y los frontales con la sutura metópica. Cerca del 60% son mento anteriores, 26% son mento posteriores y 15% son mentotransversas (Figura 1).


    4. CUADRO CLÍNICO


    En las mento anteriores el producto desciende y lleva a cabo la rotación interna, colocando el mentón frente al pubis con el fin de que pase el diámetro transverso mayor entre las espinas, así apoyándose el mentón en el ángulo subpúbico y por un movimiento de flexión se desprende la cabeza, esto sucede en el 75% de los casos. En las mento posteriores, para que suceda el parto tiene que efectuarse una rotación interna de 135°, si no sucede esto, debido a que la longitud del cuello es la mitad de lo que mide el sacro, además de que en lugar de conjugarse el diámetro traquelo-bregmatico (9.5 cm.) se conjugaría el diámetro sincipitopreesternal (Figura 2) (13.5 cm.) se indica una operación cesárea pues es imposible que pase por el estrecho superior de la pelvis la cabeza y el torax del producto.


    5. FACTORES DE RIESGO


    De un 24 a 29% tienen deceleraciones variables y tardías, solo el 14% tienen trazos normales y el 13% tienen puntuaciones de Apgar bajos a los cinco minutos, es difícil establecer el diagnostico de buena proporcionalidad feto pélvica. Antes de 1955 las muertes fetales intraparto eran de 10% y esto disminuyó a un 2 a 3% debido al uso de la cesárea además de los avances en la atención de neonatos.


    Los productos nacen con un significativo edema facial, escoriaciones y equimosis que en general desaparecen en 24 a 48 hs. Habitualmente los casos reportados de lesión de medula espinal se han asociado a versión y a extracción y rotación por aplicación de fórceps medio.
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    Figura 1. Presentación de cara
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    Figura 2. Presentación de cara variedad de posiciónmentoposterior persistente


    6. PRESENTACIÓN DE FRENTE


    6.1 DEFINICIÓN


    Es cuando se presenta desde la fontanela mayor hasta la raíz de la nariz, incluyendo los frontales, la sutura metópica y el reborde orbitario superior. Su incidencia es de 0.01% 1/10,000.


    6.2 DIAGNÓSTICO


    El diagnostico se sospecha por examen abdominal (signo del hachazo), y se confirma al examen vaginal en el que se palpa ambos frontales con la sutura metópica, la fontanela mayor y la nariz con el reborde orbitario superior. En etiología comparte las mismas causas que la presentación de cara. (Figura 3).
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    Figura 3. Presentación de frente


    6.3 CUADRO CLÍNICO


    Habitualmente puede evolucionar extendiéndose la cabeza convirtiéndose en una presentación de cara o bien flexionándose, dando lugar a una presentación de occipucio. Cuando se diagnostica al inicio del trabajo de parto un 67 a 75% se convierte en una presentación más favorable y sucede el parto, cuando se diagnostica en trabajo de parto avanzado un 50% se convierte espontáneamente (30% a presentación de cara y 20% a occipucio).


    6.4 FACTORES DE RIESGO


    Cuando la presentación de frente persiste en un embarazo de termino existe una desproporción debido a que el diámetro occipito-mentoniano es mayor que cualquier diámetro de la pelvis, por lo que se indicará una operación cesárea. La mayoría de las complicaciones obedece a intentos de flexionar o extender la cabeza fetal manualmente, lo trae consigo prolapso de cordón, anhidramnios, y/o ruptura uterina.
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    SITUACIÓN TRANSVERSA Y OBLICUA


    Gregorio Treviño Martínez
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    1. DEFINICIÓN


    Es cuando el eje mayor del ovoide fetal se encuentra perpendicular al eje mayor del útero. La situación oblicua es inestable y transitoria evolucionando a transversa o longitudinal.


    Las variedades son: cuando el dorso del producto está orientado hacia arriba (también llamada dorso superior). O bien cuando el dorso se orienta hacia abajo (también llamada dorso inferior).


    Su incidencia es aproximadamente 1 en 300 embarazos al momento del parto, en los embarazos prematuros es más frecuente.


    La situación transversa es inestable, la mayoría de los fetos en embarazos tempranos terminan a presentación cefálica o de nalgas. En un reporte de 146 embarazos entre las semanas 24 y 28, el 15% persistió al termino; en otro reporte de 29 productos en situación transversa a la semana 37, 24 de ellos tuvieron una versión espontanea (83 %) a situación longitudinal, 15 a presentación cefálica y 9 a presentación pélvica al trabajo de parto, 9 persistieron en situación transversa, a pesar de eso la cesárea se efectuó en 13 de los 29 casos (45%).


    2. ETIOLOGIA


    Son las misas causas de la presentación pélvica en general: Multiparidad, feto prematuro, estrechez pélvica, placenta previa, tumores previos, anomalías de la configuración uterina, polihidramnios, anomalías fetales, embarazo múltiple.


    3. DIAGNOSTICO


    Se establece por las maniobras de Leopold en donde se identifica el polo cefálico en un flanco de la madre y el polo pélvico en el otro flanco, en la tercera maniobra no hay parte fetal que se presente (Figura 1), cuando hay ruptura de membranas el hombro del producto se introduce en la pelvis. Al examen vaginal no se palpa presentación, cuando hay membranas rotas se palpa el hombro el pliegue axilar, la parrilla costal y el miembro prolapsado. Se confirma por ecografía o estudio radiológico.


    4. URGENCIAS


    Antes de la semana 37 sin trabajo de parto se recomienda la versión externa, si no es exitosa se intenta de nuevo a la semana 38-39, si es exitosa y la cabeza se encuentra en la pelvis se practica amniorrexis y se induce el parto, de no ser exitosa la versión se practica cesárea a la semana 39. Solo un estudio comparativo entre manejo activo (versión externa seguida de


    inducción del parto al termino) contra manejo expectante, en 102 pacientes manejadas activamente solo hubo un prolapso de cordón y ninguna muerte neonatal, de las 50 pacientes con manejo expectante hubo 10 prolapsos de cordón, cuatro procidencias de brazos y una muerte neonatal relacionada con prolapso de brazo, en este mismo grupo se vieron mayor incidencia de malformaciones congénitas. La incidencia de cesáreas fue menor en las pacientes con manejo activo (11 versus 40 porciento) En otro estudio poblacional el riesgo que un producto nazca a las 38 semanas por cesárea programada fue el desarrollar morbilidad pulmonar de severidad variable (3.5%) y el riesgo de mortalidad perinatal fue de menos de 1 en 1500; este riesgo es más bajo que el de prolapso de cordón o del brazo después de las 37 semanas. que fue tan alto como 28% en pacientes con manejo expectante. El parto puede suceder en productos muertos, pequeños o macerados en “conduplicato corpore”, o bien por el mecanismo de Douglas. Mencionado lo anterior las urgencias están fundamentalmente relacionadas con ruptura de membranas, prolapso de cordón, anhidramnios y el parto prolongado y obstruido que puede favorecer ruptura uterina. Está indicada la cesárea transversal después de efectuar una versión intraabdominal, si hubiera ruptura de membranas se prefiere la histerotomía vertical, con mayor razón si existe anillo de retracción patológico de Bandl.
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    Figura 1. Situación transversa.
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    PRESENTACIÓN PODALICA


    Gregorio Treviño Martínez
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    1. DEFINICIÓN


    Es cuando el polo pélvico del producto se aboca al estrecho superior de la pelvis.


    La incidencia al termino es de un 3 a 4%, a las 32 semanas es de 7 a 16% y a las 28 semanas es de 20 a 25%.


    Existen tres variedades de presentación:


    – Franca de nalgas: cuando ambas caderas están flexionadas y las rodillas extendidas.


    Al término se encuentra de 50 a 70%. (Figura 1)


    – Pélvica completa: Cuando ambas caderas y rodillas están flexionadas, presentándose las caderas y los pies del producto. Al término se encuentran de un 5 a 10%. (Figura 2)


    – Pélvica incompleta: Cuando una o ambas caderas no están flexionadas. (Figura 3)


    En ocasiones se presenta la pelvis con uno o ambos pies o ambos pies sin la pelvis.


    2. ETIOLOGÍA


    Durante los primeros seis meses de gestación el polo mayor fetal (Cefálico) coincide con el espacio mayor del útero que es el fondo, mientras que al término el polo pélvico es mayor que el cefálico y se encuentra en el fondo uterino (Ley de Pajot).


    Así tenemos como causas:


    


    
      	Multiparidad con pared abdominal fláccida


      	Embarazo pretérmino


      	Anomalías de la configuración uterina (útero septo, subsepto oleiomiomas


      	Anomalías en la implantación placentaria (placenta previa, cornual)


      	Extremos de cantidad de líquido amniótico (polihidramnios, anhidramnios)


      	Restricción del crecimiento intrauterino


      	Estrechez pélvica


      	Anomalías fetales (anencefalia, hidrocefalia, teratomas sacro-coxigeos, masas en el cuello)


      	Embarazo múltiple


      	Daño neurológico fetal


      	Brevedad de cordón umbilical (congénita o adquirida por circulares de cordón)

    


    


    3. FACTORES DE RIESGO


    El que la contracción uterina no es suficiente para expulsar la cabeza última, ruptura de membranas, oligohidramnios y prolapso de cordón umbilical. Producto prematuro o con RCIU, o aquellas derivadas de la atención con maniobras en el parto asistido.


    Consecuencia de estas la hipoxia fetal.


    En un estudio clínico que comprendió 1 041 mujeres en que se programó operación cesárea, comparado con 1 042 en que se planeó el parto se observó que éste sucedió en el 57%, y que la cesárea planeada se acompañó de menor riesgo de mortalidad perinatal en comparación del parto, 3 por 1000 y 13 por 1000 respectivamente. Esto motivó el descenso de la atención del parto. Los críticos del Term Breech Trial Collaborative subrayan que la mayoría de los resultados incluidos en la morbilidad “grave” en realidad no supone una discapacidad a largo plazo. En países con mortalidad perinatal baja la diferencia entre ambos es poco significativa. Por último, la cesárea planeada no se acompañó de una menor frecuencia de muertes por retraso del desarrollo. Esto motivó que el ACOG modificara sus criterios en relación al parto pélvico al igual que otras organizaciones obstétricas recomendando “la decisión en cuanto al tipo de parto depende de la experiencia del médico”. Así la ACOG determino factores que favorecen la cesárea en productos en presentación pélvica:


    


    
      	Inexperiencia del médico


      	La paciente solicitó la cesárea


      	Producto de más de 3 800 grs. de peso


      	Feto pretérmino viable aparentemente sano con trabajo de parto activo o parto indicado


      	Retraso grave del crecimiento fetal


      	Anomalía fetal incompatible con el parto


      	Muerte perinatal previa o trauma fetal en partos anteriores


      	Presentación pélvica incompleta o de pies


      	Cabeza hiperextendida


      	Pelvis inadecuada por sus dimensiones o arquitectura.


      	Cesárea previa

    


    


    De esta manera se evalúa la oportunidad de dar trabajo de parto, o de ser factible la versión externa a cefálica cuando se reúnan los requisitos y condiciones. Hay que hacer una ecografía, y si es factible el parto este será con monitorización continua de la condición fetal.


    Las condiciones de urgencia aparte de las mencionadas antes son las que surgen durante el parto:


    Sufrimiento fetal.


    Y en el parto asistido (extracción podálica parcial o completa), que pueden ser:


    Que el producto extienda sus brazos o que tenga un brazo nucal o ambos (generalmente causada por conducta médica desacertada por maniobras intempestivas); se diagnostica al observar que el ángulo inferior de las escápulas se separa de la línea media; para resolver esto se recurre a la maniobra de Rojas.


    Cuya técnica es la siguiente:


    Se hace presa del feto colocando ambos pulgares sobre el sacro y el resto de las manos rodeando los muslos.


    1er. Tiempo: se imprime al feto un movimiento de rotación sobre su eje longitudinal en el sentido del abdomen fetal, llevando el dorso por delante hasta colocarlo en el oblicuo opuesto al que ocupaba primitivamente. Se consigue así el descenso del brazo gracias a la acción combinada del movimiento de rotación del feto y la acción de la pared vaginal. Si el brazo hecho anterior no se desprendiera por completo en forma espontánea, se recurre a la ayuda manual, como se describirá.


    2º tiempo: Una vez completado el desprendimiento del primer brazo, se turna a rotar al feto 180° con el dorso hacia adelante hasta colocarlo en el oblicuo que ocupaba en principio. Se colocará así el segundo hombro bajo el subpubis nuevamente; de no producirse en forma espontánea la total exteriorización del miembro superior correspondiente, se recurre a la ayuda manual, colocando el dedo pulgar en el hueco axilar a cara interna del brazo fetal y los dedos índice y medio a lo largo del húmero, para completar la extracción (Figura 4).


    Otra maniobra es la de Pajot, en la que el obstetra ha de introducir la mano que corresponde al polo fetal en la vagina, colocando los dedos índice y medio sobre la cara externa del brazo fetal hasta el codo; el pulgar quedará colocado sobre la cara externa del brazo y en un segundo tiempo se lleva a cabo el descenso del brazo. Se comienza sobre el brazo posterior y se ejecuta suave y lentamente un movimiento de circunducción del brazo tangente a la cara sin separarse de ella hasta que el brazo ocupe la excavación, cuidando de no producir con los dedos del operador efectos de gancho que resultarán lesivos para el húmero y sin forzar el juego normal de las articulaciones.


    Para la extracción de la cabeza se lleva a cabo una tracción sostenida y gentil hacia abajo apoyándose en los hombros hasta que aparezca el pelo de la nuca del producto (señal de que la cabeza descendió), efectuándose una acción de acostar el producto sobre el vientre materno tomándolo por los pies.


    Si no sucediera el nacimiento de la cabeza se efectúa la maniobra de Mauriceau modificada, que consiste en montar el producto sobre una mano cuyos dedos índice y medio traccionando sobre los malares y con la otra colocada en el dorso del producto se efectúa una tracción inferior apoyándose en los hombros, al mismo tiempo que un ayudante ejerce presión por encima del pubis (Figura 5).


    Cuando la maniobra anterior fracasa se recurre a la aplicación de fórceps de Piper o de Lauffe (Figura 6).


    Una condición grave es la que sucede al colocarse durante las maniobras en decúbito dorsal, ya que se extenderá la cabeza del producto al chocar el mentón en el pubis.


    Para resolver esta condición se recurre a la maniobra de Praga modificada que consiste en tomar con los dedos de una mano los hombros del feto mientras que con la otra mano los pies se empujan hacia arriba sobre el vientre materno. (Figura 7).


    En conclusión, para atender el parto pélvico se requiere:


    Un obstetra con experiencia en estos casos.


    Un ayudante que tenga igual conocimiento que el que atiende el parto.


    Un anestesiólogo que proporcione anestesia con oportunidad, y personal médico capacitado en la reanimación del producto.
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    Figura 1. Presentación pélvica o franca de nalgas. 60 a 65%.
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    Figura 2. Pélvica completa o podálica completa 5%.
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    Figura 3. Pélvica incompleta o podálica incompleta. Pueden ser uno o ambos pies 25 a 35%.
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    Figura 4. Maniobra de Rojas.
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    Figura 5. Maniobra de Mauriceau- Veit- Smellie.
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    Figura 6. Aplicación de fórceps de Piper.
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    Figura 7. Maniobra de Praga
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    RETENCIÓN DE PLACENTA


    Luis Cabero Roura
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    1. CONCEPTO


    Tras el expulsivo del feto se establece un tiempo de espera que oscila entre 15 y 30 minutos. El 90% de las placentas se expulsan en los 10 minutos siguientes; sin embargo, el 1-1,5% continúan dentro del útero a los 30 min. Se denomina incarceración cuando la placenta está desprendida después de un cierto tiempo y no se expulsa, y retención cuando la placenta permanece adherida total o parcialmente.


    2. ETIOLOGÍA


    Incarceración 


    Se debe a un espasmo en el istmo, a veces por exceso de alcaloides del cornezuelo de centeno y otras por maniobras intempestivas para extraerla. La placenta se encuentra dentro de la cavidad o parcialmente en la vagina.


    Retención 


    Puede ser total o parcial. La total se suele deber a una adherencia patológica de la placenta (acretismo) o a una debilidad de las contracciones de forma general o local, por un bloqueo a nivel de la inserción placentaria provocado por la progesterona. Es típico de las placentas de inserción en el ángulo tubárico. La parcial se puede deber a maniobras bruscas de expresión del útero (Credé forzado) o a adherencias parciales de la placenta (acretismo parcial). La placenta accreta total es muy rara, mientras que la parcial es relativamente frecuente.


    3. TRATAMIENTO


    


    
      	Si no hay hemorragia,a los 15 minutos inyección de oxitócicos intravenosos y expresión prudente; si fracasa, después de otros 15 minutos, extracción manual.


      	Ante la sospecha de incarceración practicar una exploración vaginal estéril y extraer la placenta, si se halla en la vagina. • Si existe una hemorragia moderada y no dan resultado la inyección de oxitócicos ni la expresión prudente, efectuar un desprendimiento manual.


      	Si la hemorragia es importante hacer de inmediato una extracción manual.

    


    


    Extracción manual de placenta


    


    
      	Se debe buscar la máxima desinfección y esterilidad; la mano ha de buscar la capa de separación y desprender la placenta sin violencia con el borde de la mano o dedos.


      	La operación se realiza en dos tiempos: 

      
        	En el primero, se desprende y se extrae


        	En el segundo, se comprueba que la extracción es completa (durante estas maniobras la mano no debe sacarse del interior del útero).

      



      	Se deben inyectar oxitócicos y si se comprueba la existencia de membranas o pequeños restos que no se consiguen extraer, pasar una cucharilla de legrar roma.

    


    


    En los casos de placenta accreta, el intento de desprendimiento violento es perjudicial y es mucho mejor practicar una histerectomía.
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    TRAUMA OBSTÉTRICO


    Luis Cabero Roura
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    1. DEFINICIÓN / ETIOLOGÍA


    Son aquellas lesiones producidas a consecuencia de las fuerzas mecánicas (compresión, rotación y tracción) que actúan sobre el feto durante el trabajo de parto. Su denominación es variada; trauma de parto, trauma obstétrico, lesión de parto, etc., así como la naturaleza de las lesiones.


    Dichas lesiones no son siempre evitables y pueden ocurrir a pesar de un óptimo manejo del parto. Teniendo en cuenta la definición de trauma obstétrico, las lesiones producidas por las maniobras de reanimación neonatal, las causadas por la amniocentesis y la toma de muestra sanguínea en calota fetal no se consideran trauma obstétrico.


    Tal es la importancia de esta patología que en la mayoría de los centros se considera un marcador de calidad asistencial.


    
 2. FACTORES DE RIESGO


    Existen numerosos factores de riesgo que dependen tanto de factores maternos, como de factores fetales, así como de las características del parto. En la tabla 1 se enumeran los principales factores de riesgo. Éstos están estrechamente relacionados entre sí y frecuentemente aparecen de forma concomitante.
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    3. INCIDENCIA Y MORTALIDAD


    La incidencia se estima alrededor de 2-7/1000 recién nacidos, aunque esta puede ser extremadamente variable de un centro a otro.


    Probablemente exista una infraestimación de la incidencia de trauma obstétrico puesto que, la gran mayoría de lesiones fetales, son asintomáticas o sin relevancia clínica y pueden pasar desapercibidas o no ser reportadas.


    La incidencia depende del tipo de lesión, siendo el caput succedaneum y el cefalohematoma relativamente comunes.


    Entre el 1.5% y el 2% de la mortalidad infantil se produce directamente a causa de traumatismos obstétricos severos.


    4 CUADRO CLÍNICO


    El cuadro clínico varía en función de los órganos o tejidos afectos:


    1) TRAUMATISMOS CUTÁNEOS


    a)Petequias


    Pequeños hematomas formados por la extravasación de eritrocitos cuando se produce un daño capilar.


    Suelen aparecer en la parte fetal presentada, causadas por un brusco aumento de la presión intratorácica y venosa durante el paso del tórax a través del canal del parto.


    Otra causa puede ser debida a la presión ejercida sobre los parietales del feto durante la instrumentación.


    No requieren tratamiento y desaparecen espontáneamente en 2-3 días.


    b) Adiponecrosis subcutánea


    Se caracteriza por una lesión indurada y circunscrita en la piel y tejidos adyacentes, no adherida a planos profundos y variable en tamaño, coloración y situación fetal.


    Es debida a la isquemia de los tejidos por compresión prolongada. Suele aparecer entre el 6-10 día y se resuelve espontáneamente sin tratamiento.


    c) Laceraciones


    Las más frecuentes son las producidas en el cuero cabelludo por bisturí durante la cesárea y en la región temporal durante el parto mediante fórceps.


    d) Hematoma del esternocleidomastoideo
 Tumoración en el tercio medio del músculo, generalmente unilateral. Su diagnóstico suele realizarse a partir de la segunda semana de vida. El principal factor de riesgo es la instrumentación y la presentación en podálica donde se puede producir una hiperextensión cervical. En ocasiones se puede producir por malposición fetal intrauterina sin que existan factores de riesgo. El tratamiento es, fundamentalmente, rehabilitador.


    2) TRAUMATISMOS OSTEOCARTILAGINOSOS


    Los más frecuentes son el cefalohematoma y el caput succedanum.
 a) Caput succedaneum
 Es una lesión muy frecuente que consiste en edema o tumefacción mal delimitada en el cuero cabelludo. Su aparición es inmediatamente tras el parto


    b) Cefalohematoma
 El cefalohematoma es una tumoración blanda originada por la extravasación de sangre subperióstica. Se suele diagnosticar a las 24 horas de vida neonatal. Sus características diferenciales aparecen en la tabla 2. 
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    c) Fracturas craneales Las más frecuentes son las lineales, en localización parietal y no asociadas a depresión ósea.


    Son en general de buen pronóstico, y no se acompañan de complicaciones.


    No requieren tratamiento y suelen resolverse de forma espontánea en uno o dos meses.


    A pesar de su buen pronóstico, no debemos olvidar que los mecanismos que la han producido pueden haber ocasionado, a la vez, hemorragias subcutáneas e intracraneales, debemos pues, prestar atención a los signos de hematoma subdural y de hipertensión endocraneal.


    Su diagnóstico se realiza mediante técnicas de imagen.


    Las fracturas craneales con hundimiento pueden ocasionar déficits neurológicos y convulsiones.


    Cuando aparece alguna complicación o presentan hundimiento precisan de reducción quirúrgica.


    d) Fracturas de clavícula
 Se diagnostican por aparición de crepitación y deformidad en la zona. Son relativamente comunes y se producen en el 1.8-2% de los partos.


    Existen 2 tipos de fracturas:


    


    
      	No desplazadas o en tallo verde: es la más frecuente, asintomática y se diagnostica por aparición del callo de fractura alrededor del 7º día de vida.


      	Desplazadas: producen disminución del movimiento del brazo del lado afectado, reflejo de Moro incompleto y crepitación (sigo de la tecla).

    


    


    El pronóstico es muy bueno con resolución en 2 meses.
 Precisan de inmovilización ligera.
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    Figura 1. Lesión del cuero cabelludo por instrumento cortante tras una cesárea
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    Figura 2. Fractura de clavícula derecha


    e) Fracturas de huesos largos
 Las más frecuentes se producen en el húmero y fémur y suelen estar relacionadas a partos distócicos y presentaciones podálicas. Suele ser fracturas desplazadas. En el caso del húmero suele requerir de inmovilización mediante vendaje 2 semanas y el fémur de tracción por suspensión durante 15 días.


    3.) TRAUMATISMOS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 



    Son fundamentalmente hemorragias intracraneales y lesiones medulares. De acuerdo al tipo de hemorragia pueden dividirse en:


    a) Hemorragia subdural


    La menos frecuente pero la más grave sin duda.
 Se producen con mayor frecuencia en partos rápidos, en primíparas, en aplicaciones de fórceps alto y en macrosomías.
 Se localizan sobre los hemisferios cerebrales y en la fosa posterior.


    La clínica depende de la ubicación y del tamaño de la hemorragia. Suelen precisar tratamiento quirúrgico para disminuir las complicaciones como la hidrocefálica comunicante o la focalidad neurológica permanente.


    b) Hemorragia subaracnoidea
 Es la más frecuente (30% de todas) y es secundaria a situaciones de hipoxia por mecanismo venoso. En la mayoría de los casos su clínica es indolente aunque puede ser causa de convulsiones y apnea. Su diagnóstico se realiza mediante ecografía. El tratamiento es sintomático con curación espontánea.


    c) Hemorragia periventricular
 El factor de riesgo más importante es la prematuridad. Se asocia a situaciones de hipoxia. Es una situación de gravedad con mortalidad cercana al 80%.


    d) Hemorragia cerebelosa
 Es muy infrecuente. Se produce por mecanismo anóxico. Su pronóstico es infausto.


    e) Lesión médula espinal


    Las lesiones de la médula espinal son infrecuentes y suelen ser resultado de la tracción o rotación excesiva durante la extracción fetal, normalmente cuando se produce una distocia de hombros o en caso de retención de cabeza en los partos de nalgas.
 La clínica depende de la localización de la lesión, siendo más graves las lesiones altas respecto a las lumbosacras que suelen manifestarse como disfunción vesical e intestinal.
 El diagnóstico es mediante resonancia magnética. El tratamiento se realiza en función de la sintomatología y la altura de la lesión.


    Su pronóstico es malo.


    4) TRAUMATISMOS DEL SISTEMA NERVIOSO PERIFÉRICO


    a) Parálisis facial


    Es la lesión neurológica más frecuente, estimada en el 1% de los partos. Normalmente se ocasiona por compresión facial contra el promontorio durante el descenso de la presentación fetal o por la presión ejercida durante un parto instrumentado (fórceps o espátulas).
 La clínica consiste en asimétrica facial con imposibilidad de cerrar el ojo del lado afecto y desviación de la comisura bucal del lado sano. El ojo del lado afecto produce lagrimeo de forma continua y desaparece el surco naso-geniano. Suelen tener un pronóstico favorable con resolución ad integrum espontánea. El tratamiento suele ser inespecífico con antiinflamatorios y protección del ojo afecto. A veces precisa de neuroplastia.


    b) Parálisis braquial.
 Ocurre en cerca de 2.5/100 partos como resultado de la extensión del plexo braquial durante el parto. Suele ser unilateral. Los factores de riesgo incluyen macrosomía, distocia de hombros, presentación de nalgas y multiparidad.
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    Figura 3. Representación de la localización de las diferentes lesiones senonatales secundarias a la tocurgia extracraneales (tomado de Ref. 8 con permiso)
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    Figura 4. Parálisis facial obstétrica izquierda tras la aplicación de fórceps


    Su clínica dependerá de las raíces cervicales afectas:
 • Parálisis de Duchenne-Erp. Afectación de raíces cervicales C5-C6. Parálisis del miembro superior que se presenta en aducción y rotación interna (más frecuente y con mejor pronóstico).


    • Parálisis de Klumpe. Afectación de raíces cervicales C7-C8 Parálisis de la mano y la muñeca. Mano en flexión El tratamiento es con antiinflamatorios y rehabilitación
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    • Parálisis nervio frénico. Afectación de raíces C3-C4.


    Parálisis diafragmática que cursa con crisis de cianosis, distrés respiratorio con movimientos respiratorios ineficaces, apnea y ventilación disminuida y atelectasia.


    El diagnóstico es mediante radiografía de tórax, dónde se apreciará un volumen pulmonar disminuido, con elevación del hemidiafragma del lado afecto y en ocasiones atelectasias.
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    Figura 5. Parálisis braquial superior derecha asociada a parálisis diafragmática ipsilateral


    El tratamiento se basa en la correcta oxigenación con uso de ventilación mecánica, si precisa. Es útil el decúbito sobre el lado afecto.


    Precisará de alimentación mediante sonda nasogástrica.


    En ocasiones precisa de corrección quirúrgica (plicatura del diafragma)


    El pronóstico es malo si es total con parálisis braquial, con una mortalidad del 10-15% si es unilateral y cercana al 50% si bilateral. El 50% se recuperan al año de vida.


    • Síndrome de Claude-Bernard-Horner: 


    Producida por daños en las fibras simpáticas de D1.


    Se caracteriza por ptosis palpebral, enoftalmos, miosis del lado afecto.


    5. LESIONES VISCERALES


    Son raras. Los órganos más afectados son el hígado, el bazo y la glándula suprarrenal. Se manifiestan por mala perfusión periférica, mal control térmico, mala oxigenación de la piel y mucosas, aumento de la frecuencia respiratoria con quejido, taquicardia, pulso débil y diuresis escasa. Sin tratamiento pueden evolucionar a shock hipovolémico. El tratamiento es mediante aporte de volumen, oxigenación y si existe inestabilidad, cirugía.
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    INVERSIÓN UTERINA


    Juan Carlos Morales, Marina Folch i Folch
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    1. DEFINICIÓN


    Se entiende por inversión uterina la eversión del útero, de modo que el endometrio se convierte en la capa exterior. Incidencia entre 1:2000 y 1:23000 partos. Un estudio americano identifica 2427 casos en 8 294 279 partos, calculándose una incidencia promedio de 1/3448. La gravedad de la inversión uterina estriba en que provoca una hemorragia abundante, acompañada de fuerte dolor y, en ocasiones shock, esta reportada su morbilidad hasta en 41% y mortalidad hasta el 15% de los casos en series antiguas, en la actualidad no hay muertes reportadas en países desarrollados. Su tratamiento consistirá en devolver el útero a su posición, bien mediante algunas maniobras por parte del ginecólogo o bien mediante una intervención quirúrgica según sea la gravedad. Asimismo, cuando se acompañe de hemorragia y shock, se deberá recurrir a sueros y transfusión sanguínea de manera urgente, y administrar analgésicos y antibióticos para evitar infecciones.


    2. FACTORES DE RIESGO


    Maternos:



    
      	Malformación uterina


      	Tumores uterinos


      	Alteración del tejido conectivo


      	Debilidad de la pared uterina y del cérvix

    


    


    Placenta:



    
      	Inserción fúndica


      	Acretismo


      	Cordón umbilical corto

    


    


    Feto:



    
      	Macrosomía Parto:


      	Atonía uterina


      	Trabajo de parto precipitado

    


    


    Iatrogénico:


    


    
      	Presión uterina fúndica y tracción del cordón


      	Alumbramiento manual

    


    


    3. CUADRO CLÍNICO:


    La inversión completa y aguda se presenta en el puerperio inmediato, con o sin desprendimiento de la placenta, y cursa con: - Sangrado vaginal de cantidad variable (94%) - Dolor hipogástrico intenso (condicionado por la existencia de anestesia loco-regional)


    


    
      	En un 40% se asocia a shock hipovolémico. ( Un estudio americano actual, tuvo 1.3% casos de shock hipovolémico de los 2427 casos de inversión de 8 millones de partos)


      	Los síntomas de la inversión incompleta son similares pero de menor intensidad.

    


    


    4. CLASIFICACIÓN Y DIAGNÓSTICO


    La inversión según Lewin et al, podemos clasificarla en incompleta, completa y prolapsada. Incompleta si el cuerpo uterino no desciende a través del cérvix, completa si el cuerpo desciende a través del cérvix pero no se visualiza por introito, y prolapsada si vemos útero por fuera del introito. La inversión se puede dar con desprendimiento de placenta o sin ella.


    La inversión puede ser aguda, subaguda o crónica. Aguda dentro de las primeras 24hrs del parto, subaguda si se da entre las 24 hrs y 4 semanas, y crónica si se da después de las 4 semanas.


    La inversión completa y prolapsada es de fácil diagnóstico, por la sintomatología así como la observación de una masa grande y eritematosa a nivel de introito y la imposibilidad de palpar el útero por vía abdominal.


    La inversión incompleta es de más difícil diagnóstico porque la sintomatología es más sutil, y obliga a hacer diagnóstico diferencial con pólipos y miomas.


    En los casos de inversión incompleta que no cumplan criterios de inestabilidad y existan dudas diagnósticas, se pueden utilizar dos herramientas:


    


    
      	La ecografía es de fácil acceso, rápida y existen diferentes patrones que nos ayudan a reconocer la inversión . Los dos más constantes son la imagen en “U” que se forma en el fundus uterino y la imagen de vascularización dentro de la falsa cavidad uterina que representa la inversión de la vascularización periférica del útero, que incluye a los vasos uterinos.


      	La resonancia nos da una clara imagen de la situación del útero, añadiendo información si es que hay sospechas de masas uterinas que impliquen diagnósticos diferenciales de malignidad
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    Figura 1. Imágenes de inversión uterina. A y B US. C RMN
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    ROTURA UTERINA


    Guillem Cabero Riera


    [image: barra_amarilla]

    1. CONCEPTO


    Solución de continuidad en la musculatura uterina. La incidencia es variable según los centros: del 1% al 1/11.000. Se la relaciona con una deficiente atención al parto. Se diferencia entre dehiscencia y rotura.


    Rotura uterina


    


    
      	Las membranas fetales están rotas


      	Hay separación de toda o casi toda la cicatriz


      	La cavidad uterina y la peritoneal se encuentran comunicadas y el feto hace protrusión, todo él o en parte, en la cavidad peritoneal


      	El sangrado puede ser importante
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    Figura 1. Rotura uterina con salida de extremidad superior del feto


    Dehiscencia 


    


    
      	Membranas íntegras


      	Por lo general, hay una pequeña o parcial separación de la cicatriz de la cesárea anterior


      	Sangrado poco importante


      	Poca repercusión en la dinámica y en el estado fetal

    


    


    [image: 81FIGURA2]

    Figura 2. Dehiscencia de cicatriz de cesárea anterior


    Consideraciones acerca de la cicatriz clásica y la segmentaria 


    Cicatriz clásica


    


    
      	Se rompe al final del embarazo


      	Es una rotura mucho más grave, tanto para la madre como para el feto Cicatriz segmentaria


      	Se produce la rotura en el curso del parto


      	Si las membranas se conservan íntegras, puede no haber dificultades en el parto o después de él

    


    


    2. ETIOLOGÍA


    


    
      	Lesiones uterinas previas al embarazo: cesáreas, roturas reparadas, miomectomías, metroplastias.


      	Lesiones uterinas durante el embarazo actual: 

      
        	Antes del parto: traumatismos externos, sobredistensión uterina por gestaciones múltiples, etc.


        	Durante el parto: maniobras obstétricas, por lo general mal realizadas o mal indicadas y que, por lo tanto, hoy en día son cada vez más raras, como es el caso de la versión interna, fórceps alto, gran extracción o maniobra de Kristeller.

      



      	Alteraciones uterinas: hemiúteros, adenomiosis, coriocarcinoma, mola invasiva, etc.

    


    


    3. CLÍNICA


    Amenaza de rotura


    


    
      	Dolor en el segmento uterino que aumenta con la palpación y que persiste en los períodos


      	intercontráctiles.


      	Aumento de la dinámica uterina, llegando incluso a la contracción tetánica.


      	Elevación de anillo de Bandl por encima de la sínfisis del pubis.

    


    


    Puede llegar a palparse e incluso a ser visible.


    Rotura franca


    


    
      	Dolor, es el síntoma fundamental: 

      
        	Dolor agudo e intenso en hemiabdomen inferior después de una distensión del segment  inferior, con el desarrollo de un anillo de retracción patológico (por lo general, ocurre después de una hiperdinamia). La paciente puede referirlo como una sensación de desgarro.


        	Tensión dolorosa a nivel de los ligamentos redondos, que se pueden palpar engrosados. – El hemoperitoneo provoca irritación del diafragma y dolor en el tórax y hombro.


        	En pacientes con analgesia peridural puede no haber dolor.
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    Figura 3. Pinza de Allis que señala el orificio de la rotura uterina


    


    
      	Hemorragia vaginal en grado variable. Puede ser prácticamente inexistente.


      	Signos de hipovolemia y shock, dependiendo del sangrado interno: 

      
        	El estado de la paciente se deteriora progresivamente con signos de anemia aguda.


        	El shock no se produce sólo por hipovolemia, sino también por irritación peritoneal.

      



      	Pérdida del bienestar fetal. Es uno de los síntomas más constantes: 

      
        	Lo más frecuente es la aparición de Dips II o variables repetidos o bradicardia mantenida, incluso antes de que aparezca el dolor.


        	Si la actuación no es extremadamente rápida se produce la muerte fetal.

      



      	Palpación de partes fetales a través de la pared abdominal, por expulsión total o parcial del útero. En general, en esta situación el feto ya está muerto.


      	Cese de la actividad uterina: 

      
        	Se interrumpen las contracciones, desapareciendo el dolor que provocan.


        	Suele producirse después de la expulsión fetal.


        	El útero se contrae intentando formar el globo de seguridad.

      



      	El tacto vaginal puede demostrar la existencia de un desgarro uterino lateral o central a través del cual se pasa a cavidad peritoneal. En los casos de rotura postparto nos deben alertar el sangrado y los signos de shock.
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    Figura 4. Rotura uterina del cuerno derecho


    4. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL


    


    
      	Dehiscencia uterina.


      	Desprendimiento de la placenta


      	Prolapso del cordón umbilical (que causa un sufrimiento fetal abrupto)


      	Torsión anexal


      	Embolismo pulmonar o amniótico


      	Embarazo abdominal

    


    


    Afecciones asociadas: muerte fetal, pérdida de sangre materna.


    5. PRONÓSTICO


    La mortalidad materna por la rotura de una cesárea es del 5%, pero la mortalidad perinatal está entre el 10 y el 50%, dependiendo de la rapidez de instauración del cuadro y del lugar donde se produzca.


    6. PREVENCIÓN


    El útero debe explorarse en todos los partos instrumentados o con cesáreas anteriores. Deben buscarse pequeñas roturas o dehiscencias que pueden pasar desapercibidas clínicamente en los primeros momentos. Las roturas en las cesáreas se suelen deber a una debilidad de los tejidos por falta de aproximación de los bordes y/o a la presencia de hematomas, que disminuyen el tejido muscular en la herida y aumentan el tejido fibroso.


    Hay que tener mucho cuidado con las roturas producidas por el mal uso de oxitócicos, sobre todo en las pacientes a las que se les ha practicado una anestesia epidural y no notan las contracciones o no llevan un control monitorizado de dinámica.


    7. TRATAMIENTO


    a) Controlar la hipovolemia. No se consigue hasta que se cohíbe la hemorragia arterial, por lo que no hay que retrasar la intervención, solicitar sangre, conseguir una buena vía de perfusión y comenzar a infundir sueros tipo Ringer:


    


    
      	En casos desesperados, al efectuar la laparotomía, comprimir la aorta para evitar la hemorragia.


      	Dar oxitócicos para que se contraiga el útero y favorezca la constricción de los vasos, disminuyendo la hemorragia.

    


    


    b) Reparación quirúrgica. Se debe tener en cuenta el historial reproductivo de la paciente y el deseo de nuevas gestaciones para llevar a cabo intervenciones conservadoras, siempre que sea posible:


    


    
      	Se debe efectuar una histerectomía, en lugar de una reparación, cuando el desgarro sea longitudinal y lateral.


      	En los casos de desgarros transversales en el segmento inferior, se pueden suturar.


      	En las roturas en el segmento inferior, cuando se produce un hematoma del ligamento ancho, deben individualizarse los vasos que sangran, pues si no se podría pinzar o lesionar el uréter o la vejiga.


      	En los casos de sangrado difuso o en sábana, en los que no se pueden individualizar los vasos sangrantes, se pueden ligar las arterias hipogástricas con cuidado de no lesionar la vena contigua (no se compromete la reproducción ulterior), se deberían ligar los vasos ováricos. La ligadura de las hipogástricas produce una disminución del pulso de las arterias distales.


      	También se considera necesario ligar los vasos del ligamento redondo.


      	Posteriormente, debemos revisar la vejiga y los uréteres, pues en casos dificultosos han podido ser lesionados durante la intervención.
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    Figura 5. Diferentes modalidades de rotura uterina


    8. SUMARIO


    


    
      	Laboratorio: Conteo sanguíneo inter y postoperatorio. Evaluación de la coagulación cuando ha ocurrido sangrado significativo.


      	Imagen: la ecografía puede mostrar dehiscencia uterina, pero la necesidad de una intervención clínica a menudo impide el examen.


      	Pruebas especiales: se puede indicar monitorización fetal y materna intensiva.


      	Procedimientos diagnósticos: Antecedentes y exploración física (vaginal y abdominal).

    


    


    9. POSIBLES COMPLICACIONES


    Posible morbilidad o mortalidad materna (significativamente reducida por el monitoreo fetal y materno). El daño al cuello uterino, la vagina o la vejiga puede ocurrir como parte de la ruptura. La muerte fetal puede ocurrir hasta en 50% a 75% de las rupturas de la incisión del fondo y en 10% a 15% de las rupturas del segmento uterino inferior. Las secuelas neurológicas a largo plazo son comunes en los bebés que sobreviven. Las cicatrices uterinas verticales se asocian con la mayor morbilidad y mortalidad cuando se produce una ruptura.
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    Figura 6. Rotura uterina


    10. RESULTADO ESPERADO


    Cuando se diagnostica temprano y se actúa de manera rápida, se puede esperar un buen resultado. Si el útero se repara y conserva, el riesgo de recurrencia en un embarazo posterior es de aproximadamente el 20%
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    TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA POSTPARTO


    Luis Cabero Roura, Guillermo Cabero Riera
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    1. CONCEPTO


    Se define como la pérdida de más de 500 ml de sangre en el alumbramiento o las 24 horas siguientes al parto (1.000 ml en el caso de cesárea).
 Las razones principales que las provocan son:



    
      	La atonía uterina


      	Los desgarros del canal del parto


      	La retención de restos placentarios


      	Las alteraciones de la coagulación


      	La rotura uterina


      	La inversión uterina

    


    


    2. CLÍNICA



    Sangrado abundante que se inicia durante el alumbramiento o después del mismo. Según la pérdida hemática:



    
      	Entre 500 -1.000 ml pocos síntomas (palpitaciones, taquicardia, mareo), se mantiene TA • Entre 1.000 -1.500 ml: debilidad, sudor, taquicardia. TA sistólica: 80-100 mmHg


      	Entre 1.500 - 2.000 ml: agitación, palidez, oliguria. TA sistólica: 70 - 80 mmHg


      	Entre 2.000 - 3.000 ml: hipotensión (TA sistólica 50 - 70 mmHg), colapso cardiovascular,


      	dificultad respiratoria, anuria y shock

    


    


    3. PREVENCIÓN



    Debe realizarse en todos los casos y especialmente si existe antecedente de hemorragia en el alumbramiento, macrosomía, inducciones prolongadas, administración de oxitocina prolongada, utilización de fármacos relajantes uterinos o presencia de algún factor de riesgo como la corioamnionitis:


    


    
      	Alumbramiento dirigido: oxitocina 10 mU im o 5 UI iv después de la salida del hombro anterior fetal seguidas de 10-20 mU en 500 cc de sueroterapia lenta.


      	Ligar cordón precozmente: acorta tiempo de alumbramiento: aunque se disminuya el paso de sangre al neonato, que en ciertos casos es importante. Por lo tanto, el médico determinara el tiempo de la ligadura del cordón.


      	Tracción controlada del cordón y masaje uterino.


      	Revisión de la placenta y del canal blando del parto, siempre (la porción baja en todos los partos y revisión de fondos vaginales y cérvix en partos instrumentados).

    


    


    4. DIAGNÓSTICO



    El diagnóstico de la hemorragia es clínico y no presenta dificultad. Hay que proceder en el siguiente orden Tabla I:
 a) Comprobar el grado de contracción uterina.
 b) Si el útero está bien contraído, revisar de nuevo el canal del parto.
 c) Si no hay lesiones, revisar de nuevo la placenta y las membranas:


  

  


  
    	Si la hemorragia se produce una vez finalizado el parto, comprobar que se han revisado la placenta y las membranas y estaban íntegras.


    	Si hay dudas, realizar una exploración manual del útero.

  


  
    d) La exploración manual permite diagnosticar también la rotura uterina y la inversión.
 e) Solicitar una analítica completa con pruebas de coagulación.
 f) Avisar al equipo inmediatamente de la presencia de una hemorragia postparto.


    5. TRATAMIENTO



    El tratamiento de los desgarros, retención de placenta, rotura e inversión uterina y alteraciones de la coagulación, se expone en el protocolo correspondiente. El de la atonía uterina, a continuación.
 



    ATONÍA POSTPARTO




    6. DIAGNÓSTICO



    El sangrado es abundante, aumentando al comprimir el útero, que no se encuentra contraído.
 Factores predisponentes:



    
      	sobredistensión uterina


      	gran multiparidad


      	parto prolongado


      	infección intraamniótica


      	miomatosis


      	uso de relajantes uterinos (sulfato de magnesio, agentes anestésicos halogenados, tocolíticos)


      	manipulación uterina, etc

    


    


    7. AL INICIO



    Evaluar pesencia de shock hemorrágico. Desde el punto de vista clínico, cuando el shock se encuentra desarrollado, se expresa por:



    
      	Hipotensión arterial con TA sistólica menor de 90 mmHg


      	Taquicardia, pulso débil


      	Signos de hipoperfusión tisular: oliguria, deterioro del estado de la conciencia


      	Signos cutáneos: palidez, sudoración, hipotermia distal, relleno capilar enlentecido

    


    


    El término “índice de shock” se refiere a la relación entre la frecuencia cardiaca y la presión arterial sistólica.


    Un valor mayor de 0,9 identifica pacientes con inestabilidad hemodinámica. Niveles de shock hemorrágico (Tabla I).


    Un ritmo urinario menor 0,5 ml/kg/hora será considerado inadecuado, y resulta un parámetro que orienta sobre el grado de repleción intravascular, salvo que surja necrosis tubular aguda.
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    8. TRATAMIENTO



    Medidas generales:



    
      	Control de constantes, especialmente TA y pulso.


      	Coger una segunda vía para reposición de la volemia (cristaloides, coloides).


      	Sonda vesical permanente.


      	Solicitar hemograma, pruebas de coagulación y pruebas cruzadas.


      	Avisar al equipo de soporte inmediatamente (anestesiólogo, banco de sangre, radiólogo, seniors, etc.).

    


    


    8.1 MASAJE UTERINO BIMANUAL



    El masaje debe mantenerse durante todo el tratamiento, excepto cuando se apliquen medidas quirúrgicas. En casos con situaciones muy comprometidas, realizar compresión de la aorta, en la zona por debajo de la inserción de las arterias renales. Esta es una maniobra que en muchas ocasiones se olvida, y en cambio, puede ser definitiva para evitar un shock hipovolémico importante. Para saber si se realiza de manera correcta, (Figura 1), con un puño se hace la compresión, y con la otra mano se controla el pulso femoral, que tiene que desaparecer.


    Durante la reanimación, los siguientes pasos indican orden de prioridad, sin demora en la secuencia de ejecución y efectuado con la mayor premura posible:


    AVISAR EL EQUIPO DE SOPORTE INMEDIATAMENTE



    


    
      	Oxigenoterapia


      	Reposición de la volemia


      	Reposición de la masa globular


      	Corrección de la acidosis metabólica


      	Corrección electrolítica


      	Conservación de la temperatura (muy importante)


      	Corrección de la coagulopatía
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    Figura 1.- Esquema de actuación para la compresion externa de la aorta


    El tratamiento común inicial en todos los casos de hemorragia obstétrica grave incluye: 


    


    
      	a. Dos vías periféricas de calibre adecuado


      	b. Iniciar la expansión con 2000-3000 ml de soluciones cristaloides


      	c. Proveer oxígeno con alto flujo con máscara o cánula nasal


      	d. Transfusiones de sangre entera o glóbulos desplasmatizados


      	e. Corregir la causa de la coagulopatía, si la hubiere, y reponer los factores de coagulación

    


    


    Vías venosas periféricas



    
      	Catéter periférico 14 G 315 ml/min


      	Catéter periférico 16 G 210 ml/min


      	Catéter central 16 G 91 ml/min

    


    


    En presencia de sangrados obstétricos activos, no se colocarán catéteres para infusión en miembros inferiores; resultan poco efectivos por contribuir con el sangrado venoso pelviano. Mejor catéteres centrales.


    Monitorización de la paciente



    
      	Tensión arterial


      	Frecuencia y ritmo cardiaco


      	Oximetría de pulso


      	Presión venosa central, de ser posible


      	Ritmo diurético horario


      	Temperatura central


      	Estado ácido base


      	Coagulograma básico


      	Ionograma plasmático: sodio, potasio, calcio


      	Lactacidemia


      	Hematocrito

    


    


    El tratamiento se basa en medidas farmacológicas, restitución de volemia, citemia y factores de coagulación, y en medidas quirúrgicas. La cadencia de estas medidas han de ser concomitantes, las tres primeras, y dejar la cirugía si el caso lo requiere.


    9. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO



    Sera en forma de escalada terapéutica.
 1.- Oxitocina por vía iv en bomba de perfusión contínua a dosis crecientes, diluyendo 20 UI en un suero salino o Ringer lactato de 500 cc a 10-15 mU/min.
 2.- Ergóticos. Methergin ampollas de 1 ml con 0,20 mg de metilergometrina. Se puede utilizar vía iv (0,10-0,20 mg a pasar en ≥ 60 segundos, provoca aumento de la TA importante), im (0,20 mg) o imm. No precisa dilución.


    3.- Prostaglandinas. La más usual es la 15-metil-PG F2alfa (carboprost = Hemabate®) en dosis de 0,25 mg por vía im o imm, repetidas cada 15-90 minutos, sin exceder de 8 dosis. Está contraindicada en pacientes con enfermedad cardíaca, pulmonar, renal o hepática activas. El asma bronquial, glaucoma e hipertensión arterial deben considerarse contraindicaciones relativas. Los fallos terapéuticos están relacionados con la presencia de corioamnionitis o porque la respuesta puede ser lenta (hasta 45 minutos por vía im), discontinua o no mantenida, requiriendo dosis repetidas.


    La dinoprostona (PG E2) 5 mg/ampolla, precisa conservación en frigorífico. Por vía iv requiere elevadas dosis (hasta 10 μg/minuto) que pueden producir incrementos significativos de la frecuencia cardíaca y el volumen de carga. Por vía iv se inicia la bomba de perfusión (a concentración de 5 μg/ml) a 2,5 μg/minuto durante 30 minutos; si la respuesta no es adecuada, aumentar la dosis a 5 μg/minuto; si no fuera suficiente se puede aumentar la dosis a 10 μ g/minuto. Mediante irrigación de la cavidad uterina puede conseguir una contracción uterina más persistente, a dosis de 1,5 μg/ml en solución Ringer lactato a 5 ml/minuto los primeros 10 minutos y posteriormente a 1 ml/minuto durante 12-18 horas.


    El misoprostol (PG E1), a dosis de 1.000 μg (5 comprimidos) por vía intrarrectal, tras el fallo de la oxitocina y metilergometrina.


    4.- Carbetocina (Duratobal.) 100 μg iv.



    5.- El factor rVIIa (Novoseven.), se ha descrito en la literatura a dosis de 90 μg/kg iv. Máximo 2 dosis con intervalo de 2-3 horas si la respuesta obtenida con la primera dosis no es completa. Sus efectos secundarios son: hipertensión, trombosis, IAM, TEP, CID 1%.


    10. MEDIDAS TERAPÉUTICAS NO FARMACOLÓGICAS


    a.-Reposición de la volemia con soluciones electrolíticas. Se iniciará la reposición de la volemia en forma precoz, a partir del inicio del sangrado, mediante el uso de cristaloides cuyo monto guardará una proporción de 3:1 con relación a las pérdidas medidas y/o estimadas. El volumen y el ritmo de infusión inicial será 50 ml/kg peso en 10-15 minutos, que representa la cantidad de 3000 ml aproximadamente.


    


    
      	Si la tensión arterial se estabiliza, la reposición de fluidos continuará de acuerdo con las pérdidas


      	Si la tensión arterial se recupera en forma transitoria y luego vuelve a descender o, peor aún • Si no se eleva, indica la necesidad de poner en marcha el protocolo para hemorragias masivas y potencialmente exanguinantes sin más demora.

    


    


    La reposición de la volemia es adecuada si se cumplen todos siguientes requisitos:



    
      	Tensión arterial sistólica 90 mmHg o mayor


      	Lactacidemia normal o en descenso


      	Exceso de bases normal con pH cercano a 7.4


      	Presión venosa central entre 8-12 cm H2O


      	Diuresis igual o mayor de 40 ml/hora


      	Adecuada perfusión tisular

    


    


    Antes de considerar las características de las soluciones electrolíticas, dejamos aclarado que se contraindica el uso de fluidos hipo-osmolares, como la dextrosa, como así también de aquellos que pudieran interferir con el mecanismo de la coagulación, tal como sucede con los dextranos y los almidones de alto peso molecular.


    La solución de Ringer lactato (SRL), similar a la solución de Hartmann, tiene amplia difusión para el tratamiento de reposición de la volemia. Sin embargo, de no disponer de la misma, la solución salina normal deberá indicarse sin demora


    b.- Hemoderivados. El tratamiento con productos sanguíneos es una parte esencial en el manejo de la hemorragia obstétrica, no sólo para reemplazar la pérdida hemática y mantener la oxigenación tisular, sino también para tratar la coagulopatía asociada. Inicialmente, se transfundirán 2 concentrados de hematíes, y se seguirá en función de la situación clínica. Cabe señalar que en hemorragias importantes, se pierden factores de coagulación, entrando en una dinámica de hemorragia por coagulopatías de consumo. Para evitar esa situación se perfunde con los hematíes, plasma fresco congelado. La recomendación es de 10-15 ml/kg de PFC con el objetivo de aumentar todos los factores de coagulación por encima de 30 UI/dl. Muchos protocolos sugieren una relación entre concentrado de hematíes y plasma fresco congelado de 1:1. Además, es importante que el nivel de plaquetas se mantenga al menos 50.000/μl;


    Actualmente se considera que la relación de concentrado de hematíes-plasma fresco congelado-plaquetas a perfundir sea de 1-1-1.


    c.- Se recomienda administrar fibrinógeno si un sangrado significativo se acompaña de niveles plasmáticos de fibrinógeno menores de 1,5-2,0 g/l, o signos de déficit en la función del fibrinógeno medidos mediante tromboelastografía. Se sugiere una dosis inicial de 3-4 g y administración de nuevas dosis según los resultados analíticos o la monitorización por tromboelastografía.


    Se estimará la pérdida de sangre y se repetirán los estudios de laboratorio cada 30 a 60 minutos para guiar el reemplazo de productos sanguíneos. El objetivo es: hemoglobina > 7,5 g/dl, recuento de plaquetas > 50,000 /uL, fibrinógeno > 100 mg/dl, protrombina (TP) y tiempo parcial de tromboplastina (TTPA) menos de 1,5 veces el control.


    d.- El taponamiento uterino:
 • Paking: cuatro gasas grandes, se pueden mojar con Caproamin (ácido epsilonaminocaproico) o con Amchafibrin (ácido tranexámico)


    • Catéter Foley: introducir uno o más e instilar 60-80 ml de suero salino


    • Sonda Sengstaken-Blakemore 


    • Balón intrauterino de Bakri (ver protocolo específico): balón especialmente diseñado para los casos de placenta accreta o placentas de inserción baja. Se introduce en el interior del útero bajo control ecográfico y se instila 300 - 500 ml de suero


    Permite mediante una sonda de doble luz la evacuación del sangrado endouterino.


    En ausencia de balón, se puede utilizar un condón o una sonda de Foley o un guante quirúrgico; sin embargo, no habrá constancia de la pérdida que pueda acumularse tras el condón o el guante. Estos dispositivos se deben retirar pasadas 24-48 horas y debe hacerse una profilaxis antibiótica.


    e.- La embolización arterial selectiva generalmente de las arterias uterinas o de las hipogástricas, necesita accesibilidad al servicio de radiología intervencionista. Plantearla en caso de pacientes hemodinámicamente estables.


    f.- Uso de pantalones no neumáticos anti-shock (TAN). 


    El TAN es un artilugio de peso ligero, de neopreno, relativamente barato, lavable, formado por 5 segmentos articulados horizontales:


    


    
      	Tres segmentos sobre cada pierna}


      	Un segmento sobre la pelvis


      	Un segmento sobre el abdomen, que incluye una bola de espuma de compresión


      	Es un dispositivo de compresión reusable que se aplica sobre ambos miembros inferiores, pelvis y abdomen, en el periodo puerperal. Se inicia el proceso colocando los niveles 1, después el 2 y así sucesivamente hasta finalizar con los dos abdominales. Mediante la presión ejercida sobre la vasculatura venosa, se consigue derivar a la región supradiafragmática un volumen de sangre adicional con el fin de redistribuirla en órganos vitales. Desde el punto de vista práctico su acción es semejante a la de una autotransfusión de hasta 1.500 a 2.000 ml. Los primeros estudios controlados, demostraron una reducción del sangrado del orden del 50% incluyendo enfermas con pérdidas hemáticas superiores a 1.500 ml. Dentro de los cinco minutos de colocado el dispositivo, las enfermas recuperaron tensión arterial media de 70 mmHg o más.

    


    


    La diuresis horaria será monitorizada. El retiro del dispositivo se efectúa después de 2 o más horas de estabilidad hemodinámica, liberando el panel inferior a nivel de los tobillos, uno por vez cada 15 minutos, mientras se realizan los controles, y evitando la caída de la tensión sistólica en mas de 20 mmHg y/o el incremento de las pulsaciones en más de 20 latidos/minuto.


    Las pacientes tuvieron colocado el dispositivo entre 12 y 36 horas. Los últimos ensayos confirman la utilidad del dispositivo al limitar las pérdidas sanguíneas y la mortalidad materna vinculada con el shock.


    Se considera una medida útil que contribuye a la estabilización hemodinámica transitoria hasta implementar las medidas definitivas y/o para mejorar las condiciones en el traslado a centros de mayor complejidad. La colocación del dispositivo precede a la expansión de la volemia, limitando de este modo la posibilidad de incrementar el sangrado luego de recuperar la tensión arterial.


    11. CIRUGÍA


    Se recurre a ella cuando fallan todas las medidas anteriores. Antes de iniciarla, si el abdomen está abierto, inyección intramiometrial directa de Carboprost (Haemabate) 0,5 mg. Las opciones quirúrgicas son:


    a.- Sutura uterina hemostática, mediante técnica de B - Lynch o variantes (ver protocolo) (Figura 2) 


    [image: 82-FIGURA2-01]

    Figura 2. Ligadura compresiva


    b.- La ligadura bilateral de arterias uterinas en sus ramas ascendentes a nivel de la plica vesicoperitoneal, que puede completarse con ligadura uteroováricas y vasos del ligamento indundíbulo-pélvico (Figura 3).


    [image: 82-FIGURA3]

    Figura 3. Ligadura de arterias uterinas


    c.- La ligadura de las arterias hipogástricas o ilíacas internas (Figura 4)


    d.- La histerectomía como último recurso, pues implica la pérdida de la capacidad reproductiva, habitualmente subtotal por la emergencia del caso. La técnica utilizada se describe en el protocolo de histerectomía posparto.


    [image: 82-FIGURA4]

    Figura 4. Ligadura compresiva


    Durante los procesos quirúrgicos puede ser útil la compresión de la aorta de manera efectiva (Figura 1), con el fin de disminuir la perfusión de la zona y permitir una mejor visualización del campo quirúrgico.


    En el Algoritmo I se sintetiza todo el protocolo de actuación


    [image: 82_-_ALGORITMO_1]
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    BALÓN INTRAUTERINO


    Luis Cabero Roura, Guillermo Cabero Riera
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    1. OBJETIVO


    Controlar y cohibir la hemorragia posparto cuando las medidas médicas realizadas previamente fallan, para evitar la histerectomía y conservar la fertilidad (ver protocolo de hemorragia posparto).


    2. INDICACIONES


    


    
      	Hemorragia aguda posparto refractaria a tratamiento farmacológico y a otras intervenciones conservadoras.


      	Hemorragia obstétrica y ginecológica, como medida de emergencia en espera de tratamiento definitivo (embolización, cirugía o traslado a otro centro para tratamiento). A menudo, dado el éxito en el control de la hemorragia, evita la cirugía.

    


    


    3. CONTRAINDICACIONES


    


    
      	Hemorragia arterial


      	Rotura uterina


      	Lesión cervical o vaginal


      	Malformación o anomalía uterina


      	Cáncer de cérvix


      	Infección vaginal, cervical o intrauterina

    


    


    4. TIPOS


    


    
      	Bakri SOS (Surgical Obstetric Silicone) Cook® (ver figura 1). Es un balón de silicona conectado a un catéter de 54 cm y 24 French. Cuando se llena de líquido se adapta a la forma del útero para el taponamiento del sangrado endometrial. La luz central del catéter consta de dos vías: una por donde se llena el balón y otra que permite controlar el sangrado por encima del nivel de altura del balón.


      	BT-cath®, se diferencia del anterior en que tiene forma de pera invertida para ajustarse a la forma de la cavidad uterina y el final del catéter acaba a ras con el extremo del globo.

    


    


    [image: 83FIGURA-01]

    Figura 1. Balón de Bakri.


    5. TÉCNICA DE COLOCACIÓN


    Parto vaginal



    
      	Descartar retención restos y laceraciones vaginales y cervicales


      	Colocar sonda vesical Foley


      	Desinfección de cérvix y vagina


      	Colocar el catéter dentro de la cavidad uterina por encima del OCI manualmente o mediante unas pinzas largas. Evitar una fuerza excesiva durante la colocación ya que la perforación del útero es posible

    


    


    Si se encuentra resistencia recolocar el catéter o abandonar el procedimiento



    
      	Si se dispone de ecógrafo, realizar el procedimiento de forma ecoguiada (ver figura 2)


      	Llenar con suero salino estéril hasta notar una leve resistencia (habitualmente ocurre entre 250-300 ml). El volumen máximo de llenado es 500 ml
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    Figura 2. Lugar correcto de colocación del balón.


    Cesárea
 Hay 2 opciones:



    
      	 Colocar el balón por vía vaginal una vez realizada la histerorrafia


      	 Colocar el catéter a través de la histerotomía y realizar la histerorrafia con cuidado de noperforar el balón.

    


    En ambos casos el balón se llena mientras el cirujano visualiza el útero (250-500ml).

      

      

    

    

    

    

    

    

    

    


    Se puede utilizar en combinación con la sutura de B-Lynch. En estos casos se colocará por vía vaginal y se llenará con una media de 100 ml (60-250 ml) para evitar la isquemia excesiva en la zona de compresión de la sutura que podría provocar laceración del útero o necrosis.


    6. MONITORIZACIÓN


    Si cede la hemorragia el balón se retirará a las 8-24 horas. Se puede retirar de una vez o gradualmente (p.e. vaciar 100 ml cada hora). Si la hemorragia no cede se realizará tratamiento quirúrgico inmediato.
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    LIGADURAS VASCULARES



    Luis Cabero Roura, Guillermo Cabero Riera
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    1. OBJETIVO



    Controlar y cohibir la hemorragia posparto, cuando las medidas médicas realizadas previamente fallan, para evitar la histerectomía y conservar la fertilidad (ver protocolo de hemorragia posparto).


    2. TÉCNICAS


    a. Ligadura bilateral de arterias uterinas (Figura 1)
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    Figura 1. Ligadura de arterias uterinas


    VÍA ABDOMINAL



    
      	Traccionar el útero hacia arriba


      	Ir unos 2 -3 cm por debajo de la histerotomía de la cesárea


      	Por palpación comprobar la pulsación de la arteria uterina


      	A esta altura ligar en masa la rama ascendente de la arteria uterina y la vena que le acompaña, cogiendo parte del miometrio subyacente


      	Realizar el mismo procedimiento al otro lado


      	Si no efectivo, nueva ligadura 4-5 cm por debajo de la primera, previa desinserción de la vejiga

    


    


    VÍA VAGINAL



    
      	Incisión horizontal en el labio anterior del cuello, a 1 cm por debajo del pliegue cérvico-vaginal


      	Rechazar la vejiga hacia arriba


      	Identificación de pulsación arterial en un lado y ligadura de la arteria uterina, en ese lado


      	Realizar el mismo proceso al otro lado

    


    


    Se realiza con sutura reabsorbible y aguja atraumática.
 Eficacia: 80-100 %.
 La causa principal del fracaso son las anomalías de inserción placentaria.


    b. Ligadura arterial progresiva
 Devascularización progresiva de los pedículos vasculares aferentes al útero. Los pasos son: 


    


    
      	Ligadura unilateral de la rama ascendente de la arteria uterina


      	Ligadura de la arteria uterina contralateral


      	Ligadura baja de las dos uterinas y de sus ramas cérvico-vaginales (3-5 cm por debajo de las ligaduras precedentes) una vez que se ha despegado la plica vésico-uterina


      	Ligadura unilateral de un pedículo útero-ovárico


      	Ligadura del pedículo contralateral Cada paso sólo se realiza si el anterior no ha cohibido la hemorragia después de 10 minutos.

    


    


    c. Ligadura bilateral de las arterias hipogástricas o ilíacas internas


    


    
      	Identificar la bifurcación de la arteria ilíaca común, por donde cruza el uréter


      	Abertura del peritoneo 5 – 8 cm, paralelo a la línea de los uréteres


      	Con el peritoneo abierto, se retira el uréter medialmente


      	Se liga la arteria a 2,5 cm por debajo de la bifurcación de la arteria ilíaca común

    


    


    Es técnicamente más difícil. Hay que tener cuidado con la ilíaca externa y la femoral (comprobar el pulso antes y después de la ligadura). Eficacia: 42 – 100 %
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    Figura 2. Ligadura de arterias hipogástricas
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      SUTURA COMPRESIVA UTERINA


      Luis Cabero Roura, Guillermo Cabero Riera
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      1. OBJETIVO


      Controlar y cohibir la hemorragia posparto cuando las medidas médicas realizadas previamente fallan, para evitar la histerectomía y conservar la fertilidad (ver protocolo de hemorragia posparto). Incluye diferentes técnicas que consiguen la compresión del útero mediante suturas transmurales.


      2. MATERIAL


      


      
         	Sutura reabsorbible del nº 2 empleando aguja redonda de 6 cm de diámetro.

      


      


      3. TÉCNICAS


      a. Técnica de B-Lynch (figura 1)


      


      
         	Paciente colocada en posición de Lloyd Davies (para poder controlar el sangrado vaginal) 


         	Incisión de Pfannenstiel


         	Exteriorizar el útero


         	Apertura de histerorrafia


         	Limpieza y revisión de la cavidad uterina


         	Compresión bimanual del útero para observar el potencial de éxito de la técnica de B-Lynch, comprobando la disminución del sangrado vaginal


         	Sutura continua comenzando en la cara anterior, 3 cm por debajo del labio inferior derecho de la histerotomía y a 3 cm del borde uterino. En este punto se entra la aguja en el útero desde fuera y se sale por el labio superior, a 3 cm por encima de la histerotomía y a 4 cm del borde uterino, aproximadamente.


         	Se rodea el útero por el fundus a 3 – 4 cm del cuerno derecho, siguiendo verticalmente por la cara posterior, dónde se penetra a nivel del segmento (a la misma altura que en la cara anterior), y se sale horizontalmente en la cara posterior en el lado izquierdo


         	Se rodea verticalmente el útero por la parte posterior hacia el fundus y cara anterior (lado izquierdo)


         	Se entra la aguja 3 cm por encima del labio superior de la histerotomía y a 4 cm del borde uterino; y se sale por el labio inferior, 3 cm por debajo de histerotomía y a 3 cm del margen uterino izquierdo


         	Anudar ambos extremos mientras un ayudante comprime las paredes del útero en sentido vertical y antero-posterior


         	Sutura de la histerotomía

      


      


      [image: 85FIGURA-01]

      Figura 1. Sutura compresiva de útero (B-Lynch)


      b. Variantes de la técnica de B-Lynch



      Se han descrito distintas variantes de la técnica de B-Lynch. Una de ellas es la técnica de Hayman (figura 2). No precisa histerotomía, por lo que es de elección en los casos de hemorragia tras parto vaginal.


      Se puede hacer utilizando una aguja recta. Consiste en:



      
         	Incisión de Pfannenstiel


         	Exteriorización del útero


         	Atravesar el útero en sentido antero-posterior a nivel del segmento, aproximadamente a 3 cm del borde uterino derecho. Los extremos del hilo se llevan verticalmente hacia el fundus donde se anudan, a 3 – 4 cm del cuerno uterino, mientras se comprime el útero


         	Repetir el proceso en el lado izquierdo - Se pueden emplear tantos puntos en U como sea necesario (habitualmente dos).
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      Figura 2. Sutura compresiva de útero. Técnica de Hayma
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    EMBOLIZACIÓN DE ARTERIAS UTERINAS


    Emilio Modesto Treviño Salinas


    [image: barra_amarilla]

    1. DEFINICIÓN


    La embolización de las arterias uterinas se describe como un procedimiento percutáneo mediante el cual se bloquea el suministro de sangre al cuerpo uterino a través de un catéter en donde se depositan partículas pequeñas como esponjas de gelatina o perlas minúsculas y así impedir el flujo en un vaso determinado hacia un tumor o un área de tejido anormal.


    Las anomalías de la inserción placentaria es un término usualmente utilizado para describir la invasión anormal del trofoblasto en el miometrio de la pared uterina, en donde la implantación placentaria se realiza en un área de decidualización defectuosa generalmente causado por un daño preexistente en la interfaz de endometrio- miometrio.


    Placenta accreta: vellosidades con anclaje en el miometrio (en lugar de la decidua) con una prevalencia del 79%.


    Placenta increta: vellosidades placentarias penetran el miometrio con una prevalencia del 14%.


    Placenta percreta: Vellosidades placentarias invaden la serosa uterina u órganos adyacentes con una prevalencia del 7%.


    2. ETIOPATOGENIA


    La teoría más aceptada en la etiopatogenia es la decidualización anormal o defectuosa de la decidua en un área de cicatrización ocasionada por cirugía uterina previa, y esta teoría es apoyada por el aprox. 80% de antecedentes previos de cesárea, curetaje o miomectomía, además de otras teorías que se basan en la invasión trofoblástica extravellosa excesiva o el remodelamiento vascular alterado materno en un área de cicatrización. En algunos casos como alteraciones uterinas, adenomiosis o miomas submucosos así como procedimientos de infertilidad que se asocian a defectos endometriales microscópicos que interfieren en las funciones endometriales normales donde se explicarían los casos de pacientes sin cirugías o gestaciones previas.


    Aunque el factor conocido de riesgo más importante es la cesárea previa.


    3. CUADRO CLÍNICO


    Actualmente el cuadro clínico de las alteraciones placentarias es asintomático, ya que en su mayoría se diagnostican durante el screening prenatal sonográfico, aunque la manifestación clínica más frecuente generalmente es el sangrado abundante y muchas veces masivo y mortal que requiere la atención médica- quirúrgica de urgencia.


    4. DIAGNÓSTICO


    Dentro de los diagnósticos se encuentran los de laboratorio: Elevación de alfafetoproteína materna, además en algunos casos de la hematuria. Y los datos sonográficos dentro del 2° y 3° trimestre: Múltiples lagunas placentarias irregulares, aspecto apolillado de la placenta, datos de vascularidad alterada y adelgazamiento miometrial.


    La resonancia magnética nuclear puede ser de ayuda al diagnóstico de placenta accreta y muy precisamente en dos escenarios clínicos: 1° en donde la línea vesical no es posible distinguirla para la ayuda de la interfaz placentaria miometrial en el ultrasonido y 2° en evaluación de la profundidad de la afectación miometrial y parametrial por la placentación anterior.


    La detección prenatal es importante para que el paciente y su familia pueden ser aconsejados sobre la presunta anormalidad placentaria y ser referidos a un sitio apropiado con experiencia, teniendo estrategias y protocolos de manejo establecidos que incluyan la disponibilidad de conocimientos quirúrgicos y radiológicos, componentes de la sangre para transfusión y el equipo adecuado, mejoran el resultado final de la paciente.


    5. TRATAMIENTO


    Las mujeres con un diagnóstico previo de alguna alteración de la placenta o una placenta anterior baja y cirugía uterina anterior deben tener evaluación sonográfica transabdominal y transvaginal cuidadosa de la interfaz entre la placenta y el miometrio entre aproximadamente 18 y 24 semanas de gestación. A esta edad gestacional, el diagnóstico prenatal de alteraciones del espectro placentario puede ser hecho o descartado con cerca de 90% de precisión.


    La embolización de las arterias uterinas está más difundida en la aplicación de los miomas uterinos, pero a la fecha se utiliza en las pacientes con presentaciones anormales de la placenta y en quienes se desea disminuir el sangrado obstétrico durante el procedimiento quirúrgico, ofreciendo una alternativa mínimamente invasiva.


    Estos procedimientos son realizados bajo guía fluoroscópica en salas de radiología, en su mayoría con sedación intravenosa y anestésicos locales. La técnica de Seldinger es la introducción del catéter vía arteria femoral y guiado hacia la arteria hipogástrica o uterina según sea la indicación, se corrobora por angiografía y posteriormente se realiza la embolización con pequeñas microesferas (partículas de alcohol polivinilo, 500 a 700 o 700 a 900 micras de tamaño o tris-acryl de microesferas de gelatina, 500 a 700 de 700 a 900 micras de tamaño), el gelfoam y pegamento son más eficaces para la embolización de las arterias de mayor diámetro en la hemorragia obstétrica aguda, y se debe de tener cuidado de causar una embolización pulmonar inadvertida.


    Rol de la embolización:


    


    
      	Cuando en la laparotomía aun así persiste el riesgo de sangrado pélvico masivo o después de las reparaciones de desgarros o laceraciones o histerectomía y aun así no se controle el sangrado mediante ligadura quirúrgica.


      	Cuando después de una cirugía aún se sospeche el sangrado lento y persistente en un paciente hemodinámicamente estable y que permita su traslado a la sala de radiología para su intervención.


      	En pacientes con el espectro de placenta accreta antes o durante la histerectomía o en quienes se intente el manejo conservador (dejando la placenta insitu).


      	La embolización posterior a una ligadura de uterinas es más difícil de realizar.
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    Figura 1. Representación gráfica de embolización de arterias uterinas, © 2019 UpToDate, Inc. and/or its affiliates. AllRightsReserved.
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    EDEMA AGUDO DE PULMÓN


    Flavio Hernández Castro
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    1. DEFINICIÓN


    El término edema agudo de pulmón (EAP) hace referencia a una variedad de insuficiencia respiratoria aguda debida a una inadecuada difusión de oxígeno y bióxido de carbono ocasionada por la acumulación de líquido en los espacios intersticial y alveolar.


    2. INCIDENCIA


    Afecta 0.08% a 1.3% de las mujeres durante el embarazo y puerperio. El síndrome de preeclampsia/eclampsia está dentro de las principales causas. Entre 0.6% a 9.3% de las mujeres con preeclampsia desarrollarán EAP.


    3. ETILOGÍA


    En general, el EAP se clasifica por su origen en cardiogénico y no cardiogénico. Independientemente del origen, el mecanismo fisiopatológico que origina la acumulación del fluido intrapulmonar es el aumento progresivo de la presión intracapilar pulmonar (> 25 mmHg) y/o disminución de la presión coloidosmótica (≤ 15 mmHg), lo que origina el síndrome de fuga capilar a nivel pulmonar. Sea por el incremento de la presión hidrostática o por aumento de la permeabilidad vascular, el acúmulo de líquido ocurre en una secuencia definida que tiene tres fases: fase I (compensada) aumenta el volumen de líquido que se desplaza hacia el intersticio desde los capilares pulmonares; aunque la filtración aumenta, el volumen intersticial no aumenta por el drenaje linfático. En la fase II (edema perihiliar) se produce una saturación en la capacidad de bombeo de los linfáticos, acumulándose líquido en el intersticio que rodea bronquiolos y vasculatura pulmonar. En la fase III (edema alveolar), se presenta después del acúmulo intersticial del líquido, este espacio, menos elástico de los septos alveolocapilares, se distiende permitiendo la ruptura de la pared y posteriormente el llenado de líquido de la cavidad alveolar.


    4. FACTORES DE RIESGO


    En el contexto de la gestación, además de su asociación con preeclampsia se ha relacionado con: cardiopatías no diagnosticadas, sepsis, tirotoxicosis, administración rápida y excesiva de líquidos intravenosos, tocólisis, sulfato de magnesio, corticosteroides, ácido úrico sérico elevado, trombocitopenia, edad materna avanzada, primiparidad, cesárea, obesidad, embarazos múltiples y embolia de líquido amniótico con disfunción ventricular izquierda.


    5. CUADRO CLÍNICO


    El inicio suele ser brusco, con síntomas como disnea paroxística u ortopnea. Al examen físico presentan: tos, taquipnea, auscultación de estertores crepitantes en ambas bases pulmonares y en ocasiones sibilancias. Cuando la congestión alveolar ocupa más de dos terceras partes del árbol bronquial, se observa expectoración “asalmonada”. También existen taquisfigmia y taquicardia, pulso normal o alternante, vasoconstricción generalizada con palidez cutánea, cianosis central y periférica, así como sudoración profusa. La presión arterial es variable, en dependencia de la causa y la existencia de signos de shock o no, puede encontrarse elevada por aumento del tono simpático. Hay taquicardia e hipoxemia, se observa tiraje intercostal y supraclavicular. En las pacientes con EAP cardiogénico suelen encontrarse datos de anormalidad a la exploración cardíaca como ritmo de galope ventricular o soplo sistólico por regurgitación mitral aguda.


    6. DIAGNÓSTICO


    El diagnóstico es eminentemente clínico, y aunque existen exámenes complementarios que ayudan al mismo no se debe retrasar el inicio de tratamiento en espera de sus resultados, pues las manifestaciones suelen no confundirse con otras entidades y sobre todo lo caracteriza la rápida instalación y progresión. Los exámenes considerados mandatorios son: radiografía simple de tórax que muestra imágenes de patrón alveolar con distribución parahiliar (Figura 1), puede o no haber cardiomegalia, edema intersticial con líneas A y B de Kerley. Gasometría arterial, electrocardiograma para documentar arritmias o infarto del miocardio. La ecocardiografía transtorácica puede descartar alteraciones estructurales agudas o preexistentes. Es efectiva para identificar disfunción ventricular sistólica y disfunción valvular, pero es menos sensible para detectar disfunción diastólica. Es decir, una ecocardiografía normal no descarta EAP.


    Otros exámenes complementarios: péptido natriurético auricular, CPK MB, troponina, biometría hemática, química sanguínea, electrolitos séricos, pruebas de funcionamiento hepático, amilasa sérica y examen general de orina.
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    Figura 1. Radiografía simple de tórax en paciente con Edema agudo de pulmón


    7. TRATAMIENTO


    El tratamiento de la paciente (Algoritmo 1) debe ser guiado por metas terapéuticas y protocolos específicos según la etiología del EAP. Se debe actuar basados en la prioridad de atención de la madre, ya que la sobrevivencia del feto dependerá de la restitución de las funciones fisiológicas de aquella.
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      FIEBRE PUERPERAL


      José Luis Iglesias Benavides
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      1. DEFINICIÓN


      Se define fiebre puerperal cuando se confirma una temperatura corporal superior a los 38°C en dos ocasiones separadas al menos seis horas, desde las 24 horas del parto hasta seis semanas posparto.


      2. CAUSAS


      1. Endometritis


      Es un cuadro infeccioso que aparece entre el primero y el décimo días posparto. Además de la fiebre puede cursar con dolor hipogástrico, dolor a la movilización uterina, útero sub-involucionado y un sangrado característico café oscuro y de mal olor. Es una infección poli-microbiana y los gérmenes más frecuentes provienen de una infección ascendente del canal vaginal y el tracto intestinal: Aerobios (E. coli, Enterococcus faecalis,), Anaerobios (Bacteroides fr., Peptoestreptococcus sp., Gardnerella vaginalis, Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealíticum). Ocurre con más frecuencia en cesáreas de urgencia y con bolsa rota. El tratamiento es hospitalario con analgésicos y antibióticos intravenosos (Capítulo 90).


      2. Infección de herida quirúrgica


      La infección de la pared abdominal ocurre en cerca del 5% de los casos atendidos por cesárea y se presenta 4 a 7 días después de la cirugía. Los microorganismos causales pueden provenir de la piel (Staphylococcus aureus) o de vagina con contaminación del útero y/o la cavidad amniótica (la misma flora de la endometritis). Existe mayor riesgo en casos de obesidad, diabetes mellitus, anemia, trabajo de parto prolongado y bolsa rota >6h. Clínicamente la paciente se queja de fiebre, dolor en la herida y en ocasiones la salida de algún fluido. Al examen se aprecian los bordes indurados, enrojecidos y dolorosos (Figura 1). El manejo consiste en el diagnóstico temprano, drenar el material purulento, curación diaria, analgésicos y antibióticos (Capítulo 91).


      3. Mastitis


      Consiste en la infección del parénquima mamario, generalmente relacionado con la lactancia materna. Los microorganismos provienen de la boca y faringe del recién nacido (estreptococos y anaerobios) y con menos frecuencia de la piel materna (Staphylococcus aureus), por lo que amerita un tratamiento antibiótico de amplio espectro (Capítulo 98). Se presenta con más frecuencia entre las 2 y 3 semanas de inicio de la lactancia. Ocurre en 2-10% de las madres que lactan y el cuadro clínico consiste en fiebre de 38°C o más, dolor en un pecho que muestra una piel enrojecida, tensa y brillante. La mayoría puede ser tratada en forma ambulatoria (Figura 2).
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      Figura 1. Herida de cesárea infectada


      [image: 88-FIGURAS-02]

      Figura 2. Mastitis, con piel enrojecida, tensa y brillante.


      4. Pielonefritis aguda


      La infección del parénquima renal complica del 1 al 2% de los embarazos. Puede ocurrir en el puerperio como consecuencia de la cateterización de las vías urinarias durante el parto o la cesárea. Las pacientes presentan fiebre, dolor en el ángulo costo-vertebral y a veces síntomas de cistitis; la percusión de la zona renal es positiva. Los gérmenes relacionados son


      principalmente Gram negativos de origen intestinal: E. coli, Klebsiella pn, Pseudomona, etc. El tratamiento es hospitalario y debe ser agresivo con hidratación, analgésicos y antibióticos (cefalosporinas de segunda y tercera generación y un aminoglucósido) intravenosos.


      5. Tromboflebitis pélvica séptica (TPS)


      Consiste en la formación de un coágulo en el interior de las venas de la pelvis causada por una infección. La infección en el puerperio es la más frecuente y ocurre en 1 en 2000 partos y 1 en 800 cesáreas. Esta cifra aumenta a 1 en 175 si existe el antecedente de corioamnionitis. La endometritis es el principal foco infeccioso que genera la tromboflebitis pélvica séptica. Las venas ováricas que drenan la parte superior del útero, se pueden ver involucradas afectando con más frecuencia el lado derecho, debido al flujo sanguíneo anterógrado por su inserción en la vena cava inferior. La tromboflebitis séptica puerperal tiende a abarcar uno o ambos plexos venosos (Capítulo 89).
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      Figura 3. Tomografía vena ovárica derecha dilatada y con trombo en su interior (flecha).


      Entre el segundo y tercer día del parto la paciente presenta fiebre >38°C en picos, dolor pélvico, calosfríos y taquicardia. El diagnóstico clínico es difícil y consiste en identificar una masa larga y dura en forma de salchicha por palpación abdominal o por tacto bimanual. La TPS se debe sospechar cuando la fiebre persiste por más de cinco días a pesar de tratamiento antibiótico apropiado. Puede presentar émbolos pulmonares pequeños y múltiples. Los criterios diagnósticos por tomografía son: crecimiento de la vena afectada, lumen con baja densidad y reforzamiento de la pared del vaso. Con la resonancia el vaso trombosado aparece brillante mientras que la sangre en movimiento se ve oscura. El tratamiento incluye anticoagulación sistémica con heparina hasta que el tiempo de tromboplastina parcial aumente dos veces el normal y antibióticos de amplio espectro como clindamicina y gentamicina.


      6. Enfermedades intercurrentes:


      


      
         	Influenza. Fiebre, tos seca, malestar general. Se confirma con prueba diagnóstica rápida y se trata con oseltamivir


         	Dengue. Fiebre de inicio súbito, malestar general y en ocasiones con manifestaciones hemorrágicas como petequias, epistaxis, etc. Se confirma con una prueba rápida. El manejo es hospitalario con plan de sueros y vigilancia hemodinámica continua (signos vitales y diuresis por hora) para evitar una deshidratación severa que puede causar falla orgánica


         	Zika. Fiebre, rash maculo-papular, prurito intenso, artralgias, conjuntivitis no purulenta. La detección del virus es a los 7 días del inicio de los síntomas. El tratamiento es con reposo, líquidos, analgésicos (no AINEs) y loratadina para el prurito (Capítulo 36)
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      TROMBOFLEBITIS PÉLVICA SÉPTICA



      Maria Angeles Sánchez Duran, Luis Cabero Roura
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      1. CONCEPTO


      Es una complicación puerperal infrecuente, descrita por primera vez por Von Recklinghausen, que puede aparecer como complicación de un parto vaginal (1/9.000) o más comúnmente después de una cesárea (1/800).


      Los principales factores de riesgo son:



      
         	Parto por cesárea


         	Infección pélvica (endometritis, corioamnionitis, etc.)


         	Miomas uterinos


         	Patología maligna subyacente


         	Estimulación hormonal


         	Aborto inducido

      


      


      2. CLASIFICACIÓN


      Existen dos tipos de TPS:



      
         	Tromboflebitis ovárica (TFO)


         	Tromboflebitis pélvica séptica profunda (TFPSP)

      


      


      Estas dos entidades tienen mecanismos etiopatogénicos comunes y a menudo se dan conjuntamente. La TFO se presenta con dolor abdominal y fiebre durante la primera semana postparto, y si la trombosis es de la vena ovárica derecha se visualiza en un 20% de los casos radiográficamente. La TFPSP se presenta como un síndrome febril de origen desconocido que aparece en los primeros días postparto, que no cede con antibióticos y que no se acompaña de signos radiográficos de trombosis.


      3. ETIOPATOGENIA


      Las condiciones fisiológicas que acompañan la aparición de la TPS responden a la tríada de Virchow: daño endotelial, estasis venoso y hipercoagulabilidad.



      
         	Daño endotelial. Lesión de la íntima de los vasos pélvicos, causada por la extensión de una infección pélvica: propagación de una infección uterina, bacteriemia y/o endotoxinas, también puede ocurrir después de un traumatismo del parto o de una cirugía.


         	Estasis venoso: el embarazo induce la dilatación de las venas ováricas y durante el postparto disminuye la presión.


         	Hipercoagulabilidad: el embarazo predispone a la formación de trombos por varios mecanismos: 

         
            	Elevación de los factores I, II, VII, IX y X


            	Producción de tromboplastina por la placenta y fluido amniótico


            	Lesión del endotelio vascular durante partos operatorios


            	Estasis vascular secundaria al aumento de la capacitancia venosa y disminución del flujo sanguíneo por la compresión del uréter y del útero grávido


            	Reducción del flujo sanguíneo en las dilatadas venas uterinas y ováricas durante el posparto, con el consiguiente estasis venoso

         


      




      4. CLÍNICA


    

      


      De forma primaria o bien con el antecedente de una endometritis, en la tromboflebitis pélvica séptica puede aparecer:



      
         	Fiebre: debe sospecharse una tromboflebitis pélvica séptica después de cinco días de fiebre que no cede con la terapia antimicrobiana adecuada. La fiebre suele darse en picos febriles.


         	Dolor abdominal: dolor hipogástrico, que irradia a flancos, típicamente descrito como constante, no cólico. Puede producir un íleo paralítico.


         	Examen físico: poca afectación del estado general. El abdomen suele ser blando y ocasionalmente puede palparse una masa en forma alargada sugestiva de trombosis.


         	Tromboembolismo pulmonar: asociado en un 2- 3% de los casos.

      


      


      5. DIAGNÓSTICO


      El diagnóstico de la tromboflebitis pélvica séptica se basa en la historia clínica y anamnesis detallada, después de excluir otras causas. Resultan extremadamente útiles para el diagnóstico la realización de:



      
         	Hemograma completo


         	Hemocultivo: permite diagnosticar el microorganismo causante en tan solo un 35% de los casos


         	TC: signos sugestivos de trombosis pélvica: ampliación del diámetro de la vena afectada, baja densidad dentro de la pared del vaso y marcado aumento de la pared del vaso


         	RM: el vaso trombosado aparece brillante en cambio el flujo sanguíneo normal aparece oscuro.


         	Ecografía: no tiene en la actualidad un papel relevante para el diagnóstico, pero sí puede ser útil para el seguimiento del tratamiento.

      


      


      6. TRATAMIENTO


      El tratamiento consiste en la administración de antibióticos. La descoagulación con heparina resulta por el momento controvertida, según los diferentes estudios. La cirugía ya no se propugna, y se relegaría a un último escalón terapéutico:


      


      
         	Antibióticos: asociación de gentamicina, clindamicina y ampicilina. En el caso de no respuesta después de 5 días de tratamiento se aconseja el cambio a antibióticos de amplio espectro y actividad antipseudomona, como, por ejemplo, el imipenem o ertapenem.


         	Anticoagulación: heparina de bajo peso molecular a dosis terapéuticas durante 7-10 días. No es necesaria una heparinización prolongada


         	Ligadura de los vasos afectos: únicamente ante el fracaso del tratamiento médico.

      


      


      
 7. PRONÓSTICO


      La tromboflebitis pélvica séptica no incrementa el riesgo materno o fetal para siguientes embarazos.
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    ENDOMETRITIS PUERPERAL


    José Luis Iglesias Benavides
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    1. DEFINICIÓN


    Es una infección uterina generalmente causada por bacterias que ascienden del conducto genital inferior y/o intestinal.


    2. FRECUENCIA


    


    
      	Parto vaginal: 1-3%


      	Cesárea programada: 5-15%


      	Cesárea de urgencia: 15-20%

    


    


    3. FACTORES DE RIESGO


    Generales


    


    
      	Anemia


      	Desnutrición


      	Obesidad


      	Enfermedades crónicas debilitantes


      	Pobreza, condiciones sanitarias e higiénicas deficientes

    


    


    Específicos


    


    
      	Durante el embarazo: 

      
        	Aborto inducido en condiciones de riesgo


        	Infección de vías urinarias


        	Vaginosis bacteriana


        	Procedimientos invasivos de la cavidad uterina con fines diagnósticos y terapéuticos


        	Ruptura prematura de membranas >6h (Capítulo 8)


        	Óbito fetal

      



      	Durante el parto: 

      
        	Trabajo de parto prolongado


        	Exploraciones vaginales múltiples (>5)


        	Corioamnionitis (Capítulo 9)


        	Parto instrumentado


        	Desgarros mal reparados


        	Revisión manual de la cavidad uterina


        	Pérdida hemática mayor de 500 ml

      



      	Durante la cesárea: 

      
        	Técnica quirúrgica inadecuada


        	Tiempo quirúrgico prolongado


        	Cesárea de urgencia


        	Pérdida hemática mayor de 1000 ml


        	Ruptura de membranas de más de 6 horas


        	Corioamnionitis

      


    


    


    4. ETIOLOGÍA


    Es de naturaleza polimicrobiana y la mayoría de los gérmenes causales provienen del tracto genital de la mujer. Los gérmenes patógenos más frecuentes son:


    


    
      	Gérmenes aerobios 

      
        	Estreptococos alfa y beta hemolíticos


        	Enterococos


        	Escherichia coli


        	Klebsiella pneumoniae


        	Proteus mirabilis

      



      	Gérmenes anaerobios 

      
        	Gardnerella vaginalis


        	Mycoplasma hominis


        	Bacteroides fragilis


        	Peptoestreptococos


        	Ureaplasma urealyticum

      


    


    


    5. CUADRO CLÍNICO


    


    
      	Se manifiesta entre el segundo y quinto día del puerperio


      	Fiebre >38°C, acompañada de escalofríos


      	Malestar general


      	Dolor pélvico


      	Taquicardia que guarda relación con la fiebre


      	Útero sub-involucionado, blando y doloroso


      	Loquios oscuros y fétidos
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    Figura 1. Pieza quirúrgica de útero con endometritis puerperal y material necrótico en lacavidad uterina


    6. DIAGNÓSTICO


    


    
      	Cuadro clínico


      	Biometría hemática


      	Perfil bioquímico


      	Examen general de orina


      	Ultrasonido pélvico

    


    


    7. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL


    Se deben tomar en cuenta enfermedades que causan fiebre en el puerperio (Capitulo 34):


    


    
      	Pielonefritis


      	Atelectasia pulmonar


      	Neumonía


      	Trombosis de la vena ovárica


      	Apendicitis


      	Enfermedad viral

    


    


    8. TRATAMIENTO


    


    
      	Penicilina G sódica, 3 a 5 millones U IV c/4h o Ampicilina 1g IV c/6h más Gentamicina 80mg IV c/8h y Metronidazol 500 mg IV c/8h o Clindamicina 900mg IV c/8h por 7 a 15 días


      	Revisión vaginal periódica para asegurar el buen drenaje de los loquios infectados


      	Un manejo opcional es con estrógenos conjugados para inducir el crecimiento endometrial y favorecer el control de la infección endometrial. Se usan a razón de 0.625 a 1.25 mg por día vía oral

    


    


    9. MEDIDAS PREVENTIVAS


    


    
      	Promover hábitos y conductas saludables durante la gestación.


      	La referencia adecuada y oportuna de la embarazada con alto riesgo de infección (RPM).


      	Cumplir estrictamente las normas de asepsia y antisepsia durante los procedimientosobstétricos.


      	Reducir al mínimo las exploraciones vaginales durante el trabajo de parto, particularmenteen los casos de RPM.


      	Realizar correctamente las técnicas establecidas en los procedimientos médico-quirúrgicos como: legrado uterino instrumental, aspiración manual endouterina, parto o cesárea


      	Evitar la deshidratación y la pérdida hemática excesiva en la resolución de los eventosobstétricos


      	Administrar antibióticos profilácticos en pacientes con riesgo de presentar infecciónpuerperal
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    INFECCIONES DE LA PARED ABDOMINAL


    Luis Humberto Sordia Hernández, María Ofelia Sordia Piñeyro, Luis Humberto Sordia Piñeyro
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    1. DEFINICIÓN


    La infección de la herida quirúrgica de una cesárea es una complicación relativamente poco común. Se estima que aproximadamente de un 2 a un 16 % de pacientes sufrirán de una infección después de una operación cesárea. Aunque poco frecuente es un problema de salud que implica la necesidad de realizar cuidados especiales de la herida, así como también, la posibilidad del uso de antibióticos sistémicos. El impacto que puede tener una infección de la herida quirúrgica incluye la posibilidad de suspender de manera temporal la lactancia, la necesidad de reingresar de manera hospitalaria a una paciente y desde luego la necesidad de una reintervención quirúrgica. Todo esto es sin duda un gran dolor de cabeza no solo para la paciente sino también para el personal de salud y para el mismo sistema sanitario.


    La mayoría de las ocasiones se trata de infecciones superficiales de la herida que principalmente involucran la piel y el tejido celular subcutáneo. No obstante, existen casos severos que pueden involucrar toda la pared abdominal, incluso incluir los órganos reproductores. La severidad puede ser tal que incluso puede poner en peligro la vida de una paciente.


    2. FACTORES DE RIESGO


    Existen una serie de factores que han sido asociados a un mayor riesgo de complicaciones de la herida quirúrgica en una cesárea. Entre los principales se encuentran el tabaquismo, la obesidad, el antecedente de ruptura prematura de membranas, un período largo de trabajo de parto antes de la operación cesárea, la diabetes mellitus mal controlada, la presencia de anemia, una incisión media, así como el uso de drenajes en el tejido subcutáneo después de una cesárea. Otros factores incluyen: un estado de inmunosupresión, una mala técnica de asepsia del sitio de la incisión quirúrgica, una cirugía de urgencia, prolapso de cordón, presencia de meconio, tiempo quirúrgico prolongado, manejo inadecuado de los tejidos por parte del cirujano, así como también un período de internamiento prolongado antes de la operación cesárea.


    3. CUADRO CLÍNICO


    Las infecciones de la pared abdominal por lo general se presentan alrededor del cuarto a sexto día de postoperatorio, es posible que inicien aun antes, aunque por definición cualquier infección que se presente en la pared abdominal dentro de los primeros treinta días posteriores a una cesárea son considerados como relacionados con el procedimiento mismo.


    De manera común inician con enrojecimiento en alguna parte de la herida, edema local, aumento de la sensibilidad que puede ser solo incomodidad o incluso dolor. Puede presentar secreción purulenta. El área de infección suele ser suave a la palpación y puede también ser fluctuante. Es posible que exista dehiscencia de la misma con la salida de material purulento, el cual al final del drenaje manual puede estar mezclado con sangre lo que le da una coloración rosada. Puede haber febrícula, incluso fiebre y los resultados de laboratorio muestran una leucocitosis.


    Los microrganismos causantes de la infección del sitio de herida quirúrgica son por lo general, en infecciones de la herida tempranas, es decir primeras 24 a 48 horas, estreptococos beta hemolíticos grupo A o B. Las infecciones posteriores son más frecuentemente causadas por estafilococos aureus, estafilococos epidermidis, escherichia coli, proteus mirábilis o flora cervicovaginal. No obstante pueden estar involucrados otros gérmenes como: pseudomona aureginosa, corinebacterias, klebsiella, cándida tanto albicans como no albicans, enterobacter y citrobacter.


    Las infecciones se originan fundamentalmente por contaminación del sitio de la herida quirúrgica por la flora bacteriana de la paciente. La contaminación exógena por parte del personal de salud, así como por contaminación del instrumental e insumos propios de la cirugía son poco frecuentes. Una mala técnica de asepsia puede ser un factor determinante en la aparición de este tipo de infecciones.


    Se debe de evaluar en cada paciente el riesgo de infección de una herida quirúrgica. En este sentido han de considerarse factores como la clasificación de las heridas, es decir limpias, potencialmente contaminadas o francamente contaminadas; además deberá de tenerse en cuenta el tiempo quirúrgico empleado en la cirugía. Cuando un procedimiento excede en más del percentil 75 del tiempo promedio de cirugía se debe de tener en mente la posibilidad de una infección. Finalmente, el estado de salud de una paciente al momento de ser intervenida se debe de evaluar, la clasificación de la sociedad americana de anestesiología nos brinda una herramienta útil para este fin.


    La prevención de la infección es prioritaria. Se deben corregir, en la medida de lo posible las comorbilidades de cada paciente. Estrategias cómo evitar afeitar el área quirúrgica, lavado cuidadoso del sitio quirúrgico con soluciones antisépticas y cubrir las heridas con gasas estériles son medias útiles. Una técnica quirúrgica cuidadosa y estéril es fundamental. Se deberá de tener particular cuidado en el manejo de los tejidos, la extracción dirigida o espontanea de placenta y procurar una hemostasia meticulosa, evitar dejar fragmentos de tejido desvitalizado y evitar dejar espacios muertos. El uso de antibióticos de manera profiláctica ha demostrado disminuir significativamente el riesgo, el antibiótico de elección es una cefalosporina de primera generación 60 minutos antes de realizar la incisión.


    4. TRATAMIENTO


    Como en cualquier proceso infeccioso, la detección temprana del proceso y la aplicación del tratamiento inmediato son mandatorios en los casos de infecciones de la herida quirúrgica. El tratamiento inicial incluye la apertura de la misma en el área afectada. Se deberá de obtener muestras para cultivo de la secreción. La eliminación del tejido necrótico es
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    Figura 1. Herida quirúrgica abdominal


    imprescindible. Se realiza lavado de la herida con soluciones antisépticas, es muy importante retirar todo material necrótico. Después de cada curación se empaqueta la herida con gasas húmedas para prevenir el cierre prematuro de las capas superficiales. Se observará la presencia de tejido de granulación, una vez que este se encuentre limpio se procederá a la aplicación de gasas húmedas con solución salina, las cuales habrán de cambiarse cada dos horas los días previos al cierre de la herida. Si se decide cerrar la herida se hace afrontando los bordes. Es posible no cerrar la herida y dejarla que cierre por segunda intención. La administración de antibióticos sistémicos aun es tema de controversia, particularmente si la infección de la herida es superficial y pequeña. Si la elección es utilizarlos se inician desde el momento de drenaje y una vez que se obtuvieron las muestras para cultivo. Una cefalosporina de primera generación pudiera ser la primera alternativa. Otras opciones son vancomicina o clindamicina. Una vez reportado el cultivo se valora el cambio de antibiótico. En los casos en que el área de infección es grande se puede considerar el uso de presión negativa sobre la herida. La fascitis necrotizante es una complicación seria de las infecciones de la herida quirúrgica. Se deberá de ser muy meticuloso en el retiro del material necrótico y se deberá de asegurarse de administrar antibióticos sistémicos.


    [image: 91-FIGURAS-02]

    Figura 2. Herida quirúrgica abdominal
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    INFECCIÓN DE LA EPISIOTOMÍA


    Luis Cabero Roura
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    1. CONCEPTO



    Es relativamente frecuente.


    2. FACTORES DE RIESGO


    


    
      	Episiotomías prolongadas


      	Episiotomías con desgarros que dificultan la sutura


      	Sutura con técnica inadecuada


      	Sutura en condiciones de asepsia inadecuadas

    


    


    3. DIAGNÓSTICO



    • Eritema e induración alrededor de la herida
 • Hipersensibilidad a la palpación
 • Posible dehiscencia parcial o total


    4. TRATAMIENTO



    


    
      	Limpieza y drenaje de las posibles secreciones purulentas 2 o 3 veces al día


      	Administración de analgésicos antiinflamatorios


      	Cierre por segunda intención: 

      
        	Si en 10-15 días no se cierra se debe valorar la resutura

      



      	Tratamiento antibiotico: 

      
        	Amoxicilina/ ac. clavulánico (de elección)


        	Si alérgico a penicilina: eritromicina o clindamicina


        	Si se sospecha infección por anaerobios, añadir metronidazol.
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    INCONTINENCIA DE ORINA EN EL PUERPERIO


    Pablo Verdecchia, Luis Cabero Roura
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    1. DEFINICIÓN/ETIOLOGÍA


    La incontinencia urinaria se define como la pérdida involuntaria de orina. Según la International Continence Society (ICS) los términos recomendados son:


    


    
      	Incontinencia urinaria de esfuerzo (IUE) es la pérdida involuntaria de orina asociada a un esfuerzo físico que provoca un aumento de la presión abdominal (como por ejemplo toser, reír, correr, andar). Esto hace que la presión intravesical supere a la presión uretral y se produzca la pérdida.


      	Incontinencia urinaria de urgencia (IUU) es la pérdida involuntaria de orina acompañada o inmediatamente precedida de urgencia. Por urgencia se entiende la aparición súbita de un deseo miccional claro e intenso, difícil de demorar. Esta es consecuencia de la contracción involuntaria del detrusor vesical.


      	Incontinencia urinaria mixta (IUM) es la percepción de pérdida involuntaria de orina asociada tanto a urgencia como al esfuerzo. 

    


    


    2. FACTORES DE RIESGO 


    El embarazo es uno de los principales factores de riesgo para el desarrollo de IUE, entre un 7 – 60 % de las mujeres presentarán pérdidas de orina. La prevalencia y la severidad de la incontinencia aumenta durante el curso de este siendo mayor durante/en el tercer trimestre. Los síntomas de la mayoría de las pacientes se resolverán luego del parto, en las pacientes incontinentes se estima que el 70 % presentará una resolución espontánea en el postparto, siendo la prevalencia de IU de entre 11 – 23 % dentro del año del puerperio, incluso con mejoría de la severidad de los síntomas en aquellas que persistan incontinentes.


    Las pacientes con historia de incontinencia urinaria previa al embarazo tienen mayor riesgo de que persista la incontinencia posparto.


    La cesárea reduce pero no elimina el riesgo de IU postparto, observándose en un 10% de las pacientes.


    La prevalencia de IUU a los 3 meses del parto es menor en las pacientes con parto mediante cesárea que por parto vaginal; sin embargo, estas diferencias desaparecen al año del parto.


    La asociación de IU e incontinencia anal se encuentra en un 10% de las pacientes, generalmente asociada a partos vaginales complicados, utilización de fórceps o a lesiones perineales y vaginales importantes.


    Entre los factores obstétricos asociados a la IU después del parto se encuentran la multiparidad, la macrosomía fetal, la duración excesiva de la primera y segunda fase del parto, la aplicación de fórceps, la distocia de hombros y los desgarros perineales y vaginales. Frecuentemente, estos se asocian también a incontinencia anal y prolapso de los órganos pélvicos.


    El embarazo y el parto están asociados a un mayor riesgo de presentar defectos del suelo pélvico, la evidencia sugiere que el mayor aumento en la prevalencia está asociado con el primer parto. Aunque se estima que la historia obstétrica solo es responsable del 50 % de la incontinencia.


    Es importante destacar que el efecto de la paridad en la incontinencia urinaria es más importante en las mujeres premenopáusicas. Luego de la menopausia el impacto de la edad es mayor. Otros factores de riesgo son la edad materna (edades avanzadas superiores a 30 años suponen un mayor riesgo en el desarrollo de la incontinencia urinaria postparto), obesidad, aumento excesivo de peso durante el embarazo, tabaquismo, estreñimiento, incontinencia urinaria previa y diabetes gestacional.


    3. DIAGNÓSTICO


    El diagnóstico de la IU se realizará mediante la anamnesis, la exploración física y el diario miccional.
 Un dato importante es el número de compresas o protectores utilizados al día por la paciente, como dato de valoración indirecta de la severidad de la IU. Comprobar las fugas de orina con una adecuada repleción vesical (200 cc). El grado de hipermovilidad uretral se puede evaluar con el test del bastoncillo, introduciéndolo en la uretra y valorando el movimiento del mismo con la tos (positivo si es superior a 30º).


    Debe cuantificarse la orina residual mediante sondaje o ecografía. Es imprescindible descartar infección urinaria mediante la realización de un cultivo de orina.


    En algunos casos será necesaria la realización de un estudio urodinámico si hay sospecha de IUU o IUM para el diagnóstico de contracciones no inhibidas propias de una vejiga inestable. Debe considerarse la cistoscopia en pacientes con clínica severa de IUU. La presencia de hematuria es indicación de descartar patología orgánica de la vía urinaria.


    En toda paciente con IU debe descartarse la presencia de un prolapso genital asociado. De igual forma en toda paciente con un prolapso genital debe descartarse una IU enmascarada por el mismo.


    La ecografía del suelo pélvico es de mucha utilidad para el diagnóstico permitiendo un correcto estudio anatómico y funcional, como evaluación de la uretra, la vascularización del complejo uretra-esfínter, la movilidad uretral, la visualización de la vejiga en toda su extensión, el diagnóstico de prolapso y otras patologías asociadas como por ej. quistes uretrales.


    4. TRATAMIENTO


    El tratamiento profiláctico con ejercicios del suelo pélvico realizados durante el embarazo ayuda a disminuir la incontinencia de orina a corto plazo, pero no se han observado beneficios significativos más allá de los 6 meses del postparto. El tratamiento de la IUE dependerá de la severidad de esta y de la alteración de la calidad de vida que suponga a la paciente.


    Las opciones terapéuticas son:


    Rehabilitación del suelo pélvico: pretende mejorar los mecanismos de sostén de la musculatura pelviana. Es la primera opción en las IUE leves o moderadas. También efectiva en la IUU.


    Existe evidencia de que algunas mujeres presentan lesión del músculo elevador del ano durante el parto, es por ello que los ejercicios del suelo pélvico podrían ser dañinos durante el postparto inmediato.


    El tratamiento quirúrgico: indicado en los casos severos y en los casos en los que la rehabilitación del suelo pélvico no ha sido efectiva. Se pueden utilizar diferentes técnicas quirúrgicas, la revisión de la evidencia clínica sugiere que las bandas uretrales libres de tensión (TOT o TVT), son las más efectivas.


    Los agentes de relleno uretral ofrecen una opción mínimamente invasiva con tasas moderadas de éxito a corto plazo. La colposuspensión de Burch es un procedimiento más tradicional pero ampliamente aceptado. Las bandas suburetrales de incisión única, las bandas ajustables o el esfínter urinario artificial pueden ser opciones en pacientes cuidadosamente seleccionados.


    La indicación quirúrgica deberá tener en cuenta los deseos reproductivos de la paciente, ya que los resultados pueden alterarse con una gestación y parto posterior. El tratamiento generalmente se difiere hasta que la paciente haya completado el deseo genésico.


    No hay consenso en la literatura médica en cuanto a la práctica de una cesárea electiva en pacientes intervenidas con éxito de su IUE; sin embargo, deberá plantearse como opción a la paciente.


    El tratamiento de la IUU es fundamentalmente médico, las medidas higiénico-dietéticas y la fisioterapia son considerados la terapia de primera línea en los casos leve a moderados. Dentro del tratamiento farmacológico considerado de segunda línea, existen varias opciones, de los menos a los más selectivos:


    


    
      	Oxibutinina (acción mixta: anticolinérgica y relajante muscular) la dosis recomendada en adultos es de 5mg/8h (15 mg/día), o dosis única al final del día en caso de incontinencia nocturna. La dosis puede aumentarse hasta 4 comprimidos (20 mg/día), también, reducirse a una dosis de mantenimiento más baja.


      	 Tolterodina (antimuscarínico selectivo de los receptores vesicales) a dosis de 2 mg y 4 mg/día con menos efectos secundarios que la anterior.


      	Fesoterodina con un perfil similar se utiliza en dosis de 4-8 mg/día.
 De uso más reciente la solifenacina (antimuscarínico selectivo M3) a dosis de 5 mg/día, se distingue por la capacidad de efectividad a largo plazo y la reducción de los ataques de urgencia.


      	 Mirabegron (agonista del receptor β3-adrenérgico) a dosis de 50 mg/día, facilita el llenado vesical, presenta menores efectos secundarios y mayor adherencia al tratamiento que la fesoterodina, eficacia moderada, está contraindicado en la hipertensión no controlada.

    


    


    El tratamiento farmacológico no debe administrarse durante la gestación ni durante la lactancia.
 La tercera línea de tratamiento consiste en la inyección de toxina botulínica A, neuromodulación sacra y estimulación percutánea del nervio tibial posterior. El tratamiento de la IUM es complejo. Siempre debe iniciarse con el tratamiento de la IUU; según los resultados se puede plantear el tratamiento quirúrgico en función del componente asociado de IUE y de la etiología de ésta.
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    INCONTINENCIA FECAL EN EL PUERPERIO


    Pablo Verdecchia, Luis Cabero Roura
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    1. DEFINICIÓN / ETIOLOGÍA


    La incontinencia anal se define como la pérdida involuntaria de heces sólidas y/o líquidas o de gases a través del orificio anal, que provoca un problema higiénico y social.


    2. FACTORES DE RIESGO


    La incontinencia anal durante el puerperio suele ser debida a lesiones del esfínter anal (externo e interno), a lesiones del nervio pudendo o a una combinación de ambas. La incidencia de lesión reconocida del esfínter anal durante el parto varía entre el 1 – 10% de las cuales un 60% presentará incontinencia anal, sin embargo, entre el 18 – 35 % pasan desapercibidas por lo que la incidencia real puede ser mucho mayor.


    Entre los factores relacionados con la lesión del esfínter anal se encuentran: parto instrumentado (siendo el fórceps el más lesivo), segunda fase del parto prolongada, peso fetal superior a 4.000 g, presentaciones posteriores y la práctica de episiotomía. El riesgo de lesión se asocia con: primiparidad, inducción del parto, anestesia peridural, pujos precoces e impedimento activo de la salida de la cabeza fetal.


    La asociación de fórceps, anestesia epidural y episiotomía incrementan notablemente el riesgo de lesión del esfínter anal. La lesión del nervio pudendo está causada por la elongación del nervio durante los pujos en la segunda fase del parto. Los factores relacionados con la lesión del nervio pudendo son los mismos que los relacionados con la lesión del esfínter.


    La lesión del nervio pudendo puede no manifestarse con incontinencia anal inmediata, retrasando su aparición a edades más tardías donde la asociación con otros factores la puede poner de manifiesto.


    Otras causas menos frecuentes asociadas con incontinencia anal en el puerperio son: neurológicas (enfermedades del SNC o del sistema nervioso periférico), miopatías (primarias o asociadas a enfermedades del colágeno), inflamatorias y funcionales (por tránsito intestinal rápido o por fecalomas debido a estreñimiento crónico).


    3. DIAGNÓSTICO


    3.1 ANAMNESIS


    Es difícil evaluar la severidad y la repercusión sobre la calidad de vida; se han diseñado escalas para cuantificar la incontinencia, clasificar a los pacientes y así decidir los mejores tratamientos. No existe ningún índice fisiológico que refleje de forma exacta la gravedad. Las escalas disponibles se utilizan de forma variable, son muy numerosas y no hay ninguna universal.


    3.2 LA EXPLORACIÓN FÍSICA DEBE INCLUIR


    Inspección de la región anal en reposo y con maniobra de Valsalva, lo primero a observar es el cierre del canal anal y la presencia de escurrimiento fecal (soiling). El tacto rectal para detectar patologías anorrectales, en la incontinencia, ofrece información sobre el tono en reposo, la longitud del canal anal, la contracción del esfínter externo (fuerza y duración), el descenso del suelo de la pelvis y el cambio del ángulo anorrectal. Su rentabilidad y correlación con las pruebas funcionales ha sido muy discutida. El tacto bimanual y la anoscopia.


    3.3 COMO PRUEBAS COMPLEMENTARIAS SON ÚTILES


    Manometría rectal (reconoce el 80% de las etiologías, permite conocer los cambios de presión en distintos niveles rectales y del canal anal durante el proceso defecatorio. Útil para valorar traumatismos esfinterianos).


    Ecografía endoanal, permite la evaluación del aparato esfinteriano y el músculo puborrectal de forma no invasiva. Es la más rentable si se sospechan lesiones esfinterianas o el único antecedente es el obstétrico.


    Recientemente se ha desarrollado la tridimensional que permite obtener información cuantitativa (de los defectos y la atrofia esfinteriana, etc.).


    Electromiografía de fibra única, permite distinguir la debilidad muscular por lesión anatómica del músculo de la debida a lesión del nervio pudendo.


    Resonancia nuclear magnética, ofrece una valoración estructural muy precisa del aparato esfinteriano. Capacidad para diagnosticar otras patologías asociadas.


    La presencia de moco o sangre, como signos asociados, va a requerir la realización de estudios adicionales como la rectosigmoidoscopia.


    4. TRATAMIENTO


    La mayoría de las lesiones del esfínter anal pueden y deben ser reconocidas durante el parto. La reparación de las mismas se debe realizar con suturas de reabsorción lenta.


    En general, los síntomas de incontinencia anal mejorarán por sí solos, se sugiere que las lesiones neuromusculares sufridas durante el embarazo, el trabajo de parto y el parto se resuelven dentro de los 12 meses posteriores al parto en la mayoría de las mujeres.


    En aquellas pacientes en las que la lesión esfinteriana pasó desapercibida o asocian lesión del nervio pudendo y presentan incontinencia anal más tardíamente, debe intentarse de forma primaria el tratamiento conservador: Modificaciones de la dieta y suplementación con fibra para incrementar el bolo fecal y conseguir unas deposiciones más formadas que permitan programar las defecaciones.


    4.1 TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO


    Codeína (30 mg/8 h) o loperamida (4-8 mg/día), que reducen la defecación imperiosa, la frecuencia de los movimientos intestinales y el volumen de las heces.


    El entrenamiento de la musculatura del suelo pélvico y el biofeedback. Algunos estudios han informado mejoría de los síntomas con inyección de agentes de relleno en la submucosa del canal anal, otros métodos como la estimulación sacra y la estimulación percutánea del nervio tibial posterior.


    4.2 TRATAMIENTO QUIRÚRGICO


    El tratamiento quirúrgico está reservado a las pacientes refractarias al tratamiento conservador o cuando las lesiones esfinterianas son muy extensas.


    Las técnicas quirúrgicas indicadas son:


    


    
      	Esfinteroplastia: reparación del esfínter anal externo lesionado, muy eficaz si no hay lesión del nervio pudendo asociada.


      	Reparación postanal: intenta aumentar el ángulo agudo rectoanal mediante la formación de un pliegue posterior del músculo puborrectal. Los resultados clínicos son muy variables.


      	Reparación total: combinación de las anteriores y plicatura del esfínter anal externo. Obtiene mejores resultados en pacientes con incontinencia fecal neuropática.
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    PROLAPSO DE LOS ÓRGANOS PÉLVICOS EN EL PUERPERIO


    Marcelo Jr. Luna Rivera
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    1. DEFINICIÓN


    El suelo pélvico está conformado por una estructura Osteo-Musculo-Ligamentosa. Que en conjunto mantienen los órganos intrabdominales, por encima del diafragma pélvico, es durante los eventos obstétricos donde este sufre el mayor número de laceraciones y traumatismos, en las diferentes estructuras de sostén lo que conlleva a un posterior descenso de las diferentes estructuras u órganos, dependiendo de la estructura lesionada será el órgano que sufra descenso más allá del hiato vaginal o rectal, radicando aquí la importancia de un conocimiento extenso y profundo de la anatomía pélvica por parte del personal médico involucrado en su tratamiento, así como una amplia experiencia quirúrgica que va de la mano con un entrenamiento quirúrgico especializado en el tratamiento correctivo de las mismas con las tradicionales y nuevas técnicas quirúrgicas.


    2. FACTORES DE RIESGO


    La posibilidad de padecer algún trastorno en los mecanismos de sostén del suelo pélvico va directamente relacionada con la estructura lesionada y el número de gesta y factores de riesgo asociado o propio de las mismas


    Tras el parto probabilidad de prolapso de órgano pélvico (POP)


    


    
      	1º Parto = 2,3 a 4,0 veces más probabilidad de POP


      	2º Parto = 8,4 veces más

    


    


    • Defectos del Musculo Elevador del Ano


    


    
      	2.3 veces más probabilidad de tener Cistocele


      	4 veces más probabilidad de tener prolapso uterino


      	Asocia a disfunciones miccionales

    


    


    También se ha observado que de 3 a 6 meses después de un parto vaginal, un tercio de las mujeres padecerá incontinencia urinaria, 10% incontinencia fecal y un 1% prolapso genital. Repercutiendo también en la salud sexual de la mujer.


    Se agregan factores de riesgo:


    


    
      	Multiparidad


      	Embarazo Múltiple


      	Macrosomia


      	Distocia


      	Parto Prolongado


      	Parto precipitado


      	Duración del trabajo de parto


      	Presentación


      	Maniobras de rotación


      	Vía de nacimiento


      	Episiotomía


      	Desgarros


      	Enfermedades Metabólicas

    


    


    Probablemente la lesión más frecuente tras el parto vaginal es la separación del músculo pubo visceral de su inserción en la rama inferior del pubis.


    3. CUADRO CLINICO


    Se ha observado que de 3 a 6 meses después de un parto vaginal, un tercio de las mujeres padecerá incontinencia urinaria, 10% incontinencia fecal y un 1% prolapso genital. Repercutiendo también en la salud sexual de la mujer.


    La sintomatología puede variar pudiendo referir sensación de cuerpo extraño, producto del descenso de ya sea de la pared vaginal anterior, posterior o bien descenso uterino variando en el grado del descenso de este, lo cual puede ocasionar síntomas como dolor o sensación de pesantes el cual puede estar presente en la región lumbar o pelviana, en algunos casos dependiendo del grado de descenso puede ocasionar retención urinaria aguda en el puerperio inmediato, por mecanismo obstructivo.


    4. DIAGNÓSTICO


    En la última década se ha observado un importante avance en el diagnóstico de relajación pelviana, si bien continúa siendo piedra angular del diagnóstico una anamnesis y exploración física intencionada, cobran relevancia la aplicación de sistemas de diagnóstico estandarizados como el POP-q propuesto por la ICS, además de técnicas Urodinámicas, las cuales permiten evaluar la función vesical y uretral, así como la función muscular mediante la electromiografía transperineal En los últimos años toma relevancia la aplicación de ecografía transperineal en la evaluación del suelo pelviano posparto ya sea 2D, 3D o 4D que permite evaluar por medio de imágenes los macrotraumas o microtraumas en el posparto, además de permitir visualizar y tomar medidas de las diferentes estructuras, ya sea lesiones del elevador del ano mediciones del hiato vaginal, evaluación uretral, evaluación del esfínter anal.


    Ventajas sobre la RMN:


    


    
      	Igual de útil


      	Evaluación de la anatomía funcional


      	Rapidez en la obtención de la imagen


      	Menor coste


      	Fácilmente disponible


      	Posturas más fisiológicas para la evaluación

    


    


    5. TRATAMIENTO


    Si bien existen principalmente dos opciones de tratamiento, Quirúrgica y conservadora, se recomienda de primera instancia el tratamiento conservador, y esperar a que la anatomía pélvica vuelva a la normalidad después del evento obstétrico y disminuya la congestión sanguínea del área y valorar en situaciones basales el tratamiento quirúrgico posterior. Principalmente se recomienda tratamiento conservador con las diferentes técnicas de fisioterapia pelviana


    


    
      	Cinesiterapia


      	Ejercicio hipopresivo


      	Electroestimulación


      	Biofeedback


      	Control con calendario miccional
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    PSICOSIS PUERPERAL


    José Gerardo Garza Leal, José Gerardo Garza Marichalar
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    1. DEFINICIÓN


    Un estado psicótico es un estado mental definido de manera muy amplia como una pérdida de contacto con la realidad.


    Durante el puerperio, las mujeres se encuentran con un riesgo elevado de presentar síntomas de una enfermedad psiquiátrica, como trastornos del afecto, de ansiedad o trastornos psicóticos. La psicosis puerperal se ve comúnmente en pacientes que han sido diagnosticadas con trastorno bipolar, pero también puede presentarse en pacientes con un trastorno depresivo mayor, esquizofrenia o un trastorno esquizoafectivo. Existe de igual manera, un grupo de pacientes con psicosis puerperal que no progresarán a un trastorno afectivo o psicótico fuera del periodo postparto.


    2. ETIOLOGÍA


    La etiología especifica de la psicosis puerperal es desconocida, sin embargo, la investigación apunta a factores genéticos, inmunológicos y hormonales, así como la deprivación de sueño.


    3. FACTORES DE RIESGO


    Los factores de riesgo para psicosis puerperal son:


    


    
      	Antecedente de psicosis puerperal


      	Historia familiar de psicosis puerperal


      	Historia personal de trastorno bipolar, esquizofrenia o trastorno esquizoafectivo


      	Historia familiar de trastorno bipolar


      	Pacientes primigestas


      	Descontinuación de psicofármacos durante el embarazo

    


    


    Se ha encontrado que pacientes con trastorno bipolar tienen una tasa de recaída en sus síntomas psicóticos durante el puerperio del 37% y pacientes con un episodio previo de psicosis puerperal tienen un riesgo de 31% de volver a experimentar un episodio.


    4. CUADRO CLÍNICO


    La psicosis puerperal se presenta comúnmente en las dos semanas siguientes el parto. Generalmente se presenta con alucinaciones y delirios, así como desorganización del pensamiento y comportamiento extraño.


    En la psicosis puerperal, estos síntomas comúnmente se acompañan de síntomas afectivos, como estado de ánimo expansivo, maniaco o deprimido, insomnio, cambios abruptos en el estado de ánimo, ansiedad, irritabilidad y agitación psicomotriz. El insomnio persistente (no


    relacionado con el cuidado del recién nacido) generalmente es la primera indicación de que se podría presentar un episodio de psicosis puerperal.


    En algunos casos, la paciente puede presentar desorientación, sin otras causas evidentes de delirium u otro trastorno neurocognitivo.


    Los delirios en la psicosis puerperal generalmente están relacionados con el estado de ánimo del paciente. Las alucinaciones auditivas de comando pueden estar presentes y pueden dar instrucciones a la paciente de dañar al bebe o a sí misma. Si hay historia previa de episodios psicóticos, el episodio psicótico que se presente durante le puerperio puede tener una presentación similar.


    5. DIAGNÓSTICO


    Se debe de realizar una evaluación psiquiátrica a la paciente que incluya los siguientes elementos:


    


    
      	La presentación y curso de los síntomas psicóticos (agudo vs. crónico)


      	La naturaleza de los síntomas afectivos (afecto depresivo, maniaco, estados mixtos)


      	La presencia de ideas de muerte, ideación y planeación suicida.


      	El impacto de estos síntomas en el comportamiento de la paciente y su funcionamiento


      	La historia familiar de la paciente de episodios afectivos o psicóticos pasados


      	La seguridad del recién nacido


      	La presencia de un trastorno por abuso de sustancias comórbido

    


    


    El DSM 5 no clasifica a la psicosis puerperal como una entidad diagnóstica separada. En este caso, las pacientes con psicosis puerperal se diagnostican con una enfermedad mental primaria (p.ej. trastorno bipolar) y se agrega el especificador “con aparición en el periparto” para completar el diagnóstico.


    6. TRATAMIENTO


    La primera línea de tratamiento para la psicosis puerperal y la agitación asociada a ella son los antipsicóticos de segunda generación (quetiapina, risperidona y olanzapina). En caso de no tener disponible un antipsicótico de segunda generación, se puede utilizar un antipsicótico de primera generación (p.ej. haloperidol). No se recomienda el uso de antipsicóticos de primera generación debido a la alta prevalencia de síntomas extrapiramidales y discinesia tardía al utilizar estos medicamentos. De igual manera, se considera que los efectos de los antipsicóticos de segunda generación en el recién nacido (pasado por la leche materna) son clínicamente insignificantes.


    Aparte del fármaco antipsicótico, se pueden dar benzodiacepinas, un estabilizador del estado de ánimo o un antidepresivo dependiendo de los síntomas y el diagnóstico.


    Se debe de dar el antipsicótico y los medicamentos hasta la remisión de los síntomas, debiendo continuar por al menos un año para reducir el riesgo de recaídas. Algunas pacientes requieren medicación de por vida debido al riesgo de recaída u otros factores de riesgo como suicidalidad.
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    LTERACIONES PSIQUIÁTRICAS POST-PARTO


    José Gerardo Garza Leal, José Gerardo Garza Marichalar
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    1. DEFINICIÓN


    EL DSM IV engloba la psicosis puerperal en las psicosis atípicas. Son afecciones psicológicas o psiquiátricas que comienzan dentro de las primeras semanas post-parto. Los trastornos psicológicos en el post-parto son relativamente frecuentes y entre la simple y fisiológica depresión del puerperio y las psicosis verdaderas hay un sin fin de gamas de neurosis que el obstetra debe determinar si son lo suficientemente importantes, por interferir en la vida diaria de la puérpera o en el cuidado del niño, como para necesitar tratamiento médico, psicológico o atención psiquiátrica.


    2. CLASIFICACIÓN


    1. Tristeza post-parto


    Ocurre en el 50-70% de las puérperas. Es transitorio y se resuelve espontáneamente en unas horas o en 2 semanas. Aparece como fatiga moderada intermitente, llanto, ansiedad, incapacidad para pensar con claridad y trastornos de sueño.


    2. Depresión post-parto


    Aparece en el 10-20% de las puérperas. Puede aparecer en los 6 primeros meses post-parto, dura más de 2 semanas y se caracteriza por depresión y dificultad para afrontar la nueva situación, especialmente el hacerse cargo del recién nacido. Nunca tiene clínica psicótica.


    3. Psicosis post-parto


    Se da en 1-2 puérperas de cada 1000. Puede presentarse como desórdenes afectivos o esquizofrénicos o como estados confusionales. Se manifiestan después de un periodo asintomático de 2-3 días y la mayoría aparecen en las primeras 3 semanas post-parto. Nunca después de 6 semanas.


    3. FACTORES PREDISPONENTES


    


    
      	Primiparidad, edad juvenil, poca ayuda social


      	Antecedentes de haberla padecido en anteriores embarazos


      	Antecedentes de alteraciones maníaco-depresivas previas al embarazo o durante el embarazo


      	Antecedentes de historia psiquiátrica familiar.

    


    


    4. CLÍNICA


    1. Tristeza post-parto


    Suele comenzar con un breve periodo de llanto en el 3er-4º día post-parto que aumenta entre el 5º-10º. Los síntomas en orden de frecuencia son: Insomnio, lagrimeo, depresión, fatiga, ansiedad, cefalea, falta de concentración y confusión. La mayoría desaparecen espontáneamente en unas 2 semanas


    2. Depresión postparto


    Labilidad emocional con tendencia al llanto, irritabilidad, fatiga, anorexia, sentimiento de culpabilidad, trastornos del sueño y sensación de incapacidad para hacerse cargo del neonato que dura más de 2 semanas. Nunca hay síntomas psicóticos. Con tratamiento la mayoría de las pacientes se recuperan al cabo del año


    3. Psicosis puerperal


    Los síntomas prodrómicos de las psicosis son trastornos del sueño, depresión, fatiga, irritabilidad, cefalea y labilidad emocional. Hay autores que piensan que, cuando aparece este cuadro, se debe a la existencia de una psicosis anterior que ha producido un episodio en el puerperio. La paciente puede desarrollar una psicosis reactiva breve o atípica en las siguientes formas


    – Trastorno afectivo mayor


    


    
      	Depresión psicótica: Presenta llanto y sentimientos de culpa y baja autoestima, retardo psicomotor y trastornos del apetito y del sueño. Excesiva preocupación por la salud del neonato, culpabilidad por falta de cariño e ideas sobre la muerte o defectos del niño. Puede llegar a negar el haber parido o tener alucinaciones que le ordenan hacer daño al niño.


      	Manía: Presenta euforia, excitación, irritabilidad e hiperactividad. No precisa dormir. Altamente crítica con la actitud de su pareja y los cuidados médicos. Es consciente de su problema

    


    


    – Esquizofrenia: Presenta trastorno del pensamiento, ilusiones, afectos inapropiados y alucinaciones. Puede aparecer agitación motora o retardo motor (catatonia).


    Expresa ideas grandilocuentes sobre ella y su hijo. No es consciente de su problema.


    – Síndrome confusional: Debe descartarse patología orgánica como encefalitis, alteraciones autoinmunes y endocrinas, trastornos electrolíticos y sepsis.


    Todos estos cuadros se deben diferenciar de los cuadros tóxicos por alcohol o drogas.


    5. TRATAMIENTO


    1. Tristeza post-parto


    No precisa tratamiento, pero tanto la mujer como la familia deben ser conscientes de que estos síntomas son frecuentes en las puérperas, de que desaparecerán y de que pueden ser debidos a los cambios hormonales. Es importante también el apoyo emocional y la información sobre los cuidados al recién nacido.


    La mayoría de las mujeres se recuperan completamente en unas 2 semanas, aunque en algunas podría llegar a una depresión post-parto. Muchas mujeres vuelven a tener episodios similares en embarazos siguientes.


    2. Depresión postparto


    Precisa tratamiento psicológico y médico. Con psicoterapia se intentará resolver los conflictos de la paciente para que comprenda mejor su situación y desaparezca su miedo a no tratar bien al neonato, Los antidepresivos tricíclicos (150-300 mg/día) mejoran el insomnio y la depresión. Los iMAO sólo deben usarse bajo la supervisión del psiquiatra. Los tranquilizantes del tipo diazepam disminuyen la ansiedad, pero pueden producir dependencia. Su uso debe ser breve y con refuerzo psicológico.


    Casi dos tercios de las mujeres que la padecen se recuperan a lo largo del año, aunque algunas mantienen relaciones familiares lábiles: el establecimiento de lazos entre la madre y el niño pueden ser difíciles y la relación con la pareja también.


    3. Psicosis puerperal


    Mientras dura la psicosis, la paciente debe permanecer ingresada en el hospital junto con el recién nacido para supervisar su cuidado. El tratamiento depende de los síntomas principales y del diagnóstico, pero todas las pautas deben englobar junto al tratamiento médico el psicosocial.


    


    
      	Depresión psicótica: Antidepresivos (tricíclicos o tetracíclicos)


      	Manía: Litio y tranquilizantes mayores solos o combinados


      	Esquizofrenia: Clorpromazina o haloperidol

    


    


    Lactancia


    La mayoría de los fármacos psicótropos se excretan por la leche materna, por lo que se ha de valorar la pauta a utilizar.


    


    
      	Antidepresivos: Los niveles terapéuticos de los antidepresivos tricíclicos no se excretan por la leche materna en cantidades suficientes para dañar al niño, sin embargo, no se conoce su efecto sobre el desarrollo del sistema neurotransmisor del recién nacido.


      	Los benzodiacepinas, eliminadas por la leche materna, producen letargo y alteración de la regulación de la temperatura. No pueden ser metabolizadas por el intestino ó hígado neonatal hasta el 4º día produciendo ictericia.


      	Tranquilizantes mayores: Parecen que se concentran menos que otras sustancias en la leche materna. No se han descrito reacciones adversas en neonatos, pero debe mantenerse la precaución


      	Litio: no hay acuerdo sobre si es inocuo o no 

    


    


    Siempre que sea posible se ha de intentar mantener la lactancia materna.
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    PATOLOGÍA DE LA LACTANCIA. MASTITIS


    Emilio Modesto Treviño Salinas
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    1. DEFINICIÓN


    La mastitis es la inflamación del tejido mamario, acompañada o no de infección. Suele ser unilateral, y puede presentarse de manera bilateral hasta en un 12% de los casos, ocurre en aproximadamente un 10% de las mujeres en lactancia entre la segunda y la tercera semana postparto.


    2. ETIOPATOGENIA


    Los factores más importantes para el desarrollo de mastitis son la estasis de leche y el sobrecrecimiento bacteriano. La estasis o retención de la leche se considera la causa primaria, ya que en la leche existen sustancias proinflamatorias como las citocinas, el factor inhibidor de los macrófagos, que, al permanecer por tiempo prolongado en contacto con el epitelio de la glándula mamaria, desencadenan una respuesta inflamatoria, seguida o no de sobrecrecimiento bacteriano, produciendo una mastitis aguda y/o abscesos.


    Los microorganismos más comúnmente asociados a la mastitis infecciosa son: Staphylococcus aureus (aislado hasta en un 40% de las pacientes con mastitis), Staphylococcus epidermidis, Estreptococos, y en ocasiones, gramnegativos.
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    3. CUADRO CLÍNICO


    La palpación de una masa fluctuante, crepitante, acompañada de eritema, dolor, fiebre (39-40°), sugiere la presencia de una mastitis infecciosa, acompañada de malestar general, escalofríos, taquicardia, náuseas y/o vómito.


    En la gran mayoría de los casos se presentan lesiones dolorosas en los pezones.


    Aproximadamente en 1 de cada 10 pacientes que presenten un cuadro de mastitis se formará un absceso, los cuales suelen aparecer en los cuadrantes superoexternos, siendo el S. aureus el germen que con mayor frecuencia se reporta en los cultivos del absceso.


    Se debe sospechar en infección por Candida albicans, que suele ser una causa frecuente de dolor mamario, cuando la mujer refiere un dolor intenso, candente y transflictivo cuando el niño lacta, acompañándose también de prurito y enrojecimiento e hipersensibilidad de pezones. Se presenta principalmente en pacientes con antecedente de vaginitis por cándida periparto, terapia con antibiótico de amplio espectro en el pre y/o postparto, pacientes diabéticas, lactantes con candidiasis oral o en la zona del pañal.
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    Figura 1. Absceso de glándula mamaria


    4. DIAGNÓSTICO


    El diagnóstico es principalmente clínico, pudiendo apoyarse con una ecografía de mama cuando exista la sospecha de la presencia de un absceso.


    De acuerdo con los protocolos de la Academia Médica de Lactancia (ABM, 2014), el realizar cultivos no está indicado de manera rutinaria. Se solicitará un cultivo de leche en caso de no haber respuesta a la terapia con antibiótico tras un lapso de dos días de uso, o bien, en cuadros de recidivas, en madres con alergia a antibiótico habitual, en casos de mastitis intrahospitalarias, en poblaciones con alta prevalencia de Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (MRSA) y en casos de madres de prematuros que estén amamantando.


    En el cultivo se reportarán un recuento leucocitario, de bacterias y antibiograma, con el cual se diferenciará entre la estasis de leche y una mastitis no infecciosa e infecciosa.


    La Organización Mundial de la Salud (OMS, 2010) establece el punto de corte en 1.000 UFC/mL, sin embargo, se han encontrado hasta 2.500 UFC/mL en leche de mujeres completamente sanas, por lo cual el resultado no debe tomarse como prueba diagnóstica de manera aislada, sino en conjunto con el cuadro clínico de la paciente.
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    5. TRATAMIENTO


    Está bien documentada la importancia de mantener y continuar la lactancia como parte del tratamiento de la mastitis, con la extracción frecuente y eficaz de la leche ya sea por succión del niño o bien con el uso de extractores, aplicando calor antes de cada toma/extracción y compresas frías posterior a ésta, para disminuir el dolor y el edema.


    El dolor deberá tratarse con el uso de analgésico, siendo el ibuprofeno el de elección por su eficacia en la reducción tanto del dolor como de la inflamación, a una dosis de 400-600mg cada 6 a 8 horas.


    El tratamiento con antibiótico se deberá iniciar si persiste la mastitis posterior a 24 horas de haber aplicado las medidas iniciales, o bien en casos graves y/o empeoramiento del cuadro clínico, manteniendo siempre la lactancia continua. Se necesita un antibiótico resistente a las betas lactamasas para que sea eficaz contra Staphylococcus aureus. Los antibióticos de elección son la cefalexina o la amoxicilina, en mujeres que son sensibles a la penicilina se utilizará la eritromicina. La duración del tratamiento es de 10 a 14 días.


    Se deberá sospechar mastitis por MRSA en caso de que no exista mejoría del cuadro clínico, el antibiograma del cultivo nos orientará al antibiótico de elección.
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    Retrasar el inicio del tratamiento antimicrobiano o su uso inadecuado con tratamiento incompleto favorecerá la recidiva del cuadro de mastitis, así como la formación de un absceso.


    En caso de absceso mamario se deberá realizar la extracción del material purulento mediante aspiración con aguja guiada por ultrasonido o por drenaje quirúrgico sobre el área fluctuante.
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    HEMORRAGIA PUERPERAL


    José Luis Iglesias Benavides
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    1. INTRODUCCIÓN


    Es la pérdida sanguínea postparto o post-cesárea mayor a 1000cc, o bien que produzca alteraciones hemodinámicas como hipotensión, taquicardia y palidez.


    Frecuencia


    Se estima que entre 3% y 5% de las gestantes que paren por vía vaginal sangran más de 1000cc. Es la complicación más frecuente en el puerperio patológico presentándose en el 75% de los casos.


    Clasificación


    
      	Causa uterina 

      
        	Atonía uterina (70%)


        	Inversión uterina


        	Retención placentaria o de restos placentarios (5%)


        	Acretismo placentario

      



      	Causa extrauterina 

      
        	Desgarros o laceraciones del canal del parto (20%)


        	Trastornos de la coagulación (1%)

      



      	Según la pérdida sanguínea:
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    Reemplazo de volumen sanguíneo


    El principal manejo de una hemorragia consiste en mantener el volumen circulatorio mientras se logra la reposición de sangre. Las medidas generales son:


    1. Insertar dos gruesas líneas intravenosas y solicitar pruebas de laboratorio:

  

  
    
      a. Hemoglobina, hematocrito, plaquetas

    

    
      b. Tipo sanguíneo y cruzar sangre

    

    
      c. Fibrinógeno

    

    
      d. Productos de degradación del fibrinógeno

    

    
      e. Tiempo de protrombina

    

    
      f. Tiempo de tromboplastina parcial

    
  


  
    2. Aplicar sonda de Foley


    3. Administrar 3ml de cristaloide/ml estimado de pérdida sanguínea para mantener estable la presión arterial materna y un gasto urinario >30ml/h.


    4. Transfundir sangre entera o en paquete, plasma fresco congelado plaquetas y/o crioprecipitado según sea necesario.


    2. ATONÍA UTERINA


    Es la falta de contracción del miometrio después del alumbramiento, lo que causa pérdida de sangre a nivel del lecho placentario (Capítulo 82).


    Factores de riesgo


    


    
      	Trabajo de parto prolongado


      	Miomatosis uterina


      	Macrosomía fetal


      	Polihidramnios


      	Embarazo múltiple


      	Amnionitis


      	Multiparidad


      	Uso de oxitocina


      	Antecedente de hemorragia posparto


      	Uso de sulfato de magnesio


      	Trabajo de parto precipitado


      	Anestesia general

    


    


    Prevención


    
      	Maniobras iniciales: 

      
        	Masaje del fondo uterino posterior al nacimiento del producto


        	Pinzamiento precoz del cordón umbilical


        	Tracción controlada del cordón umbilical


        	Lactancia materna inmediata

      



      	Medicamentos 

      
        	Oxitocina, 10 U diluidas en 500cc de sol. fisiologica posterior al nacimiento del hombro anterior


        	Ergonovina, 1 ampolleta de 0.2mg IM. con el nacimiento del hombro anterior


        	Carbetocina en ampolletas de 100mcg


        	Prostaglandinas, se usa el misoprostol (Análogo E1) 600mcg (3 tabletas)

      


    


    


    Tratamiento


    
      	Tratamiento médico: 

      
        	o Insertar dos gruesas líneas intravenosas, administrar soluciones cristaloides para mantener la TA materna y solicitar pruebas de laboratorio.


        	o Aplicar sonda de Foley y cuantificar diuresis por hora.


        	o Infundir oxitocina a dosis de 20 a 40 U.I. diluidas en 1000 ml de solución salina o Ringer lactato a goteo rápido, sin exceder de 100 mU por minuto para evitar el riesgo de una intoxicación hídrica.


        	o La metilergonovina a dosis de 0.2 mg IM. y se pueden utilizar dosis subsecuentes.

      


    


    En pacientes hipertensas donde persiste la hemorragia a pesar del uso de oxitocina, se podrá administrar metilergonovina.


    
      	Misoprostol, dos o tres tabletas de 200 mcg administradas por vía oral o si esto no es posible por la condición de la paciente, por vía rectal.


      	La carbetocina es un análogo de la oxitocina y actúa al unirse a sus receptores estimulando las contracciones uterinas. Se aplica una ampolleta de 100mcg IV lento durante un minuto o IM.


      	Técnicas mecánicas: 

      
        	Manual, consiste en masaje y presión bimanual del útero una vez terminado el tercer periodo del parto y previa verificación de que no existe retención de restos, acretismo placentario, desgarros o laceraciones del cérvix, vagina y vulva.

      



      	Taponamiento de la cavidad uterina en casos especiales, con mala respuesta al manejo médico; se utiliza el balón intrauterino (Capítulo 83) con capacidad para 500ml, que al ser inflado comprime las arterias espirales sangrantes; se retira de 24 a 48 horas después de ceder el sangrado activo.


      	Cirugía, cuando no se ha logrado cohibir la hemorragia: 

      
        	o Está indicada una laparotomía para ligadura de vasos: arterias uterinas, arterias útero-ováricas, vasos del infundíbulo-pélvico y/o las arterias hipogástricas (Capítulo 84).


        	o Sutura B de Lynch. Consiste en aplicar una sutura del No 2 de Vicryl para comprimir la sangre proveniente de las arterias uterinas (paredes laterales) y arteria ovárica (cuernos del útero) (Capítulo 85). o Histerectomía es el procedimiento final al que se puede llegar si el sangrado persiste.

      


    


    3. DESGARROS DEL CANAL DEL PARTO


    Se debe sospechar su presencia siempre en un parto instrumentado con hemorragia posparto que persiste con un útero bien contraído. La forma más segura de hacer el diagnóstico consiste en la revisión del canal del parto con la paciente bajo anestesia, en posición de litotomía y usando valvas vaginales para una buena exposición del cérvix, fondos de saco vaginales, paredes vaginales y periné. Se recomienda la sutura inmediata con catgut crómico 0 o Vicryl o Dexon 00 (Capítulos 67-68).


    4. INVERSIÓN UTERINA


    Es una complicación del puerperio inmediato, que consiste en la aproximación del fondo de la cavidad uterina a través de la vagina, provocando hemorragia postparto de magnitud variable, por lo que su tratamiento debe ser inmediato. Para que ocurra inversión uterina deben existir tres condiciones clínicas: dilatación cervical, relajación uterina y placenta de inserción fúndica. (Figura 1).
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    Figura 1. Vista de útero invertido en una laparotomía abdominal.


    Incidencia


    La incidencia de la inversión uterina se estima en 1 caso por cada 2000 nacimientos.


    Factores de riesgo


    
      	Iatrogénico la mayoría de las veces, por un mal manejo del tercer periodo.


      	Acretismo placentario


      	Brevedad real de cordón


      	Implantación fúndica de la placenta


      	Alteraciones de la contractilidad uterina


      	Debilidad congénita del útero


      	Uso de sulfato de magnesio antes del parto


      	Uso de oxitocina durante el parto


      	Sobredistensión uterina (macrosomía fetal, polihidramnios)

    


    


    Clasificación


    De acuerdo al tiempo del diagnóstico en:


    


    
      	Agudo, en las primeras 24 horas del posparto.


      	Subagudo, después de 24 horas del posparto.


      	Crónico, el diagnóstico se hace hasta las 4 semanas del posparto.

    


    


    Diagnóstico


    


    
      	Hemorragia y shock hipovolémico en 40% de los casos.


      	Palpación de una masa ocupante de toda la cavidad vaginal.


      	Ausencia de cuerpo uterino en la mitad inferior del abdomen.


      	Choque neurogénico (si no se aplicó anestesia raquídea).


      	Ecografía, para diferenciar una inversión uterina subaguda o crónica, de un mioma abortado o pólipos uterinos.

    


    


    Tratamiento


    


    
      	El principal es el manejo preventivo, utilizando la maniobra de Brand-Andrews que consiste en aplicar una mano del operador en el abdomen materno haciendo presión a nivel del segmento uterino y con la otra mano tracción gentil del cordón umbilical. Esta contra- tracción controlada evita que el cuerpo del útero se invierta (Figura 2).


      	Si ya ocurrió la inversión, se debe hacer la restitución manual del útero inmediatamente, antes de que se forme un anillo de contracción supracervical. Si se logra la restitución, se sostendrá el fondo uterino manualmente en su sitio efectuando al mismo tiempo un masaje suave y sostenido durante 5 a 10 minutos hasta lograr una contracción firme y permanente; al mismo tiempo se administrarán 20 unidades de oxitocina en 1000 ml de solución Hartmann o fisiológica intravenosa, a goteo rápido hasta lograr una contracción uterina normal.En caso que la placenta se encuentre unida al útero ya invertido, se valorará el desprendimiento manual en forma suave. De no lograrlo, se debe ligar el cordón umbilical y esperar.
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    Figura 2. Maniobra de Brand-Andrews.


    


    
      	Si ya se formó el anillo de contracción supracervical y no se logró la reposición manual del útero, se pueden administrar úteroinhibidores como la orciprenalina y la isoxuprina. Es importante reconocer los efectos secundarios de los úteroinhibidores en la frecuencia cardiaca y presión arterial.


      	Si la reposición manual del útero no se logra, está indicada la laparotomía y utilizar la técnica de Huntington que consiste en tomar con pinzas de Allis los ligamentos redondos y hacer tracción sucesiva hacia arriba, avanzando cada 2cm hacia el fondo uterino hasta lograr su reposición total.


      	Sólo en aquellos casos en que se presente necrosis uterina por isquemia, se indica la histerectomía obstétrica.

    


    


    5. RETENCIÓN DE PLACENTA Y DE RESTOS PLACENTARIOS


    Se considera retención placentaria cuando ésta no se ha separado después de transcurridos 30 minutos de la salida del feto, a pesar de las maniobras obstétricas adecuadas. Si al revisar la placenta se nota que falta uno o varios cotiledones o fragmentos de las membranas, se puede hacer el diagnóstico de alumbramiento incompleto y retención de restos placentarios.


    Manejo


    


    
      	Si no se logra despegar la placenta, se debe practicar la extracción manual de la misma con la siguiente técnica:  

      
        	Vena permeable con 1000cc sol Hartman + 20 UI de oxitocina.


        	Pruebas cruzadas y sangre disponible


        	Uso de analgesia


        	La tracción del cordón por un ayudante o la enfermera


        	Introducción de una mano del médico, buscando con los dedos el plano de despegamiento de la placenta, mientras que con la otra mano sostiene firmemente el fondo uterino y realiza un masaje para facilitar su expulsión y la contracción uterina


        	Administrar oxígeno (3 litros/minuto) con puntas nasales


        	Registrar signos vitales cada 15 minutos

      



      	En caso de retención de algunos fragmentos de placenta o membranas, se debe efectuar un legrado manual suave introduciendo los dedos índice y medio envueltos con gasa hasta constatar que no se dejan restos placentarios


    


    


    6. ACRETISMO PLACENTARIO


    Es la inserción anormal de parte o de toda la placenta, con ausencia total o parcial de la decidua basal y anormalidad de la decidua verdadera, con penetración de las vellosidades coriales a la pared uterina.


    Frecuencia


    Su incidencia es aproximadamente de 1 en 1500 casos.


    Clasificación


    
      	Por la profundidad en el útero (Figura 3):
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    Figura 3. Clasificación del acretismo placentario según el grado de penetración uterina.


    
      	Placenta acreta, es la adherencia de una parte o de la totalidad de la placenta a la pared uterina sin llegar al miometrio (75 -78%)


      	Placenta increta, es una variedad en la cual las vellosidades alcanzan el miometrio (17%)


      	Placenta percreta, es la penetración anormal de los elementos coriales hasta la serosa del útero (5%)

    


    


    • Por su extensión:


    
      	Focal: sólo en pequeñas áreas


      	Parcial: uno o más cotiledones se involucran en el proceso


      	Total: toda la superficie está anormalmente adherida

    


    Factores de riesgo


    


    
      	Antecedente de legrado uterino.


      	Cesárea u otra cirugía uterina previa.


      	Antecedente de placenta previa en embarazo previo.


      	Multiparidad.


      	Infección uterina previa, con endometritis puerperal.


      	Edad materna avanzada.

    


    


    Diagnóstico


    


    
      	Alumbramiento incompleto.


      	Imposibilidad de localizar un plano de despegamiento entre el útero y la placenta.


      	Aumento en la pérdida de sangre en el tercer periodo del trabajo de parto.


      	El diagnóstico definitivo se establece por anatomía patológica.

    


    Tratamiento


    


    
      	Reemplazar volumen con soluciones cristaloides mientras se dispone de sangre y derivados.


      	Conservador en casos de acretismo focal, sin hemorragia importante y buena respuesta a oxitócicos.


      	Histerectomía abdominal es el tratamiento de elección más frecuente.

    


    


    7. TRASTORNOS DE LA COAGULACIÓN


    La hemorragia obstétrica puede ocasionar o exacerbar un trastorno de la coagulación en la mujer embarazada. La deficiencia de factores de la coagulación puede ser congénita, pero la adquirida es la más frecuente (pre-eclampsia, enfermedades auto inmunes).


    Diagnóstico


    
      	Cuadro clínico:


      	Petequias



      	Sangrado en heridas y sitios de punción cutánea



      	Equimosis



      	Hematomas



      	Laboratorio


      	Fibrinógeno



      	Productos de degradación del fibrinógeno



      	Tiempo de protrombina



      	Tiempo de trombina



      	Tiempo de protrombina parcial



      	Cuenta de plaquetas



      	Frotis de sangre periférica


    


    


    Púrpura trombocitopénica: con una cuenta baja de plaquetas y tiempos normales de coagulación.


    Disfunción plaquetaria: cuenta plaquetaria normal con tiempos de coagulación normales.


    Coagulación intravascular diseminada (CID): cuenta de plaquetas < 100,000/mm3 y cuando menos dos pruebas de coagulación alargados en 10 segundos con relación al testigo.


    Tratamiento


    
      	Reemplazo de volumen circulatorio 

      
        	Hemorragia activa por CID:


        	Transfusión de sangre.


        	Plasma fresco congelado 10-15 ml/Kg de peso corporal cada 8 a 12 horas.


        	Crioprecipitado 1 a 2 bolsas por cada 10 Kg de peso.

      



      	Síndrome purpúrico: 

      
        	Transfusión de sangre


        	Concentrados plaquetarios 4U/m2 de superficie corporal


        	Plasma fresco congelado 10 ml/Kg
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    SEUDOTUMOR CEREBRAL


    Luis Cabero Roura
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    1. INTRODUCCIÓN


    Es una rara enfermedad que aparece predominantemente en mujeres jóvenes en edad reproductiva. Su incidencia en pacientes obstétricas es de 19/10000. Se define como un aumento prolongado de la presión intracraneal sin signos o síntomas neurológicos focales, con líquido cefalorraquídeo normal.


    Hay pruebas de que el embarazo puede exacerbar la enfermedad, lo que apoya la teoría de que su causa sea un trastorno hormonal por hiperpituitarismo que produce desequilibrio hidroelectrolítico.


    Su diagnóstico es de exclusión, ya que numerosos trastornos producen edema de papila y aumento de la presión intracraneal.- enfermedades víricas y parasitarias, neoplasias, enf. hematológicas.


    2. CLÍNICA


    Produce cefalea, visión borrosa, tinnitus, diplopia y nauseas.


    3. DIAGNÓSTICO


    


    
      	En la exploración física aparecen papiledema y parálisis del nervio motor ocular externo 


      	Se debe realizar TAC para descartar enfermedad intracraneal


      	Si no hay lesión ocupante de espacio, se hace punción lumbar (una presión > 250 cm H2O se considera diagnóstica)

    


    


    4. TRATAMIENTO


    


    
      	Su propósito principal es evitar la ceguera


      	El tratamiento conservador consiste en analgésicos e inhibidores de la anhidrasa carbónica (los más utilizados son acetazolamida y furosemida). Deben iniciarse a dosis bajas con vigilancia fetal frecuente, así como ecografía para vigilar el líquido amniótico

    


    


    Si no responde, prednisona 2 – 4 semanas.


    Un tratamiento más intensivo consiste en punción raquídea terapéutica o derivación lumboperitoneal.


    Si persiste papiledema, hay que realizar descompresión de la vaina del nervio óptico.
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    VIOLENCIA DE GÉNERO DURANTE EL EMBARAZO


    Abel Guzmán López,  Hilda Cristina Ochoa Bayona, Guillermo Jacobo Baca
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    1. DEFINICIÓN


    La violencia doméstica se define como el abuso físico, sexual o emocional que ocurre en un hogar por un miembro familiar a otro. La Organización de las Naciones Unidas (ONU) define la violencia contra la mujer como "todo acto de violencia de género que resulte, o pueda tener como resultado un daño físico, sexual o psicológico para la mujer, que abarcan desde amenazas de dichos actos hasta la privación de la libertad”. La violencia doméstica es un problema que afecta a las mujeres de manera desproporcionada. Involucra mujeres de todas las razas, etnias, religiones, nivel educativo y estado socio-económico, con tremendas repercusiones sociales y económicas.


    La violencia contra la mujer puede clasificarse en violencia física, psicológica, sexual, patrimonial o económica, y suele ocurrir dentro del matrimonio, en las relaciones íntimas de corta o larga duración, e incluso puede perpetrarse por la pareja anterior. Se estima que una tercera parte de las mujeres en el planeta, han experimentado situaciones de violencia física o sexual, tanto en países desarrollados, como en vías de desarrollo y las proporciones más altas se reportan en mujeres en edad reproductiva; y en los casos más extremos, alrededor de dos tercios de los casos de violencia severa, que culminan en homicidios, corresponde a mujeres; mientras que menos del 10% de las mujeres que padecen violencia acuden a instituciones gubernamentales o legales para solicitar apoyo. Existe un pico en la incidencia de violencia en las mujeres de los 20 a los 39 años. Seis por ciento de los homicidios por la pareja íntima ocurren en mujeres mayores de 65 años. Se estima que de todas las mujeres embarazadas en Estados Unidos del 1 al 20% experimentan violencia doméstica, algunos estudios incluso mencionan tasas superiores a 43% de casos de violencia en mujeres embarazadas.


    La dinámica de la violencia por parte de la pareja íntima sobre la mujer, el feto y el neonato incluye desde tácticas de intimidación, hasta ataques físicos directos, que pueden crear lesiones graves con resultados potencialmente fatales.


    2. FACTORES DE RIESGO


    Los factores de riesgo de violencia de pareja y violencia sexual son de carácter individual, familiar, comunitario y social. Algunos se asocian a la comisión de actos de violencia, otros a su padecimiento, y otros a ambos. Entre los factores de riesgo tanto de violencia de pareja como de violencia sexual, se encuentran: Bajo nivel educativo, historial de exposición al maltrato infantil, experiencia de violencia familia, trastorno de personalidad antisocial, alcoholismo. Entre los factores asociados específicamente a la violencia de pareja cabe citar: antecedentes de violencia, discordia e insatisfacción marital, dificultades de comunicación entre los miembros de la pareja, conducta dominadora masculina hacia su pareja.


    Algunos estudios describen los siguientes factores de riesgo asociados a la violencia contra la embarazada: pertenecer a un grupo étnico minoritario, alcoholismo del compañero, experiencia de eventos negativos en los 12 últimos meses y percepción elevada de estrés. Otros factores que se han relacionado con mayor riesgo de violencia doméstica son: inestabilidad social (mujeres jóvenes, no casadas, con nivel educativo bajo, desempleadas y con embarazo no planeado), estilo de vida no saludable (dieta inadecuada, alcoholismo, uso de drogas ilegales y alteraciones emocionales) y problemas de salud (enfermedades y uso de drogas prescritas). Otro factor de riesgo identificado para ser víctima de violencia doméstica es el antecedente de ser testigo de violencia entre los padres durante la niñez.


    3. CUADRO CLÍNICO


    La paciente embarazada que sufre violencia doméstica puede presentarsecon diversas manifestaciones en base al nivel de daño recibido y al tiempo de evolución del mismo. En el caso concreto de la violencia física hacia la mujer embarazada, en casos graves se ha documentado que puede provocar casos de ruptura uterina, ruptura hepática o esplénica, fractura de pelvis y hemorragias. Aquellas pacientes que sufren violencia presentan un riesgo


    dos veces mayor de sufrir un aborto, presentar desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, presentar corioamnionitis, parto pretérmino, complicaciones post-parto y, como consecuencia fatal, la muerte. Además de las lesiones físicas, las mujeres desarrollan un cuadro de estrés permanente que se acompaña de síntomas de depresión, ansiedad, fobias,


    angustia y se perciben a sí mismas como enfermas, tienden a aislarse, presentan una baja autoestima y un alto riesgo de desarrollar adicción a drogas, alcohol o ambos.


    Los productos de madres que han sufrido violencia doméstica durante la gestación también tienen serias repercusiones, entre ellas: pueden sufrir diversos traumatismos durante la gestación, presentando fracturas omuerte fetal. Algunos estudios notifican que estos productos presentan cuatro veces más riesgo de tener bajo peso al nacer, anemia e hipovolemia fetal, hipoxia aguda y crónica y acidosis fetal. Asimismo, son 40 veces más propensos a morir en el primer año de vida.
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    Figura 1. Hematoma en mama izquierda secundario a abdominal, será de importancia valorar el estado del producto de la gestación traumatismo.


    4. DIAGNÓSTICO


    El tamizaje de violencia y abuso de todas las pacientes es clave para mejorar el estado general de salud de las mujeres. Más del 70% de las mujeres que sufren abuso no lo discuten con sus médicos. De las mujeres que lo platican en consulta solamente en uno de cada cuatro casos es el médico quien inicia la discusión. Los objetivos principales de identificar a una mujer que sufre violencia son prevenir el abuso y mejorar el estado general de salud. Debido a esto, el diagnóstico de esta entidad requiere un alto índice de sospecha por parte del médico tratante.
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    Figura 2. Equimosis en brazo y pierna.


    5. TRATAMIENTO


    El primer paso para un tratamiento eficaz es sospechar que existe violencia doméstica. Deberá ser atendida a la paciente según el cuadro clínico presentado el cual se relaciona al tipo de violencia expuesta y la severidad de la misma. En aquellos casos en que la paciente presente traumatismos directos en el área realizando estudios de imagen como ultrasonografía con ello se podrá valorar la frecuencia cardiaca fetal, presencia de movimientos fetales adecuados, daños a la placenta, cantidad de líquido amniótico. Si la paciente refiere otra sintomatología como sangrado transvaginal o salida de líquido transvaginal deberá valorarse a la paciente y tratarse según la complicación obstétrica presente (ruptura prematura de membranas, desprendimiento prematuro de placenta, ruptura uterina, ruptura hepática, etc.).


    Una vez evaluada la paciente y el producto de la gestación y realizado el manejo obstétrico adecuado, deberá ofrecerse a la paciente apoyo psicológico en los casos en que se crea necesario; así como intentar proveer un entorno de seguridad para la paciente como el producto o recién nacido brindado por las autoridades requeridas.
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    TOXICOMANÍAS


    Miquel Martra Celma
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    1. DEFINICIÓN


    La drogodependencia es un fenómeno multicausal y complejo que ocasiona repercusión en una o más de las siguientes áreas: psico-física, socio-familiar, académico-laboral y legal.
 Así pues, los problemas relacionados con las drogas van más allá de sus efectos a corto plazo, máxime en la mujer embarazada en la que se suman los efectos deletéreos producidos por la intoxicación aguda, el consumo crónico y el síndrome de abstinencia a las complicaciones ocasionadas sobre el curso del embarazo, y su repercusión sobre el neonato y la primera infancia.


    2. CLASIFICACIÓN


    Las drogas pueden clasificarse sobre el efecto que producen en el sistema nervioso central (SNC) en 3 grupos.


    Las drogas depresoras enlentecen el funcionamiento del sistema nervioso central. A dosis pequeñas suelen producir euforia mientras, a grandes dosis, pueden producir apatía, aturdimiento, depresión respiratoria entre otros efectos Las drogas estimulantes del SNC suelen acelerar el funcionamiento del sistema nervioso.


    Producen de forma momentánea, mejoría estado de ánimo, disminuyen el apetito y mantienen al individuo en estado de alerta.


    Las drogas perturbadoras del SNC alteran la percepción de la realidad; dependiendo de la sustancia involucrada, provocan alteraciones sensoriales, ilusiones, alucinaciones o efectos disociativos.
 En la tabla 1 aparecen las principales drogas de abuso y su clasificación en cada uno de los grupos en función del efecto predominante sobre el SNC.
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    3. CONSECUENCIAS DEL USO DE DROGAS EN EL EMBARAZO


    El consumo de drogas durante el embarazo se puede volver una urgencia médica en varias situaciones clínicas; en caso de intoxicación aguda, por el síndrome de abstinencia o por complicaciones del embarazo producidas por el uso crónico de la substancia.


    Las principales complicaciones sobre el curso del embarazo, el neonato y la primera infancia se enumeran en la tabla II.


    Cabe recordar que existen complicaciones maternas agudas relacionadas al consumo y que no se vinculan estrictamente con el mecanismo de acción tóxica de la sustancia, interviniendo otros factores dependientes de la persona (psicopatología, comorbilidad psiquiátrica) y del entorno (situaciones ambientales desagradables); en general ,se remiten a neuropsiquiatría.


    A continuación, se enumeran las características de las principales drogas de abuso en nuestro medio.


    3.1 ALCOHOL


    El alcohol es la droga de abuso más prevalente en nuestro medio tras el tabaco. Se desconocen las cifras exactas de prevalencia, pero se estima que cerca del 40% de las mujeres toman alcohol en algún momento del embarazo y cerca de un 10% lo hacen de forma continuada.


    3.2 INTOXICACIÓN ETÍLICA


    Los efectos varían en función de la dosis ingerida y es individuo dependiente. Inicialmente produce efectos de euforia, inhibición social, adormecimiento y agresividad, a medida que la concentración en sangre aumenta puede producir letargo, estupor y finalmente coma.


    Es frecuente que produzca amnesia.


    Respecto a los efectos metabólicos, la ingesta del alcohol puede producir hipoglicemia, acidosis láctica, hipocalemia, hipomagnesemia, hipofosfatemia e hipoalbuminemia.


    En algunas ocasiones puede producir miopatía aguda caracterizada por algias musculares, flacidez, rabdomiólisis, mioglobinuria que en casos extremos puede ser potencialmente mortal al causar insuficiencia renal aguda, hipercalemia y arritmias.


    Los efectos cardiovasculares incluyen: taquicardia, vasodilatación periférica que junto a la deshidratación contribuye a la hipotensión e hipotermia.


    Los efectos gastrointestinales son conocidos e incluyen náuseas, vómitos, diarrea y gastritis.


    El tratamiento no difiere de la paciente no embarazada y se basa en la monitorización de las funciones vitales, la corrección de la deshidratación y el desequilibrio hidroelectrolítico.


    En caso de coma se tienen que descartar otras causas y se debe asegurar una correcta ventilación.
 Debido a la rápida absorción del alcohol, el lavado gástrico y la administración de carbón activado son medidas poco útiles y totalmente innecesarias si hace más de 2 horas de la ingesta.


    3.3 SÍNDROME DE ABSTINENCIA


    El cese súbito del consumo de alcohol en la paciente alcohólica puede producir a las 6-7 horas hiperactividad autonómica con sudoración, temblores, insomnio en las formas leves, taquicardia, cefalea, náuseas y vómitos en casos moderados y en los casos más graves alucinaciones visuales, auditivas y táctiles, fiebre, confusión, convulsiones e incluso la muerte. Los síntomas suelen remitir a las 72 horas.


    El tratamiento se basa, fundamentalmente, en la corrección del equilibrio hidroelectrolítico, la rehidratación y el uso de benzodiazepinas (de elección el Lorazepam o el diazepam). En casos leves se puede plantear control de forma ambulatoria. El tratamiento se detalla en el algoritmo 1.


    3.4 OPIÁCEOS


    La sobredosis o intoxicación aguda puede ocasionar, dependiendo del opioide, coma y depresión respiratoria.
 En algunos casos se acompaña de arritmias y/o convulsiones.
 En caso de intoxicación grave el tratamiento se basa en técnicas de resucitación para mantener una correcta ventilación y estatus hemodinámico.


    A partir de la semana 20 es conveniente desplazar el útero hacia la izquierda para reducir la compresión aorto-cava.


    Para revertir los efectos de droga se recomienda el uso de la mínima dosis efectiva de naloxona.


    Normalmente 0.4 mg iv de inicio, repitiendo la dosis cada 4 minutos hasta que la paciente respire y responda a estímulos verbales.


    El síndrome de abstinencia a opiáceos se caracteriza por nerviosismo y deseos de consumir, palpitaciones, aumento de la frecuencia cardíaca y de la presión arterial, mialgias , calambres, piloerección, náuseas, vómitos y diarrea.


    El síndrome de abstinencia a opiáceos no es una urgencia vital a diferencia del alcohol y su tratamiento inicial tendrá como objetivo el control de los síntomas. Una vez pasado el síndrome de abstinencia, se recomienda el tratamiento de sustitución y mantenimiento con metadona o buprenorfina


    Existen menos estudios respecto el tratamiento de sustitución mediante naltrexona, antagonista opiáceo. En caso de su uso previo al embarazo, se puede mantener durante la gestación, teniendo en cuenta que en el momento del parto y el postparto se requerirá un control analgésico multidisciplinario, sobre todo, en aquellos casos que la finalización haya sido mediante cesárea. La desintoxicación se desaconseja durante el embarazo, no porque empeore los resultados perinatales, sino por la alta tasa de reincidencias.


    3.5 BENZODIACEPINAS


    Los benzodiacepinas pertenecen al grupo de psicofármacos y presentan efectos sedantes y ansiolíticos.


    Son teratogénicos y no deberían ser utilizadas en el primer trimestre del embarazo (paladar hendido, asimetría craneofacial e hipertelorismo).


    Su uso próximo al parto puede producir en el neonato el “síndrome del recién nacido flácido” que se caracteriza por letargia, hipotonía, llanto monótono y dificultad para alimentarse.


    También puede presentar síndrome de abstinencia de intensidad variable neonatal.


    La sobredosis a benzodiacepinas es rara y se produce normalmente en el contexto de intento autolítico.


    El objetivo del tratamiento será mantener la vía aérea permeable, monitorización fetal y valorar el lavado gástrico.


    El uso de flumazenilo quedará restringido en aquellas situaciones donde exista depresión respiratoria y coma, utilizando la menor dosis eficaz, normalmente 0.1mg en bolus seguido de una infusión de 0.3 mg/h.


    Es frecuente la concomitancia de otras drogas en caso de sobredosis, el flumazenilo puede interactuar con la carbamazepina y los antidepresivos tricícliclos provocando arritmias.


    El síndrome de abstinencia a benzodiacepinas se produce en aquellas consumidoras crónicas a dosis altas (50mg diazepam día o equivalente).


    No suele ser grave y se caracteriza por ansiedad, insomio y labilidad emocional.


    Las convulsiones son raras.


    El tratamiento consiste en disminuir de forma periódica la dosis habitual. Se administra 2/3 o la ½ de la dosis reduciendo, posteriormente, un 10% diariamente hasta su retirada.


    3.6 COCAÍNA


    La cocaína inhibe la recaptación y estimula la liberación de dopamina (responsable del efecto euforizante) y otras monoaminas endógenas: adrenalina, noradrenalina y en menor grado serotonina.


    La estimulación del Sistema Nervioso Simpático explica la presentación clínica en la intoxicación aguda: síndrome simpaticomimético con excitación psicomotriz, midriasis, aumento de la frecuencia cardíaca y de la presión arterial, arritmias cardíacas, convulsiones, isquemia miocárdica, cerebral y menos frecuentemente en otros órganos, por vasoespasmo arterial.


    El uso de cocaína inhalada puede producir o agravar la patología respiratoria ( traqueobronquitis, hiperreactividad bronquial, asma, hemorragia alveolar, neumotórax)


    El efecto vasoconstrictor sobre los vasos uterinos fetales aumenta el riesgo de aborto, DPPNI, muerte intrauterina, RCIU.


    También aumenta el riesgo de eclampsia.


    La cocaína carece de antídoto y el tratamiento en caso de intoxicación aguda precisará de monitorización estricta materno-fetal, sueroterapia, benzodiacepinas y lidocaína en caso de arritmias malignas.


    Es habitual el policonsumo y se debe hacer un cribado de tóxicos, así como descartar rabdomiólisis mediante determinación de CK.


    El síndrome de abstinencia a la cocaína, más marcado cuando se utiliza la vía de administración inhalada, se caracteriza por ansiedad, craving, seguido de letargia y depresión. En esta etapa existe riesgo de autolisis. El tratamiento es sintomático. El síndrome de abstinencia fetal es raro y suele presentarse en las primeras 48 horas de vida.


    3.7 MARIHUANA


    La marihuana proviene de la planta Cannabis sativa. Es la tercera droga de abuso más consumida en nuestro país (después del alcohol etílico y el tabaco) y la primera en frecuencia dentro de las drogas ilegales.


    Produce euforia, relajación, incoordinación, percepción distorsionada del tiempo, confusión, ansiedad, paranoia y taquicardia.


    En caso de intoxicación en la embarazada se recomiendan medidas de confort y en caso de ansiedad uso de benzodiacepinas.


    El síndrome de abstinencia no es clínicamente relevante.


    No es teratogénica, aunque algunos estudios han demostrado trastornos del sueño, alteraciones visuales, déficit atencional, hiperactividad, así como RCIU en los neonatos de las pacientes consumidoras (uso concomitante con tabaco).


    3.8 ANFETAMINAS


    El consumo de anfetaminas en mujeres surgió a finales de los años cincuenta cuando se emplearon como anorexígenos, limitándose luego su uso debido a su capacidad de producir dependencia y a la aparición de efectos no deseados.


    Actualmente su uso con fines terapéuticos está restringido al tratamiento de la narcolepsia en adultos y al trastorno por déficit de atención en niños. Las nuevas drogas de síntesis de tipo anfetamínicos como la metanfetamina y la metilendioximetanfetamina (MDMA o éxtasis) son consumidas con fines recreativos.


    En caso de sobredosis las complicaciones son similares a las descritas por la cocaína, ya que presentan un mecanismo de acción similar (síndrome simpaticomimético). Además, el MDMA es capaz de causar otras manifestaciones secundarias a la estimulación de otro neurotransmisor: la serotonina (golpes de calor, síndrome serotoninérgico)


    El tratamiento en caso de intoxicación aguda se basará en la monitorización materno-fetal prestando especial atención al ECG y a la temperatura.


    El tratamiento es sintomático y con medidas generales de soporte, lo que incluye corregir la hipovolemia y monitorizar la función renal.


    El tratamiento de los síntomas psiquiátricos se basa en benzodiacepinas. Valorar la administración de carbón activado (30 gramos) y/o el lavado gástrico si hace menos de dos horas de la ingesta.


    La tabla 2 muestra las drogas de abuso más comunes y su efecto en la mujer, sobre el embarazo y el neonato.
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    Tabla II. El síndrome de abstinencia neonatal se caracteriza por la aparición en las primeras horas de vida de hipertonía, irritabilidad y dificultada en la succión y en la alimentación.
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    Algoritmo I.
 1. Factores de riesgo de recidiva: Sindrome de abstiencia previo, uso de drogas concomitantes, no soporte familiar, enfermedad psiquiátrica.
 2. Benzodiazepinas a dosis bajas: Lorazepan 2mg/6 horas vo/ev durante 24 horas seguido 1mg/6 72 horas/ Diazepan 10mg/6 horas seguido 5mg/6h 72 horas.
 3. Benzodiazepinas a dosis altas: Lorazepan 4mg ev cada 15-20 min max 40mg en 3 horas/Diazepan 10mg ev c/5-10 min. max. 200mg en 3 horas. 
 4. Antiepilépticos de elección: Levitriazetan 1-2 g/24 horas vo o iv/ Carbamazepina 800mg/24 horas vo
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    UTILIZACIÓN DE MEDICAMENTOS EN EL EMBARAZO Y PUERPERIO


    Donato Saldivar Rodríguez, Luis Cabero Roura
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    1. FÁRMACOS Y EMBARAZO


    El riesgo potencial para el feto, producido por la mayoría de los medicamentos, no se conoce con exactitud. Los efectos de los fármacos sobre el feto o neonato varían mucho, dependiendo principalmente del momento del embarazo en el que se tomen. Durante el periodo de organogénesis (12 semanas), los fármacos teratogénicos producen abortos o malformaciones congénitas. Tomados después, especialmente en las últimas semanas de embarazo o durante el parto, pueden alterar la función de órganos o sistemas enzimáticos específicos afectando así al neonato y no al feto.


    Durante el embarazo han de considerarse los cambios fármacocinéticos que ocurren y a su vez la variabilidad de la capacidad del fármaco para llegar al feto, ya sea a través de la placenta o de la leche materna. Así el metabolismo de los fármacos en la gestante se ve modificado por los siguientes factores:


    


    
      	Náuseas y vómitos (frecuentes en el primer trimestre)


      	Hemodilución: conlleva una disminución de la cantidad del fármaco ligado a proteínas, aumentando la cantidad de fármaco libre


      	Trastornos en la depuración renal


      	Presencia del feto y la placenta

    


    


    En líneas generales, la cantidad de fármaco que llega al feto va a depender de la cantidad administrada, de la vía de administración, de la edad gestacional (a mayor madurez placentaria, mayor difusión), del flujo y metabolismo placentario y del grado de transferencia placentaria.


    2. CLASIFICACIÓN DE LOS FÁRMACOS SEGÚN LA FDA (RIESGO EN EL EMBARAZO)
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    Según esta clasificación, los fármacos de las categorías A y B pueden ser administrados durante la gestación. Los fármacos de las categorías C y D pueden ser utilizados cuando el beneficio potencial justifica el posible riesgo para el feto. Los fármacos de la categoría X están contraindicados.


    3. ANTIBIÓTICOS



    Resumen (entre paréntesis clasificación de la FDA):


    PENICILINAS Y DERIVADOS (A/B), Cefalosporinas (B), Amikacina, Gentamicina, Neomicina, Estreptomicina, Kanamicina, Tobramicina(C/D) Ciprofloxacino, Ofloxacino, Levofloxacino, Norfloxacino (C), Tetraciclinas, Estreptomicina (D), Eritromicina, Azitromicina, Lincomicina, Claritromicina, Roxitromicina (B/C), Clindamicina y Espectinomicina (B), Polimixina B (B), Cloranfenicol (C/X) en el tercer trimestre Sd gris del recien nacido, Vancomicina y Teicoplanina (C), Sulfamidas (B/D) D: inmediatamente antes del parto, Metronidazol (B/D) D: en el primer trimestre totalmente contraindicada, Cotrimoxazol (TMP-SMX) (C), Aztreonam (B), Imipenem (C), Ácido nalidíxico (B), Novobiocina (C), Nitrofurantoína (B), Isoniazida, Rifampicina, Etambutol (B).


    4. ANALGÉSICOS Y ANTIINFLAMATORIOS



    Resumen:


    


    
      	AAS (C/D) a altas dosis y en el tercer trimestre


      	Paracetamol (B) es el de elección


      	Diclofenaco (B/D) en el tercer trimestre


      	Peroxicam (B/D) en el tercer trimestre


      	Ibuprofeno (B/D) si uso más de 48 horas, Napoxeno (B/D) si uso más de 48 horas, Metamizol (C/D) si uso más de 48 horas, Tramadol (C/D) si uso más de 48 horas, Nabumetona (C/D) si uso más de 48 horas, Indometacina (C/D) si uso más de 48 horas, Ketorolaco (C/D) si uso más de 48 horas, Diflunisal (C/D) , Buprenorfina (C), Morfina(C), Fenilbutazona (C), Metadona (C), Pentazocina (C), Pirazolona (C/D).

    


    


    5. FÁRMACOS UTILIZADOS EN PATOLOGIA RESPIRATORIA


    


    
      	ANTIHISTAMINICOS: Dexclorfenamina (B), Difenhidramina (B), Ciproheptadina (B) , Cetirizina (C), Terfenadina (C), Astemizol (C), Hidroxizina (C), Loratadina (B), Bromfeniramina (C), Cimetidina (B) 


      	DESCONGESTIONANTES: Fenilefrina (C), Efedrina (C), Pseudoefedrina (B) 


      	ANTITUTSIGENOS: Codeína dextrometorfano (C/D) 


      	EXPECTORANTES: Yoduro (D) 


      	BRONCODILATADORES: Teofilina(C), Salbutamol(C), Adrenalina(C), Bromuro de ipratropio(C).

    


    


    6. FÁRMACOS UTILIZADOS EN PATOLOGIA CARDIOVASCULAR


    


    
      	DIURÉTICOS: Uso como en mujeres no gestantes. No se deben de indicar profilácticamente ni para el edema pédico, a menos que haya congestión vascular. Pueden exacerbar la preeclampsia reduciendo el flujo sanguíneo uterino.


      	FÁRMACOS: Furosemida (C) , Tiazidas (D), Espironolactona (D), Amiloride (B), Bumetanida (C), Clortalidona (B), Indapamida (B), Metolazona (B), Triamtereno (B), Triclorometiazida (D).


      	AGENTES INOTRÓPICOS: El embarazo no modifica las indicaciones de tto digitálico. A veces se necesita una dosis mas alta para alcanzar niveles séricos aceptables. Pueden disminuir potencialmente el flujo. En mujeres medicadas con digital, el trabajo de parto es potencialmente, más corto y precoz.


      	-FÁRMACOS: Digoxina (C), Digitoxina (C), Atropina (C), Adrenalina (C)


      	AGENTES DOPAMINÉRGICOS: Los agentes beta-estimulantes o dopaminérgicos se deben reservar para situaciones potencialmente fatales.Pueden disminuir potencialmente el flujo uterino. Categoría D


      	VASODILATADORES: Agentes reductores de la poscarga. Agentes reductores de la precarga: nitratos misma indicación que en estado no gestacional. La hipotensión puede poner en peligro el flujo uterino; y anomalías en flujo uterino fetal. - FÁRMACOS: Hidralazina (C), Nitratos (C)


      	AGENTES ANTIARRITMICOS: El embarazo no modifica las indicaciones del tratamiento - Arritmias fetales: Adenosina (B), Lincaína (B), Quinidina (B), Disopiramida (C), Procainamida (C) - Anomalías fetales: Flecainida (C), Propafenona (C), Amiodarona (D)


      	AGENTES BETABLOQUEANTES: Se pueden indicar para tratar la HTA, la angina de pecho, y las taquiarritmias supraventriculares cuando no hay alternativas razonables.Se requiere monitorización estricta del feto y del recién nacido. Los bloqueantes beta 1 selectivos pueden provocar menos efectos adversos fetales. -FÁRMACOS: todos pertenecen a la categoría C excepto el atenolol que está en la categoría D.


      	CALCIOANTAGONISTAS: Verapamilo (C), Nifedipino (C), Nicardipino (C), Nimodipino (C), Diltiazem (C) 


      	HTA: Labetalol (B/C), Metil-dopa (B/C), IECAS (D/X), Hidralazina (C), Diazoxido (C), Clonidina (C), Nitroprusiato (C), Reserpina (C), Terazosina (C)


      	ANTIAGREGANTES: AAS (C/D), Clopidogrel (B), Dipiridamol (B), Ticlopidina (C/D)


      	ANTICOAGULANTES: - Acenocumarol, Warfarina, : riesgo de hemorragia placentaria y fetal: categoría (X) - Heparina subcutánea de bajo peso molecular (A)

    


    


    7. FÁRMACOS QUE ACTÚAN SOBRE EL SNC


    


    
      	ANTICONVULSIVANTES: Ácido valproico (D), Fenitoína (D) interviene en el metabolismo de ácido fólico. Produce déficit de vitamina K en el recién nacido, Fenobarbital (D) produce déficit de vitamina K en el recién nacido, Carbamacepina (C), Clonacepam (C), Diacepam (D) sd de abstinencia del sedante en el recien nacido, Etosuximida (C), Primidona (D), Fenihidantoína (D)


      	ANSIOLITICOS: Meprobamato (D), Clordiacepóxido (D), Loracepam (C), Alprazolam (D), Cloracepato (D)


      	ANTIPSICOTICOS: Clorpromacina (C), Haloperidol (C)


      	ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS: - Tricíclicos: Fluoxetina (B) son los más indicados; -IMAOS (D) contraindicados, - ISRS: Sertralina (mejor vida media más corta) (C)


      	ANTIMANIACOS: Litio (D) fuera del primer trimestre de embarazo

    


    


    8. HORMONAS


    Resumen:
 Levotiroxina (A), Corticoides (excepto dexametasona), Insulina, Glucagón, Acarbosa, Desmopresina (B), Dexametasona, Calcitonina (C), Beclometasona (C) Esteroide inhalado de elección en el embarazo, Antidiabéticos orales y Antitiroideos (D), Yodo (X), Bromocriptina (C) Danazol y otros Antiandrogénicos y Estrógenos (X).


    9. OTRAS PATOLOGIAS


    9.1 APARATO DIGESTIVO


    


    
      	ANTIEMETICOS: Metoclopramida (B), Doxilamina (B),Ondasetron (C), Fenotiacidas (C), Dimenhidrato (B), Prometazina (B)


      	ANTIACIDOS: Ranitidina (B) de elección, Omeprazol (C), Famotidina (B), Cimetidina (B)


      	EIIC: Sulfasalacina y Mesolazina (B/D)


      	PROTECTORES: Hidróxido de aluminio o magnesio (B/C), Almagato (B), Misoprostol (X), Sucralfato (B)


      	ANTIDIARREICOS: Loperamida (B), Difenoxilato (C)

    


    


    10. ANTIMICÓTICOS


    Anfotericina B, Nistatina, Clotrimazol (B) Fluconazol, Miconazol, Itraconazol, Griseofulvina, Flucitosina (C).


    11. ANTIVIRICOS


    Famciclovir, Valaciclovir, Ritonavir, Saquinavir, Nelfinavir, Didanosina (B), Aciclovir (B/C), Vidarabina, Cidofovir, Efavirenz, Abacavir, Zidovudina, Zalcitabina, Indanavir, Lamivudina, Nevirapina, Estavudina, Foscarnet, Ganciclovir, Amantadina, Interferon alfa (C) Rivavirina, delaravina (D).


    12. ANTIPARASITARIOS


    Pamoato de pirantel, Proguanil (A) Prazicuantel, Cloroquina, Quinidina, Crotamiton, Lindano (B) Mefloquina, Primaquina, Albendazol, Mebendazol, Tiabendazol, Dietilcarbamazina, Pentamidina, Dapsona, Pirimetamina (D), Quinina (D)


    13. INMUNOSUPRESORES


    Ciclosporina (C), Azatioprina (D)


    14. VACUNAS


    


    
      	SEGURAS: gripe, cólera, tos ferina, neumococo, meningococo, haemofilus, estreptococo, difteria, tétanos, hepatitis B, rabia, polio Salk


      	PELIGROSAS: sarampión, rubéola, parotiditis, fiebre amarilla, varicela, polio Sabin, fiebre tifoidea, TBC

    


    


    15. VITAMINAS


    Son de categoría A, excepto la vitamina A cuando se administra por encima de 25000U/d que es de categoría (X)


    16. UTEROINHIBIDORES


    Atosiban (B), Ritodrine (B), Orciprenalina (C), Isoxuprine (C), Nifedipina (C), Indometacina (B), Etanol (D)


    17. FÁRMACOS CLASIFICADOS DENTRO DEL GRUPO X


    Ácido acetohidroxámico, Ácido xenodeoxicólico, Aminopeptirina, Andrógenos, Benzofetamina, Danazol, Ergotamínicos, Dietilestilbestrol, Etretinato, Goserelina, Isotretinoína, Leuproleína, Lovastatina, Metotrexate, Misoprostol, Nafarelina, Plicamicina, Trilostano, Urofilitrofina, Yodo-131, Penicilamina.


    18. FÁRMACOS EN LA MUJER LACTANTE


    


    
      	ANALGESICOS: se prefieren Paracetamol y resto de AINES (salvo Sulindac) a AAS y resto de salicilatos. En cuanto a narcóticos se pueden usar codeína, morfina, meperidina (produce sedación a altas dosis)


      	ANTICOAGULANTES: Heparina, Enoxaparina


      	ANTIHISTAMINICOS: Astemizol, Broncofeniramina, Dexbronfeniramina, Difenhidramina, Mefodilazina


      	ANTIINFECCIOSOS: Penicilinas, Cefalosporinas, Clindamicina, Eritromicina, Tetraciclinas tópicas, Aztreonam, Moxalactam, Antifúngicos (Nistatina, Clotrimazol), Aminoglucósidos (Gentamicina, Estreptomicina, Kanamicina), Antisépticos urinarios (Ácido nalidíxico, Nitrofurantoína) Trimetropim, Rifampicina


      	APARATO DIGESTIVO: Cimetidina, Loperamida, Sucralfato


      	APARATO RESPIRATORIO: Teofilina, Aminofilina, Salbutamol, Terbutalina


      	HORMONAS: Corticoides (Prednisolona, Prednisona), Antitiroideos (Propiltiouracilo, Metimazol, Carbimazol), L-tiroxina, Antidiabéticos orales e insulina


      	DIURÉTICOS: Acetazolamida, Clortalidona, Furosemida, Hidroclorotiazida, Torasemida, Espironolactona


      	SISTEMA CARDIOVASCULAR: Digoxina, Diltiazem, Isopiramida, Hidralazina, Labetalol, Lidocaína, Captopril, Enalapril, Alfa-metildopa, Propanolol


      	ANTIGOTOSOS: Alopurinol, Colchicina


      	SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO: Atropina, Baclofeno, Escopolamina, Metocarbamol, Piridostigmina, Pseudoefedrina


      	SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: Ácido valproico, Carbamacepina, Domipramina, Etosuximida, Fenitoína, Sulfato de magnesio, Amitriptilina, Lormetazepam, Metadona, Oxacepam

    


    


    19. USAR CON PRECAUCIÓN


    Acetato de Ciproterona, Cisapride, Halperidol, Metoprolol, Aciclovir, Clomipramina, Imipramina, Nicotina, AAS, Clonacepam, Isoproterenol, Nortriptilina, Aztreonam, Diazepam, Levonorgestrel, Norgestrel, Bicarbonato Sodico, Efedrina, Loracepam, Sotalol, Cafeína, Etanol, Maprotilina, Timolol, Cefadoxilo, Etinilestradiol, Metilprednisolona, Tobramicina, Cefalexina, Fenobarbital, Metoclopramida.


    20. CONTRAINDICADOS


    Amiodarona, Ciproheptadina, Fenindiona, Quinolonas, Anfotericina, Clofibrato, Indometacina, Radiofármacos, Atenolol, Clonidina, Ketoconazol, Ranitidina, Bromocriptina, Cloranfenicol, LDOPA, Reserpina, Calciferol, Clorpromacina, Litio, Sales de Oro, Calcitonina, Clortalidona, Metronidazol, Tetraciclinas, Ciclofosfamida, Cumarínicos, Metrotexate, Tiazidas, Ticlosporina, Ergotamina, Nadolol.
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    CESÁREA PERIMORTEM


    María Luisa Cañete Palomo, Gloria Alcázar Pérez Olivares
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    1. INTRODUCCIÓN


    El término cesárea postmortem ha evolucionado a cesárea perimortem conforme han cambiado las causas de mortalidad materna hacia causas potencialmente resucitables, y la evolución en las técnicas de RCP. La creencia actual es que la PMCD es una intervención apropiada de resucitación para ambos: la madre y el feto y otro término con el que solemos encontarla en la literatura es como histerotomía de reanimación. Es por todo esto que intervenir rápidamente es crítico, para maximizar las posibilidades de supervivencia de ambos pacientes.


    2. CONSIDERACIONES PARA REALIZAR UNA CESÁREA PERIMORTEM


    En la literatura se describen varios factores que hemos de considerar a la hora de realizar PMCD:


    2.1- TIEMPO ENTRE LA PARADA Y LA CESÁREA


    En 1986, Katz publicó un caso en el que una mujer enferma experimentó una parada cardiopulmonar en la mesa de operaciones mientras se preparaba para una cesárea (Katz, 1986). El recién nacido fue extraído inmediatamente y el pulso materno se recuperó tras la evacuación del útero. Basados en esta observación, junto con una revisión de la literatura, los autores propusieron la "Regla de los cuatro minutos".


    Basándose en el hecho de que los adultos comienzan a experimentar daños cerebrales anóxicos de 4 a 6 minutos tras una parada cardíaca, los autores defienden la realización de una cesárea si el pulso materno no se ha


    restablecido en 4 minutos para que el feto pueda ser extraido en el minuto siguiente. Los autores reafirmaron esta regla en artículos publicados en 2005 y 2012 (Katz, 2005; Katz , 2012). Basada en una observación muy original acerca de la restauración de los pulsos maternos durante una PMCD, la “Regla de cuatro minutos” ha sido adoptada por la mayoría de autores y sociedades científicas hasta hace poco.


    En los últimos años se ha cuestionado esta regla por los siguientes motivos: • Las mujeres embarazadas en el tercer trimestre no son muy comparables con los “adultos” en cuanto a la fisiología de la reanimación: su metabolismo es mayor y las compresiones torácicas son menos efectivas. Por lo tanto, el límite de cuatro minutos para la lesión anóxica puede no aplicarse a esta población, ya que se aplica a pacientes no embarazadas. En cambio, hay una disminución progresiva en la probabilidad de supervivencia libre de lesiones para las mujeres y los fetos a medida que se prolonga el tiempo desde la parada cardíaca • Incluso en manos de un obstetra experimentado es complicado realizar una cesárea en un minuto o menos sin previo aviso y sin preparación.


    La indicación de una PMCD también llamada en la literatura histerotomía de reanimación debe ocurrir tan pronto como se produzca una parada cardíaca materna y los preparativos deben comenzar en caso de que el retorno a la circulación espontánea no se produzca en los primeros minutos de la reanimación materna. Se ha asociado una histerotomía de reanimación más rápida a una mejor supervivencia.


    La tasa de supervivencia sin lesiones de mujeres y neonatos tras una PMCD puede llegar hasta un 50% hasta 25 minutos después de una parada cardíaca materna, por lo que incluso si el parto no ha ocurrido en 4 a 5 minutos, todavía puede haber beneficio y debe considerarse la histerotomía de reanimación.


    2.2- EDAD GESTACIONAL


    Esta información, a veces, es difícil obtener en una situación de emergencia y perder tiempo realizando una ecografía no es práctico. Se aconseja una estimación visual, tocando el fondo del útero: llega a nivel del ombligo a la semana 20-22 y crece a razón de 1 cm cada semana. Si los esfuerzos para reanimar a una mujer embarazada en paro cardíaco no han tenido éxito, se recomienda realizar una cesarean perimortem en beneficio materno en mujeres con un tamaño uterino a nivel del ombligo o por encima de este (20 semanas de gestación o más) .


    La PMCD puede ayudar a permitir el retorno de la circulación espontánea al vaciar el útero y aliviar la compresión aortocava y, por lo tanto, aumentar el gasto cardíaco, lo que puede mejorar la eficacia de la reanimación cardiopulmonar.


    En cuanto a la supervivencia fetal, además del tiempo que haya transcurrido desde la parada estará limitada por la edad gestacional así como por los recursos de cada institución.


    2.3- ESTADO FETAL


    Una vez que se decide realizar una PMCD el procedimiento debe hacerse independientemente de si se puede asumir la viabilidad fetal. Tanto la ecografía como la comprobación del latido cardíaco fetal con el Doppler pueden ser dificiles de realizar durante las maniobras de RCP. Además con frecuencia el feto estará en bradicardia. Por ello, se recomienda proceder inmediatamente a la laparotomía sin comprobar el estado de bienestar fetal.


    2.4- RCP ADECUADA


    El paro cardíaco en el embarazo se trata con la misma proporción de compresiones torácicas a respiraciones, soporte respiratorio, medicamentos y desfibrilación que para cualquier adulto en paro cardíaco. Es importante lograr el desplazamiento uterino izquierdo durante la reanimación cardiopulmonar para aliviar la compresión aortocava. La


    American Heart Association recomienda el desplazamiento uterino manual, en lugar de inclinar al paciente, porque permite compresiones torácicas más efectivas y un mejor acceso para el manejo de la vía aérea y la desfibrilación. Durante y tras la PMCD debe continuarse con las maniobras de RCP.


    2.5- FORMACIÓN PARA REALIZAR UNA CESÁREA PERIMORTEM


    Ya se ha demostrado que la capacitación de rutina tanto de anestesistas como de obstetras para una situación de PMCD mejora significativamente el manejo del equipo, la identificacion de situaciones y el rendimiento durante los eventos simulados. En el único estudio a largo plazo sobre este tema, la introducción de cursos de entrenamiento en emergencias maternas se asoció con una mejor adherencia a las directrices y un aumento en el uso de PMCD.


    La PMCD debe considerarse tan pronto como se diagnostique el colapso materno y, por lo tanto, junto con los esfuerzos de reanimación, es prudente reclutar asistencia quirúrgica y neonatológica de los equipos de guardia y otros equipos cercanos. Un estudio reciente ha demostrado que estos complementos a menudo se pasan por alto hasta bastante tarde en el procedimiento. Dado que la implementación oportuna de una PMCD puede estar asociada con mejores resultados, la creación de un “código de emergencia obstétrica” puede acelerar el montaje del equipo multidisciplinario necesario.


    2.6- ASPECTOS MÉDICO-LEGALES


    Tanto el personal de anestesia como el de obstetricia deben conocer previamente los aspectos legales de la PMCD. A pesar de ser un procedimiento invasivo, en el entorno de la emergencia, la PMCD no debe retrasarse en un intento de obtener el consentimiento. La "doctrina de la necesidad" permite a los médicos brindar este tratamiento si representa el mejor interés para la madre y el niño. Hasta la fecha, no se han presentado cargos civiles o penales contra los médicos que han realizado una PMCD sin el consentimiento de los familiares más próximos.


    Por el contrario, se han presentado dos demandas en los Estados Unidos por no realizar una PMCD de manera oportuna.


    Un caso especial que se refiere a una “cesárea perimortem programada”: describe a una mujer que fue considerada legalmente como “muerte cerebral”, pero que es mantenida con soporte artificial con el propósito de que el feto se desarrolle, esta muerte cerebral se produjo a las 6 semanas de gestación. Se puede argumentar que estas medidas extraordinarias de soporte con el solo propósito de proveer al feto de una incubadora, constituyen una intervención experimental y requiere un detallado consentimiento de los familiares.


    Los casos más frecuentes para realizar un soporte acertado y ético de la gastación se sitúan entre 24-27 SDG, cuando unos pocos días suponen gran diferencia en los resultados fetales. Es muy controvertido el tema de la utilización de soporte vital desde edades gestacionales muy tempranas.


    Dillon et al hacen una clara distinción entre muerte cerebral verdadera y persistencia del estado vegetativo, y ellos argumentan que la terminación de las medidas de soporte son éticamente defendibles solamente en el primer caso.


    3. TÉCNICA PARA REALIZAR UNA CESÁREA PERIMORTEM


    


    
      	• Lo más importante es la rápidez


      	• Efectuar la cirugía en el sitio de la muerte, no trasladar a la paciente


      	• Preparación. El único instrumento esencial es un bisturí. No realizar sondaje vesical ni otras preparaciones


      	• No perder tiempo en analizar el estado fetal


      	• No tratar de obtener el consentimiento de los familiares en ese momento


      	• Conservar la calma

    


    


    Lo más importante tanto para la madre como para el feto es la extracción lo más rapida posible. Por lo tanto la cesárea perimortem debe realizarse en el sitio de la parada. El transporte de la paciente durante el masaje cardiaco puede conllevar una menor eficacia de éste y además podría postponer el momento de la cirugía.


    Las preparaciones rutinarias (sondaje vesical o asepsia de la pared abdominal) pueden suponer un tiempo extra y por tanto son prescindibles. La persona más capacitada para realizar la cesárea perimortem es la persona que esté más familiarizada con la técnica quirúrgica de una cesarean pero se deberia, de forma pararela, localizar un equipo quirúrgico idealmente obstetrico.


    Cuando la cesárea perimortem tiene lugar en un lugar diferente a un quirófano puede haber limitaciones como la iluminación, falta de material quirúrgico y un campo quirúrgico suboptimo. Por este motivo clásicamente se ha recomendado una incision xifopúbica que también permitiría explorar la cavidad abdominal para intentar localizar un posible origen del sangrado; también podría facilitar la realización de una histerectomía si se requiere posteriormente un rápido control del sangrado. Sin embargo, la mayoría de obstetras se sienten más cómodos utilizando abordajes con los que están más familiarizados y que pueden ser más rápidos como la técnica Misgav-Ladach. No hay que olvidar que, aunque la extracción fetal rápida es esencial, la protección del feto así como la protección de los órganos maternos es igual de importante. El recién nacido debe ser valorado por un neonatólogo con experiencia en reanimación neonatal. Cuando se puede salvar la vida de la madre debe administrarse antibioticoterapia profiláctica y realizar una hemostasia cuidadosa cuando se proceda al cierre de la pared abdominal. Hay que tener en cuenta que durante la parada la perfusion tisular es subóptima y cuando la paciente se recupera puede acompañarse de una reaparición del sangrado. Se pueden utilizar farmacos uterotonicos para limitar el sangrado uterino. Una vez se revierte la situación puede ocurrir un sindrome post-resucitacion que puede ir acompañado de trombocitopenia y coagulopatía de consumo
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    RCP EN LA MUJER EMBARAZADA Y SITUACIONES CRÍTICAS EN LA VIDA MATERNA


    Ana Pedrosa Guerrero,Agustín Julián Jiménez, María Luisa Cañete Palomo
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    1. INTRODUCCIÓN:


    El embarazo es un proceso fisiológico en el que se producen multitud de cambios en la mujer, todos ellos encaminados a permitir el correcto desarrollo del feto. Por lo tanto, el embarazo no se debe considerar una enfermedad o una patología en si mismo, de ahí que la incidencia de PCR durante el embarazo sea de una entre cada 30.000 mujeres embarazadas. El riesgo de PCR durante el embarazo aumenta si la edad materna es elevada, cuando no se realiza un seguimiento prenatal adecuado, en las mujeres de raza negra y en las mujeres embarazadas soltera.


    La PCR durante el embarazo es una situación muy estresante para el equipo médico, ya que dos vidas dependen de decisiones que se toman en cuestión de segundos. Revertir dicha situación dependerá de la habilidad de un equipo reanimador que suele ser multidisciplinar (ginecólogo, intensivista, neonatólogo, enfermería, etc.), así que es recomendable que la persona involucrada con mayor experiencia tome el control de la situación y se encargue de la toma de decisiones. En todo medio hospitalario susceptible de presenciar o recibir una PCR en una mujer embarazada debería existir un protocolo de actuación para poder manejar la situación de la manera más rápida y eficaz.


    A lo largo del presente capítulo se establecen una serie de pautas y recomendaciones para poder tomar decisiones en el caso de que se presente una situación crítica (ya sea una PCR o no) en la mujer embarazada. Esta serie de pautas se basan en las guías más recientes de los principales grupos de consenso a nivel mundial.


    2. DEFINICIÓN:


    - Mortalidad Materna: Se define como la muerte de una mujer durante el curso de la gestación o hasta 42 días tras su terminación, debida a cualquier causa determinada o agravada por el propio embarazo o por la asistencia del mismo. No puede deberse a causas accidentales o fortuitas. Dentro de las causas obstétricas se pueden diferenciar las directas, debidas a alteraciones patológicas propias del estado grávido-puerperal y las indirectas, por enfermedad médico-quirúrgica previa o concomitante que puede agravarse por los cambios que acontecen durante el embarazo. Se calcula que el 60-80% de la mortalidad materna podría evitarse sólo mejorando el nivel socio-cultural, la asistencia prenatal y la planificación familiar. En Europa la mortalidad materna está alrededor del 16 de cada 100.000 nacimientos vivos.


    - Parada Cardiorrespiratoria (PCR): Situación clínica que cursa con el cese brusco, espontáneo y potencialmente reversible de la respiración y circulación normales. Constituye en si misma la muerte clínica y se continúa en pocos minutos con la muerte biológica irreversible por hipoxia tisular. Para diagnosticarla hay que seguir un algoritmo rápido: Comprobar inconsciencia, abrir la vía aérea y preservarla y comprobar la ausencia de respiración espontánea y/o de pulso. Puede deberse a una causa respiratoria, habitualmente por obstrucción de la vía aérea, o a una causa cardiológica, más frecuente en la mujer embarazada, siendo la causa principal la enfermedad coronaria, que puede producir múltiples alteraciones del ritmo cardiaco y entre ellas una fibrilación ventricular.


    - Reanimación Cardiopulmonar (RCP): Es el conjunto de maniobras destinadas a revertir la situación de PCR. Se puede diferenciar una RCP básica, cuando sólo se puede realizar una sustitución “precaria” de las funciones vitales (ventilación con aire espirado más compresiones torácicas, sin otros materiales) de una RCP avanzada, en la que se dispone de medios para tratar de manera especifica la PCR (desfibrilador, aislamiento de la vía aérea, medicación intravenosa, etc.). En el caso de la RCP en el embarazo, se debe marcar un momento clave a partir de las 24 semanas de gestación.


    Antes de la semana 24 se considera que no existe viabilidad fetal y, por lo tanto, se debe actuar como se haría en cualquier otra RCP del adulto. Tras la semana 24, el feto podría haber alcanzado un peso fetal superior a los 670 gr. y una maduración tal que podría aumentar la probabilidad de supervivencia del mismo hasta en un 40%. En este caso se deberá evaluar correctamente la situación y realizar una RCP adaptada (evidencia IIA).


    3. ETIOLOGÍA DE LA PCR


    Las causas inmediatas de la PCR en la mujer embarazada son comunes a las del adulto y son aquellas que preceden inmediatamente al cese de la actividad cardiaca (asistolia, FV, TVSP, bloqueos, etc.). Las causas mediatas son las que anteceden y conducen a estas causas inmediatas.
 Dentro de las mismas están las causas obstétricas directas e indirectas mencionadas previamente y otras causas como accidentes, traumatismos, intoxicaciones, intentos autolíticos, etc. Se sumarán por tanto, las propias y habituales para la edad de la paciente y las derivadas de su condición de mujer embarazada. Las principales causas de PCR en la embarazada se muestran en la Tabla I.


    4. INDICACIONES, CONTRAINDICACIONES Y SUSPENSIÓN DE LA RCP


    La Reanimación Cardiopulmonar (RCP) se debe iniciar siempre ante toda mujer embarazada con datos de PCR clínica, hasta determinar la situación de la madre, del feto y la viabilidad de cada uno.


    Las contraindicaciones clásicas para el inicio de la RCP en el adulto (signos de muerte biológica, más de 10 minutos de muerte clínica, etc.) son más controvertidas en la mujer embarazada, sobre todo si el feto puede haber alcanzado la viabilidad. Por lo tanto, sólo se contraindicará el inicio de la RCP o se suspenderá la misma en caso de agotamiento del reanimador o de recuperación de la ventilación y la circulación espontáneas, hasta que se evalúe por completo la situación de la madre, del feto y la viabilidad de cada uno. Tabla II.
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    5. CARACTERÍSTICAS ESPECIALES DE LA RCP EN LA EMBARAZADA


    Los cambios fisiopatológicos durante la gestación influyen notablemente en el desarrollo de la RCP, haciéndola más difícil y menos eficaz (Tabla III). Si además determinamos que existe viabilidad fetal (por encima de la semana 24) estaremos valorando y actuando sobre dos pacientes.
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    5.1 VALORACIÓN DE LA EDAD GESTACIONAL Y DE LA VIABILIDAD FETAL:


    


    
      	En una edad gestacional menor a 20 semanas no se contempla la realización de una cesárea urgente, dado que el tamaño del útero no suele comprometer el gasto cardiaco materno por compresión de la vena cava inferior.


      	Entre las semanas 20 y 23 se considera realizar una histerotomía emergente para permitir la resucitación con éxito de la madre, pero no por la supervivencia del feto (no se considera viable).


      	En una edad gestacional mayor a 24 semanas se debe realizar una histerotomía de emergencia con el fin de salvar la vida tanto de la madre como del feto. La mejor tasa de supervivencia para fetos >24-25 SDG, se produce cuando la extracción del feto se consigue dentro de los primeros 5 minutos tras la parada.

    


    


    Se debe colocar a la madre en la posición materna de seguridad, realizando un desplazamiento manual del útero a la izquierda o colocación de dispositivo que angule el cuerpo de la madre para liberar la compresión sobre la vena cava inferior. El compromiso del retorno venoso y del gasto cardiaco causado por el útero grávido limita la efectividad de las compresiones torácicas (Figura 1). Tras colocar un dispositivo (como una cuña de Cardiff, Figura 2) y lograr una inclinación de 25 a 30º se consigue recuperar hasta el 80% de la perfusión (Figura 3).
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    FIGURA 1, 2 Y 3


    Se proporcionará oxígeno al 100% con intubación rápida para asegurar la vía aérea y se realizará una reposición enérgica de fluidos. Puede ser necesario emplear un tubo traqueal con un diámetro menor (de 0,5 a 1 mm) que el empleado en una mujer no embarazada debido al estrechamiento de la vía aérea secundario a edema e inflamación. Debido a los cambios del embarazo se considera un estomago lleno en todo momento con aumento de el riesgo de broncoaspiración por lo que se realizará la intubación con presión cricoidea.


    Se procederá a una desfibrilación precoz con las mismas energías que en el adulto cuando el ritmo sea una fibrilación ventricular (FV) o una taquicardia ventricular sin pulso (TVSP). El masaje cardiaco, la utilización de fármacos y la reposición hidroelectrolítica deben realizarse de forma correcta e inmediata.


    Tras 4 minutos de RCP sin éxito y si la edad gestacional es mayor a 24 SDG se realizará una cesárea perimortem, extrayendo el feto en el 5º minuto; esto es lo único que ha demostrado mejorar el pronóstico vital de la madre y el pronóstico neurológico del feto. Para ello es necesario tener conocimiento de la técnica y poner sobre aviso al equipo de ginecología (evidencia IIA).
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    6. REALIZACIÓN DE LA RCP Y ALGORITMOS DE ACTUACIÓN


    6.1 CONSTATACIÓN DE PCR CLÍNICA: 


    Si se comprueba inconsciencia, se inicia el ABC. Abrir la vía aérea y comprobar la ausencia de respiración espontánea (ver, escuchar, sentir) y la ausencia de pulso. Pedir ayuda para mantener la cadena de supervivencia, avisando a los Servicios de Emergencias (España 112) (México 911) o al médico intensivista en el ámbito hospitalario e iniciar inmediatamente la RCP básica (30:2). Si la paciente sólo está inconsciente se debe colocar en posición de seguridad (ver figura 4) y comprobar que mantiene respiración y pulso cada cierto tiempo. En caso de obstrucción de la vía aérea en un embarazo avanzado, la maniobra de Heimlich no sería efectiva ni recomendable, por lo que se aconseja realizar 5-6 compresiones bruscas en la porción media del esternón (1 compresión cada 2 segundos) hasta que se objetive la salida del cuerpo extraño.
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    Figura 4. POSICION DE SEGURIDAD


    6.2 POSICIÓN DE LA EMBARAZADA EN LA RCP Y COMPRESIONES TORÁCICAS:


    La mejor posición es el decúbito supino con una inclinación de 25 a 30º hacia la izquierda (se puede utilizar una cuña de Cardiff, ver figura 2). El masaje cardiaco externo no se realizará en la porción media del esternón (línea media entre las dos mamilas) sino en posiciones más altas en el esternón. No se debe hacer presión sobre la parte superior del abdomen o sobre la punta del esternón (apófisis xifoides). La frecuencia de las compresiones será de 100 por minuto.


    La relación de compresiones-ventilaciones en la embarazada es la misma que en el adulto, 2 ventilaciones por cada 30 compresiones (ratio 30:2). Es fundamental que las compresiones cardiacas sean de calidad y no se deben interrumpir salvo en los momentos en los que sea completamente obligatorio (intubación, desfibrilación, etc.).


    6.3 SOPORTE VITAL BÁSICO EN LA EMBARAZADA:


    1.Identificación de la Situación de Emergencia:


    Aproximación inicial a la paciente, preservando la seguridad del reanimador. Evaluar nivel de consciencia (gritar, sacudir y/o estimular con dolor).


    2. Según nivel de consciencia:


    


    
      	Si la paciente está consciente, mantener en posición lateral de seguridad (si no existe riesgo de daño medular) y reevaluar cada cierto tiempo el nivel de consciencia.


      	Si la paciente está inconsciente, solicitar ayuda y localizar un desfibrilador en la medida de lo posible. Comenzar lo antes posible la valoración primaria (ABC). Abrir vía aérea (maniobra frente-mentón) y comprobar permeabilidad de la misma. Evaluar la respiración espontánea (ver, oír y sentir la respiración).

    


    


    Si respira, mantener en posición lateral de seguridad (figura 4) y reevaluar cada cierto tiempo. Si no respira de manera espontánea la evolución hacia una PCR será inminente, por lo que se recomienda iniciar ya una RCP básica sin necesidad de comprobar pulso. Iniciar compresiones con una relación 30:2, de calidad y a una frecuencia de 100 por minuto. Solo se pararán en el momento de las insuflaciones, que se realizarán utilizando una mascarilla y balón autohinchable, con aporte de concentraciones elevadas de oxígeno si este material está disponible; en caso contrario las insuflaciones serán “boca a boca”.


    3. Colocar las palas o pegatinas de monitor-desfibrilador en cuanto se disponga de uno.


    Si al colocarlo se identifica un ritmo desfibrilable (FV o TVSP), estará indicada una descarga de 150J la primera vez y hasta 360J en descargas sucesivas si el desfibrilador es bifásico o una descarga de 360J si es monofásico.


    Se continuará de forma inmediata con las compresiones/insuflaciones (30:2) durante 2 minutos. Pasados este tiempo se puede reevaluar el pulso, pero se deben reiniciar las compresiones en cuanto se constate la ausencia del mismo. Si no está indicada la desfibrilación, se debe mantener un ritmo de compresiones-insuflaciones realizando rotaciones del reanimador para evitar el cansancio del mismo y una mala calidad del masaje cardiaco. Para que la monitorización y la desfibrilación sean lo más efectivas posibles, las palas o pegatinas se deben colocar en una posición más elevada que en un adulto normal (porción media del esternón y línea media axilar), ya que el ápex cardiaco está parcialmente elevado por el aumento del perímetro abdominal. (Ver Algoritmo I )


    6.4 SOPORTE VITAL AVANZADO EN LA EMBARAZADA:


    1. Identificación de la Situación y del nivel de Consciencia:


    Aproximación inicial. Evaluar nivel de consciencia (gritar, sacudir y/o estimular con dolor). Si la paciente está consciente, mantener en posición lateral de seguridad. Si la paciente está inconsciente, solicitar ayuda, pedir monitor/desfibrilador e iniciar valoración primaria (ABC).


    2. Valoración primaria e inicio de RCP:


    Abrir vía aérea (maniobra frente-mentón) y comprobar permeabilidad de la misma. Evaluar respiración espontánea (ver, oír y sentir la respiración). Si respira, mantener en posición lateral de seguridad (figura 4) y reevaluar cada cierto tiempo. Si no respira, iniciar RCP 30:2 lo antes posible, recordar que hay que realizar un desplazamiento manual del útero a la izquierda o mediante la utilización de una cuña. Se da siempre prioridad a las compresiones ya que éstas sean de calidad, a una frecuencia de 100 por minuto. Solo se parará en el momento de realizar las insuflaciones, para las que se utilizarán una mascarilla y un balón autohinchable, aportando concentraciones elevadas de oxígeno (de 12 a 15 L).


    3. Monitorización, desfibrilación y mantenimiento de la vía aérea:


    En cuanto llegue el monitor/desfibrilador procederemos a colocar las pegatinas-palas y a analizar el ritmo. Si se trata de un ritmo desfibrilable (FV o TVSP) realizaremos una descarga de 150-200J si el desfibrilador es bifásico o una de 360J si es monofásico e, inmediatamente tras la descarga, reiniciaremos RCP 30:2 durante 2 minutos (5 ciclos) sin comprobar pulso.
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    Cada 2 minutos realizaremos un análisis del ritmo y, si se trata de un ritmo desfibrilable (FV o TVSP), realizaremos nuevas descargas. Durante ese tiempo, un reanimador no involucrado en las compresiones se encargará de canalizar una vía venosa y/o preparar el material necesario para el aislamiento de la vía aérea (laringoscopio y tubo endotraqueal, recordando que en la embarazada se suele requerir un diámetro menor, etc.). Tras la tercera descarga, si persiste un ritmo desfibrilable, se administrará 1 mg. de adrenalina i.v. y, tras lavar con 20 mL de suero salino, se administrarán 300 mg de amiodarona en bolo. La dosis de adrenalina se repetirá cada 3-5 minutos (2 ciclos de RCP). Tras la cuarta descarga, si persiste un ritmo desfibrilable, se puede valorar administrar otra dosis de amiodarona i.v. de 150 mg.


    En el caso de que, al analizar por primera vez el ritmo no se registre un ritmo desfibrilable, es decir, se objetive una asistolia o una actividad eléctrica sin pulso (AESP) se mantendrá la RCP con un ritmo 30:2 y se administrará 1 mg. de adrenalina i.v. tan pronto como se haya conseguido un acceso vascular, repitiendo dicha dosis cada 3-5 min. (2 ciclos).


    Una vez asegurada la vía aérea mediante la intubación orotraqueal se podrán independizar las compresiones de las respiraciones (hacer 8-10 insuflaciones por minuto).
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    7. SITUACIONES CRÍTICAS EN LA PACIENTE EMBARAZADA


    A. Pre-eclampsia y eclampsia (Ver capítulo 12)


    Se trata de una enfermedad de características inflamatorias que se da de manera exclusiva en la mujer embarazada después de la vigésima semana de gestación. Se sabe que se origina en la placenta, pero se desconoce la etiopatogenia exacta de la misma. El diagnóstico es difícil, ya que existen diversas patologías que pueden encubrir o simular la pre-eclampsia, como el síndrome nefrótico, la hipertensión esencial crónica, las convulsiones por alteraciones metabólicas, etc. El abordaje de la patología dependerá de un diagnóstico correcto y del momento de la gestación en el que se presente.
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    Si la pre-eclampsia aparece antes del final de la gestación pero el feto es viable, supone un serio problema para los médicos de la paciente. En este periodo, la madre se beneficiaría de un manejo agresivo (finalización de la gestación lo antes posible), a la vez que el feto requeriría un manejo expectante, más conservador, siempre que se asegure una buena perfusión placentaria.


    La decisión se deberá tomar de manera conjunta entre el ginecólogo, el pediatra y el médico intensivista. El manejo conservador consistirá en la hospitalización en una Unidad de Cuidados Intensivos, monitorización, control estricto de las cifras de tensión arterial y de la perfusión de los órganos, control de las alteraciones de la coagulación y reposo. Se suelen administrar corticoides para acelerar la maduración pulmonar fetal.


    Respecto al manejo de la hipertensión se debe tener en cuenta que la paciente que se encuentre en esta situación será una mujer joven, previamente sana y que experimenta una crisis hipertensiva aguda, por lo que no habrá generado los mecanismos de compensación que se presentan en la hipertensión crónica. En el embarazo, además, se produce un estado de vasodilatación en el que, frecuentemente, hay presiones arteriales bajas sin que exista ningún tipo de repercusión hemodinámica. Debido a esto, a veces se pueden producir convulsiones u otros síntomas neurológicos en pacientes con presiones arteriales en torno a 140/90 mmHg. Por lo tanto, la pre-eclampsia y, por supuesto, la eclampsia, exigen un control rápido y efectivo de la hipertensión.


    En la Unidad de Cuidados Intensivos se suelen utilizar fármacos en perfusión intravenosa continua, habitualmente labetalol y, con menor frecuencia, nicardipino, ya que, al ser un vasodilatador directo potente puede producir cefalea, taquicardia refleja e inotropismo negativo, pudiendo producir disfunción ventricular. En el caso de convulsiones frecuentes o estatus epiléptico se debe administrar sulfato de magnesio, 4-6 g iv en 5-20 minutos y, posteriormente, 1,5-2g/hora en perfusión continua como dosis de mantenimiento, para prevenir nuevas convulsiones (mantener los niveles de magnesio entre 4,8 y 9,6 mg/dl y evitar la sobredosificación). En los casos de difícil control de la clínica o riesgo vital, se deberá finalizar la gestación en cuanto la situación clínica materna lo permita.


    B. Síndrome de HELLP (Ver capítulo 13)


    Se trata de una patología de aparición en la embarazada que se caracteriza por hemólisis (HE), elevación de las enzimas hepáticas (EL) y bajo recuento de plaquetas (LP). Es un síndrome grave, de comienzo insidioso, que suele


    aparecer en el contexto de una pre-eclampsia, aunque ésta no se haya diagnosticado previamente y suele acompañarse de dolor en epigastrio y/o hipocondrio derecho, con mucho malestar general. Se debe establecer un diagnóstico diferencial correcto con las hepatitis víricas y otras infecciones intestinales.


    [image: 105-TABLA-7][image: 105-TABLA-8]

    C. Hemorragia Peri y PostParto


    Aunque menos del 2% de los nacimientos se complican con hemorragias graves, éstas pueden provocar hasta un 13% de las muertes maternas, por lo que representan la segunda causa de muerte materna. Estos datos varían considerablemente según el desarrollo sociocultural del país.


    Durante el parto existen unas pérdidas sanguíneas que se consideran normales (500 ml aproximadamente en el parto fisiológico y hasta 800 ml si se realiza cesárea). Se consideran hemorragias obstétricas graves aquellas en las que el volumen de sangrado es mayor a 1.000-1.200 ml. También se tiene en cuenta la caída del hematocrito desde una cifra basal (hay que recordar que en la embarazada puede estar disminuido por estado carencial) o la necesidad de transfusiones de hemoderivados. En estos casos existe una alteración hemodinámica que se manifiesta por hipotensión arterial y/o shock.


    Las hemorragias primarias (en las primeras 24h postparto) se deben principalmente a atonía uterina y el principal factor de riesgo es haber presentado hemorragias en embarazos o partos previos; también son factores de riesgo una cesárea previa, que la embarazada sea de edad avanzada y una gestación múltiple. Las principales etiologías vienen reflejadas en la tabla IX.
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    Requieren un manejo rápido, coordinado y multidisciplinar, ya que es potencialmente mortal.
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    Desde el punto de vista terapéutico es fundamental frenar la hemorragia (ver tabla X), realizar una reposición intensa con fluidos para mantener la volemia e incluso la transfusión de hemoderivados.


    D. Embolia de Líquido Amniótico o Embolia Obstétrica


    Se trata de un síndrome obstétrico que se caracteriza por la triada clásica de hipotensión, hipoxia y coagulopatía. Se debe al paso de líquido amniótico o de sus componentes al torrente sanguíneo, pero se desconoce la fisiopatología, ya que realmente no se debe a un efecto mecánico obstructivo de los componentes del líquido en la circulación pulmonar. Parece que está más relacionado con la activación exagerada de la cascada de la inflamación, por lo que se comporta como un shock anafiláctico, y se cree que el factor activador plaquetario es un posible causante del síndrome, al activarse tras entrar en contacto con células escamosas fetales, lanugo y/o mucina que hayan pasado de forma fortuita al torrente sanguíneo. Es un potente broncoconstrictor que produce un aumento de la permeabilidad vascular y el reclutamiento de neutrófilos; además es un proagregante plaquetario y favorece la liberación de leucotrienos.


    Los principales factores de riesgo asociados son la edad materna elevada, la ruptura uterina, la multiparidad, la necesidad de cesárea y la presencia de meconio en líquido amniótico (o el sufrimiento fetal). Puede coexistir con el abruptio placentae. Los casos diagnosticados tienen una elevada mortalidad (entre el 60 y el 80%).
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    Habitualmente, el diagnóstico se establece por descarte y requiere una alta sospecha clínica por parte del ginecólogo o el médico intensivista.


    El tratamiento se basa en el ingreso en una Unidad de Cuidados Intensivos, monitorización y medidas de soporte general, incluido soporte respiratorio y hemodinámico. Se debe finalizar la gestación si no se consigue estabilizar la situación de la paciente. Se han propuesto algunas medidas especiales como la hemofiltración veno-venosa continua y la circulación extracorpórea con membrana de oxigenación, pero ninguna ha demostrado mejorar la supervivencia.


    E. Sepsis en la embarazada y el puerperio


    Junto con la pre-eclampsia y el shock hemorrágico, la sepsis representa la principal causa de mortalidad asociada al embarazo en el mundo. Su incidencia ha disminuido de manera importante gracias a la mejora de las medidas de asepsia en el momento del alumbramiento. Siempre se debe pensar que cualquier esfuerzo por mejorar la perfusión materna y su condición general (antibióticos, inotrópicos, antitrombóticos, etc.) redunda en una mejor perfusión placentaria y, por lo tanto, en el bienestar fetal. Solo en contadas ocasiones la infección materna grave provocará la finalización de la gestación, a menos que el foco infeccioso se encuentre dentro del útero. Los principios fisiológicos y terapéuticos básicos de la sepsis durante y después de la gestación son idénticos a los de cualquier otro paciente y se basan en los documentos de consenso. El manejo consiste en una reanimación rápida con volumen (preferiblemente con cristaloides) para mejorar la perfusión tisular, un inicio precoz de la administración de antibióticos y la erradicación del foco infeccioso.


    El seguimiento del lactato sérico y el equilibrio ácido-base son siempre de gran utilidad. Se debe tener más en cuenta la tendencia de los valores que los valores absolutos de forma aislada, ya que la paciente gestante es muy variable, sobre todo en base a la edad gestacional. Por ejemplo, el gasto cardiaco estará aumentado hasta en un 50% dependiendo del momento gestacional. También debemos conocer que, debido a sus características hemodinámicas, la gestante mantiene presiones de llenado cardiaco bajas por vasodilatación, por lo que una PVC objetivo de 12 cmH2O quizá sea muy elevada en la reanimación inicial y sea más recomendable mantenerla en 8-10 cm H2O.


    La elección del antibiótico idóneo también es complicada en obstetricia.


    En general se deben usar antibióticos que presenten la menor toxicidad posible con la mayor potencia y espectro (sobre todo que no alteren el crecimiento del feto). Durante el embarazo y la lactancia se suelen utilizar penicilinas, cefalosporinas, macrólidos, carbapenems y clindamicina. No se deben usar tetraciclinas, cloramfenicol, quinolonas o aminoglucósidos (estos últimos sobre todo en los primeros tres meses de la gestación). Se pueden usar aminoglucósidos en algunos casos seleccionados, debido a resistencias, guiados por el antibiograma y siempre tras el cuarto mes de gestación.


    En la resucitación inicial se deben usar cristaloides, preferentemente no glucosados, y fármacos inotrópicos en el caso de no conseguir estabilizar la situación clínica de la paciente. El inotrópico más utilizado en el shock séptico obstétrico, según la literatura, es la dopamina, ya que la placenta carece de vasos arteriales con capa muscular y es raro que se produzca vasoconstricción a este nivel, salvo cuando existen cambios patológicos como en la pre-eclampsia. La resucitación debe ser rápida, ya que el shock séptico es una patología con potenciales efectos deletéreos, por lo que el empleo de inotrópicos está plenamente justificado. Existen nuevas corrientes que defienden el uso de la noradrenalina como fármaco vasoconstrictor en la sepsis obstétrica, ya que ha demostrado aumento de la supervivencia en la sepsis del adulto; lamentablemente, no hay aún estudios que demuestren este aumento de supervivencia en la paciente embarazada. Se ha estudiado y demostrado que las pacientes con pre-eclampsia severa y/o síndrome de HELLP tienen una evolución mucho más mórbida cuando se infectan que aquellas pacientes infectadas que no llegan a desarrollar estas enfermedades. Hay que tener en cuenta que la infección y la sepsis puede aparecer también en el periodo post-parto o puerperio.


    La infección puerperal se debe considerar una enfermedad de evolución y comportamiento incierto, que debe ser cuidadosamente vigilada y cuyo tratamiento varía ampliamente de acuerdo con la evolución, llegando a precisar en ocasiones un tratamiento quirúrgico agresivo. Es fundamental la sospecha clínica ante un edema pulmonar que no mejora o que evoluciona hacia SDRA, una insuficiencia renal aguda que no cede a pesar de una adecuada resucitación, una hipotensión persistente o una trombocitopenia mantenida e inexplicada. El manejo coincide con el de la sepsis en edad gestacional. Consiste en una buena reanimación con fluidos y un manejo antibiótico rápido y eficaz (habitualmente con penicilinas o carbapenems).


    También se suele usar la combinación ceftriaxona y clindamicina por su espectro y seguridad. Cuando no se consigue mejorar la situación y se objetivan múltiples microabscesos uterinos el diagnóstico es de miometritis y se deberá valorar la extirpación quirúrgica del útero.
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HUNTINGTON.
Via abdominal. Administracion de tocoliticos, Incisién de
Pfannenstiel, traccion del utero con pinzas de Allis desde los
ligamentos redondos, por encima del anillo de constriccion a la
vez que un ayudante por via vaginal empuja suavemente hacia
arriba el utero invertido. Conforme el Gtero se va evertiendo se
realizan tracciones progresivas hasta conseguir la reposicion
uterina completa. Entonces se suspenden los tocoliticos y se
administran uteroténicos (Oxitocina y/o metilergometrina).

ALGORITMO I

SPINELLI

Via vaginal.
Colpohisterotomia en la
cara anterior del anillo de
constriccion, previa
diseccion del espacio

vesicouterino, reposicion
del Utero y cierre por
planos el Utero y el
peritoneo del fomix
anterior.

HISTERECTOMIA ABDOMINAL
si no se logra la reposicion del Gtero a través de los
procedimientos anteriores

POST TRATAMIENTO:

* Masaje uterino

« Oxitocina 20 Ul en 1000ml de SF, 125ml/h

» Misoprostol 400mcg vo o rectal
*» Metilergometrina 1amp im
* Balén de Bakri

HAULTAIN
Via abdominal.
Difiere de Huntington en que se hace
una incision posterior del anillo
cervical, reposicion del duatero y
reparacion del anillo
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TABLA |

Protocolos de Dosis inicial Dosis de incremento Intervalos

Oxitocina (mU/min) (mU/min) (min)
. ) 0.5-1.5 1 15-40
Baja dosis
1-2 4,8,12,16,20,25,30 15
4 4 15
Alta dosis 4.5 4.5 15-30

6 6 20-40
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ALGORITMO I
Placenta previa

Parcial
(casos favorables)
Marginal Lateral o de
insercion baja

Central parcial
(casos no favorables)

Rotura de las
membranas amnioticas
Evoluciéon

Cesarea Parto vaginal
Uso liberal de la

cesarea
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Increta (17%)
Normal (Decidual)

Estrato
basal endometrio

Miometrio

—

Accreta (75-78%) b " Precreta (5%)
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ALGORITMO |
Criterios diagnésticos de STFF

i yiv

Paciente Paciente
asintomatica y sintomatica y/o . .
LC>25mm LC<25mm Derivacion a centro de nivel 3

-Manejo expectante.
-Interrupcion gestacion

Derivacién a centro de nivel 3
Manejo expectante - Fetoscopia-laser 18-26 SDG

Control ecografico semanal: - Amniodrenaje: si >28 SDG o
- Liquido amniético fetoscopia no disponible.
- Vejigas - Reduccidn selectiva: considerar
- Doppler si RCIUs severo concomitante o
hidrops con compromiso
cardiaco severo.
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TABLA VII Criterios Analiticos de HELLP (Sibai et al.8)

- Plaquetas menores de 100.000 por mm3
- GOT mayor de 70 Ul

- LDH mayor de 600 Ul

- Bilirrubina mayor de 1,2 mg/dL

- Esquistocitos en el frotis sanguineo
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TABLA II. CRITERIOS DIAG'N(')STICOS DE CETOACIDOSIS
DIABETICA (CAD) Y DE SINDROME HIPERGLUCEMICO
HIPEROSMOLAR (SHH).

VARIABLE SHH LEVE
Glucemia (mg/dl) >600 >250
pH >7.30 7.25-7.30
Bicarbonato (mEq/L) >15 15-18
Cetonuria Baja Positiva
Cetonemia Baja Positiva
Osmolaridad serica >320 Variable
(mOsm/kg)

Anion gap Variable >10
Estado mental Estupor (coma) Alerta

CAD

MODERADA

>250

70-7.24

10-14.9

Positiva

Positiva

Variable

>12

Somnolencia

SEVERA
>250

<7.00
<10
Positiva
Positiva

Variable

>12

Estupor/-
coma
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TABLA lll Comparativa entre paralisis de Duchenne-erb y Klumpke

P. Duchenne-erb P. Klumpke
Raices (C4)-C5-C6 C7-C8-(T1)
Clinica Brazo aduccion y rotacion | Pardlisis de la mufieca
interna y la mano
Reflejo de moro Ausente o asimétrico Presente
R. Palmo-plantar Presente Ausente

Asociacién C4. Paralisis frénica T1. Horner
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ALGORITMO |

Sospecha de DPPNI

Valoracion de bienestar
materno y fetal

Feto vivo
con SFA

Feto
muerto

Valorar via
de nacimiento

Cesarea
de urgencia

Tono
adecuado

Vigilancia
materna
estrecha

Valorar tono
uterino

Atonia
uterina

Responde a

oxitocicos

Valorar
histerectomia
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ALGORITMO V
ESQUEMA DE MANEJO DEL CHAGAS

I9G T. Cruzi

Si positivo , se reconfirma
con IgG para otro antigeno
de T. Cruzi

Negativo

Seguir
controles
normales

- Derivar a infectologia
- Busqueda de mas casos
en familiares
- Ecocardio y ECG *
- No cambios en las
conductas obstétricas
- Estudiar a RN

Si tiene una cardiopatia
dilatada severa, valorar si
interrumpir el embarazo,
en funcion de prondstico
Yy riesgos.
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TABLAII

RANGOS NORMALES DE TSH, TAT Y TAL DURANTE LA GESTACION)

TRIMESTRE

Primero
Segundo

Tercero

TSH
0,1-2,5 muUl/I

0,2-3 mul/l

0,3-3 mul/l

T4 TOTAL
5-12mcg/dl

7.5-18mcg/dl

7.5-18mcg/dl

T4L

Valor pregestacional
Valor pregestacional

Valor pregestacional
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Cordoén umbili- || Membrana

cal con mem- amnidtica
brana intacta

Membrana
Intacta uterina

Cordon umbili-
cal sin mem-
brana

Ruptura de Mem-
brana

Desgarrada
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Aborto séptico
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N- Nacimiento, CID- Coagulacion intravascular diseminada
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TABLA |

Anti HBc
HBsAg AntiHBs IgG IgM

Infeccion Aguda +/- - - +
Infeccion Croénica + = + =
Infeccion en Curacion - +/- + -

Vacunado - + - -
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ALGORITMO 1

Ignorar al feto
y concéntrase en la
madre

Monitoreo de

FCF Estable 4 horas si 224
SDG

Estudio
materno
secundario

Estable

US emergente

FCF No Estable con Si de_r a
Estable cesarea si 224
SDG

Reanimacioén
materna

Inestable .
Cesarea

Perimortem si
Paro =224 SDG
Materno
Detener la
reanimacion

Algoritmo de toma de decisiones en urgencias obstétricas.
US: Ultrasonografia

Inestable
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Quinina Diuréticos Eritromicina
Quinidina Hormonas Norfloxacina
Cloroquina Anovulatorios Ciprofloxacina
Eter Parches de estrogenos Kanamicina
Cloroformo Parches de Nicotina Colistina
Curare Cocaina Polimixina B
Procainamida Benzodiazepinas Paramomicina
Lidocaina Antidepresivos Sulfamidas
Meprobramato Litio Gentamicina
Guanetidina Peniclamina D Tobramicina
Hexametonio Interferén Fosfomicina

Hematropina B-bloqueantes Imipenem

Mecamilamina Morfina Viomicina
Fosfatos organicos Estreptomicina Azitromicina
Magnesio Tetraciclinas Neomicina
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TABLA I

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA HERPES GESTACIONAL

PRESENTACION - Dgrante el emt_:arazo 0 en posparto inmgdiato'.
z - Péapulas pruriginosas y/o placas con o sin vesiculas.
CLINICA N : = .
- Compromiso periumbilical, centrifuga.

. - Espongiosis eosinofilica.
HISTOLOGIA - Vesiculas subepidérmicas.
- Infiltrado dérmico con linfocitos y eosindfilos.

- Directa: Depésito lineal de C3 y de IgG en membrana basal.
INMUNOFLUORESCENCIA = (prueba principal)
- Indirecta: Anticuerpos IgG circulantes contra la membrana basal.

ELISA - Anticuerpos IgG circulantes contra colageno XVII.

INMUNOBLOT - Anticuerpos 19G
PERFIL HLA - HLA-DR3, HLA-DR4 o ambos.
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TABLA Vil

Resultado de prueba Interpretacion
IgM (-) 19G (-) Nunca expuesta, posibilidad de contagio, repetir en 15 dias
IgM (-) I1gG (+) Inmunidad adquirida, infeccién previa, no riesgo de contagio

IgM (+) 1gG (+) Infeccion actual
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TABLA I. RELACION DE SIGNOS, SINTOMAS Y PRUEBAS DIAGNOSTICAS EN
INFECCIONES VAGINALES

DIAGNOSTICO NORMAL CANDIDAALBICANS TRICHOMONAS V. VAGINOSis
Sintomas Ninguno Irritacion y prurito Flujo vaginal Flujo vaginal
vulvar Prurito vulvar
Exudado Claro o Blanco, grumoso no | Purulento, espumoso Purulento,
vaginal blanco fétido y fétido espumoso Y fétido
Inflamacion No Eritema vaginal y Eritema vaginal No
vulvar o vaginal dermatitis vulvar petequias en cérvix
pH <45 <4.5 >45 >45
Aminas (+) No No A veces Siempre
Microscopia Normal Levaduras y Leucocitos Células guia.
seudohifas (80%) No 'abundantes y parasito Leucocitos escasos
leucocitos movil (70%)

Pareja sexual No Irritacion del pene No No





OEBPS/Images/3-FIGURAS-04.jpg
| =] L1






OEBPS/Images/11-TABLA-02.jpg
TABLA II. Signos y sintomas de disfuncién organica materna

. Alteraciones neurolégicas (alteraciones visuales persistentes, estupor, cefalea o clonus).
Clinicos Epigastralgia o dolor en hipocondrio derecho.
Oliguria (<30-35mL/h o <500mL/24h)

Insuficiencia renal (Creatinina en sangre= 90 umol/L o 1mg/dL)

Elevacion transaminasas (valores el doble del limite normal).

Trombocitopenia (<100.000/dL)

Hemélisis (esquistocitosis, elevacion LDH >600 UI/L, aumento bilirrubina o disminucién
haptoglobina).

CID (aumento TP o del dimero D, disminucion del fibrinégeno).

Analiticos
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ALGORITMO 1
ESQUEMA DE MANEJO

LC > PUNTO CORTE LC = PUNTO CORTE

. ; Gestaciones unicas:
¢ Parto Pretérmino espontaneo <34 SDG?

¢Antecedente de pérdida gestacional gg ggj g ggg S< 21% mm
espontanea <16 SDG? .U-94. ;<15mm

¢ Portadora de pesario?

Gestaciones mdltiples:
24.0-29.6 SDG : < 20 mm
30.0-34.6 SDG: <10 mm
Bishop = 5

Independientemente de EG

OBSERVACION
dCoco D7 \
ALTA LC 12-24 H INGRESO
AMNIOCENTESIS

VALORAR MADURACION FETAL CON CORTICOIDES
NIFEDIPINO ORAL
TOCOLISIS

SI PARTO INMINENTE (NEUROPROTECCION

LC ANALOGA (CMODIFICAPERO) (LG < PTO CORTE < 345; PENICILINA SI CULTIVOS SGB POSITIVOS O
~ PTO CORTE 5 DESCONOCIDOS)

0 2 40% DE PREVIO - -
<40% DE PREVIO AUNQUE > PTO ELECCION DEL TOCOLITICO
CORTE CORTE <24 SEMANAS: INDOMETACINA
24.0-34.6 SDG : ATOSIBAN
SI FALLO DE TRATAMIENTO: VALORAR
RITODRINE O NIFEDIPINO

TOCOLISIS COMBINADA O DE

MANTENIMIENTO EN CASOS

SELECCIONADOS
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ALGORITMO llI
APROXIMACION DIAGNOSTICA A LA
HEMORRAGIA EN EL MOMENTO DEL

PARTO

Solicitar urgentemente
monitorizacion y ecografia

Sangrado variable u
oscuro y dolor continuo
incluso entre
contracciones

Ruptura
Uterina

Sangrado rojo intenso
(fresco) y dolor que
coincide con las

contracciones

Vasa
Previa

PENSAR
O SOSPECHAR

Placenta Desprendimiento
Previa de Placenta
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ALGORITMO Il
Aborto Séptico

— Fiebre T°> 38°C
— Malestar generalizado Choque Séptico
— Dolor abdominal

: — Taquicardia
— fangrado Lansvadinal o o | - Hipertension
Antibidtico intravenoso — Oliguria

— Dolor a la palpacion uterina
_Cefoxitina 2g IV c/6h o Taquicardia taquipnea
Cefotetan 2g IV ¢/12h+
doxicilina 100mg VO o IV
c/12h
. Clindamicina 900mg IV
C/8h+ gentamicina 3-5 — Hospitalizaciéon
mg/kg al dia o 2mg/kg IV — Control exhaustivo de signos vitales, diuresis,
dosis unica seguido de y PVC
1.5mg/kg c/8h. — Estabilizar a la paciente (fluidoterapia,

concentrados de hematies
Se mantiene IV hasta tener — Solicitar Bh, grupo sanguineo y Rh, cultivos, y
48 h afebril posteriormente antibiograma de exudado cervical, pruebas de
antibiético VO. coagulacién y electrolitos, P.F. Hepatico

Tratamiento quirtrgico ~ Antibidtico VO ]
AMEU Doxiclicina 100mg c/12h por 14 dias.
LUI
Se realiza hasta 6 a 8h

Azitromicina 500mg ¢/24h por 7 dias.

Metronidazol 500mg ¢/12h por 7 dias.

después de iniciado el
antibiético
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- Ingreso en una Unidad de Cuidados Intensivos y
monitorizacion.

- Tratamiento hipotensor con labetalol en perfusién intravenosa
continua.

- Tratamiento anticonvulsivante con Sulfato de Magnesio (4-6 g
en 5-20 min.).

- Favorecer la maduracion fetal: Corticoides a altas dosis
(betametasona 12mg/12 h o dexametasona 10 mg/12 horas
durante 48 horas).

- Si con el tratamiento inicial se corrige la clinica y se
estabilizan o mejoran los parametros analiticos, se podra
esperar a la maduracion fetal idonea, pero siempre se debe
tener en cuenta que el principal tratamiento del sindrome de

HELLP es la finalizacion de la gestaciéon y que no se puede
considerar curado hasta que ésta no se produzca.
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Sintomas pregestacionales
Sintomas en gestacion
Nauseas/vémitos
Bocio/oftalmopatia
Anti-TPO/TRAb

TT3/TT4 ratio

TABLA IV

ENFERMEDAD DE
GRAVES

++
+/+++
-/+

F

+

>20

TIROTOXICOSIS
GESTACIONAL

++
+/+++
-/+

2

¥

>20
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ALGORITMO 2
ALGORITMO DE ACTUACION

*Establecer grado de urgencia
*Descartar compromiso materno y/o fetal

Ctes vitales
FCF
Sintomas

Actuacion
urgente
especifica

Antecedentes patoldgicos .
Descartar factores de - ¢Cantidad, color?
riesgo - ¢ Tiempo sangrado?
- ¢Dolor? Continuo DPPNI / Intermitente DU
- ¢Pérdida de LA? RPM / Vasa previa

- ¢RRSS? Origen cervical
- ¢Mov fetales?

EXPLORACION FiSICA

-¢Tono?  DU*/DPNNI
- Espéculum: Visualizar cérvix, ectopia, dilataciéon
Valorar cantidad sangrado vaginal

NO TV hasta ecografia (excepto si OD por anamnesis es tapén mucoso)

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

LABORATORIO -Hemograma + GsRh

-Coagulacién + Reserva sangre si hemorragia mayor
ECO ABD/TV -Localizacion placenta

-Descartar hematoma

RCTG -Valoracion de FCF, Dinamica Uterina

*Dehiscencia Uterina
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ALGORITMO |
Manejo de la mastitis puerperal

Primeras 24 horas: -Drenaje continuo y eficaz
-Drenaje continuo y eficaz de la leche
de la leche -Analgésico/Antiinflamatorio
-Analgésico/Antiinflamatorio -Terapia con antibié6tico
empirico

-Realizar cultivo en caso de
no mejoria con antibidtico
en 48hr

-Drenaje continuo y eficaz
de la leche
-Analgésico/Antiinflamatorio

-En caso de absceso
extraccion por aspiracion
con aguja o drenaje

quirurgico
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TABLA 2

Protocolo de Ritodrina Dosis inicial (min)
Frenado Ritodrine 250ug/min
Disminucion Ritodrine 100-150ug/min
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ALGORITMO VII
ESQUEMA DE MANEJO PARA LA HEPATITIS B

Solicitar en 1er trimestre Si enfermedad
Panel hepatico, plaquetas, INR, activa en 1er
Anti HBc, Anti HBs, HBeAg, Anti trimestre/cirrosis,

HBe, DNA cuantitativo. Considerar considerar

secuenciar tratamiento

Finales de 2do trimestre
(26-28sem)
ALT, DNA cuantitativo

¢ Tiene hij
@ Hijo VHB (-) Hijo VHB (+)
Considerar
DNA <200 000Ul DNA >200 000Ul tratamiento

Vigilancia y
conducta
obstétrica normal

Vigilancia post Suspender ttm

parto para v_alorar post parto
reactivacion
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TABLA Il. MEDICAMENTOS PARA HERPES GESTACIONAL
MEDICAMENTO CATEGORIA DOSIS DURACION

Prednisona o] 20-40mg/dia 1-2 semanas
(0,5mg/kg/dia) VO

Aciclovir o] 400mg, VO, c/8hs. 7-10 dias
Famciclovir B 500mg, VO, c/12hs) | 7-10 dias

Valacyclovir B 1g, VO, c/12hs 7-10 dias
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ALGORITMO II
SOPORTE VITAL AVANZADO EN LA
EMBARAZADA

Pedir AYUDA al equipo
de Reanimacién (UCI)

Si no respira

Analizar el ritmo en cuanto este el monitor/desfibrilador

Realizar
DESCARGA 150-360j
Reinicie RCP 30:2
durante 5 ciclos (2
minutos) sin comprobar

pulso

Mantenga RCP 30:2
Analizar ritmo cada 2
minutos

1 mg. de adrenalina
cada 3-5 min en
cuanto haya acceso
periférico

Tras el 3° choque
administrar 1 mg. de
adrenalina cada 3-5 min.
300mg Amiodarona
en bolo

IMPORTANTE: Después de 4 minutos de RCP sin éxito, valorar
CESAREA URGENTE Y EXTRAER EL FETO antes del minuto
5y sin interrumpir RCP de la mujer embarazada
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CAPUT SUCCEDANEUM
Muy frecuente
Diagnéstico tras el parto
Mal delimitada
Buen estado general
Resolucién en 72 horas

TABLA I
CEFALOHEMATOMA
0-5-2.5% Rn vivos
Diagnéstico horas o dias tras el parto
Respeta suturas
Estado general afectado
Resolucién en 6-8 semanas

15-25% asociado a fracturas craneales
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TABLA IX

Resultado de prueba Interpretacion
IgM (-) IgG (-) PCR () No infeccidn herpética
IgM (-) IgG (+) PCR (+) Reactivacion

IgM (+) IgG (+) PCR (+) Primo-infeccion

Valorar otras infecciones /

IgM () 19G (+) PCR () repetir PCR si lesiones





OEBPS/Images/27-ALGORITMOIV-04.jpg
ALGORITMO IV
Manejo de electrolitos en las complicaiones
hiperglucémicas agudas de la diabetes tipo 2

Asumiendo gasto
urinario de

minimo 50 mL/h

<3.3 mEg/L 3.3-5.2mEq/L >5.2 mEq/L

p : No administrar potasio
Suspender insulina -~
Admifisiar 20230 Vigilar cada 2 horas

mEq/h de potasio hasta
que suba de 3.3 mEq/L

Administrar 100

mmol de bicarbonato
con 20mEq de
potasio en 400mL de
agua en 2 horas

Repetir cada dos horas
hasta que el pH sea .0

Administrar 20-30 mEq de potasio
por litro de fluidos Mantener potasio
entre 4y 5 mEq/L
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- No complicada, leve o moderada:
-Estenosis pulmonar
-Persistencia de ductus arterioso
+Prolapso valvula mitral
- Lesiones simples correctamente corregidas
(CIA,CIV,DAP,drenaje venoso andémalo)
- Focos aislados ectépicos auriculares o ventriculares

*No aum. mortalidad materna.
Leve aum. morbilidad.

*Leve aum. mortalidad - Defecto septal auricular o ventricular no reparado.
materna. - Tetralogia de Fallot reparada
*Moderado aum. morbilidad. - Arritmias (la mayoria)

- Disfuncién ventricular izquierda leve

- Miocardiopatia hipertréfica

- Valvulopatia que no se considera OMS | o OMS IV

- Sindrome de Marfan sin dilatacién aértica

- Coartacién reparada

- Vélvula adrtica bicuspide con dilatacién aorta < 45 mm

- Véalvula mecanica
- Ventriculo derecho sistémico
- Circulacién de Fontan

+Considerable aum. - Cardiopatia cianética no reparada (siempre

mortalidad materna. y cuando Sat 02 > 85%, buena funcién

Grave aum. morbilidad. ventricular y asintomatica)

- Otras cardiopatias congénitas complejas
- Sdme.Marfan con dilatacién aorta de 40-45mm
- Valvula aédrtica bicuspide con dilatacién aértica 45-50 mm

- Hipertension arterial pulmonar
- Disfuncién ventricular severa (FEVE < 30%, NYHA llI-IV)
- Estenosis mitral severa

Grave aum. mortalidad - Estenosis adrtica severa sintomatica, con disfuncién

materna. ventricular, con prueba de esfuerzo anormal o con
*Muy grave aum. morbilidad. ' hipertrofia ventricular
- Antecedente cardiomiopatia periparto con disfuncién
ventricular

- Sindrome de Marfan con dilatacion adrtica > 45 mm
- Valvula aédrtica bicuspide con dilatacién aédrtica > 50 mm
- Coartacion severa
- Cardiopatia cianética no reparada con Sat 02 <85%
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TABLA I. DIFERENTES CRITERIOS DIAGNOSTICOS SEGUN DI-
VERSAS ORGANIZACIONES Y ASOCIACIONES.

Dx.

TIEMPO
Basal 105mg/dl
1h 140mg/dl 190mg/d|
2h 165mg/d|
3h 145mg/d|

=/>2ptos

Dx.

TAMIZAJE sOG 100g 3° SOG 100g 4°

95mg/d|
180mg/d|
155mg/d|
140mg/d|

=/>2ptos

Dx. Dx.

SOG 759 SOG 759
SOG 509 WORKSHOP WORKSHOP OMS-NICE ADA 2011

126mg/dl | 92mg/di
180mg/di

140mg/dl | 153mg/di

=/>2ptos
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ALGORITMO |
Tratamiento Prolapso de cordén

Colocar a la paciente en
posicién genupectoral o
trendelemburg

presentacién y Reduccion
del corddn por encima de la
Cesarea de urgencia

Dilatacion completa +
feto encajado

presentacion
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Con antecedentes familiares de enfermedad tiroidea u otra
autoinmune

Con bocio

Con anticuerpos antitiroides

Con sintomas de disfuncién tiroidea

Con DBT1 u otra enfermedad autoinmune

Con historia de aborto o parto prematuro

Con infertilidad

Con historia de radioterapia en cabeza o cuello

Con IMC>40

Tratadas con amiodarona, litio, interferon

Expuestas a agentes radiograficos de contraste en los ultimos 2
meses

Provenientes de area de deficitaria de yodo

Mayores de 30 afios
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TABLAI

Muy sugestivo Confirmado
Un criterio de estos: Un criterio de estos:
- IgM + en una muestra -PCR +

- 1gG + en una muestra con un | - Cultivo viral +
titulo de TIH de 1280 o mayor - Seroconversion de IgM
- Seroconversion de IgG o
cuadriplicar los valores
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* Arteritis de la temporal (enfermedad de Horton)

» Sindrome de Sjégren

* Artritis reumatoide

» Sindrome de Behget. En ocasiones, el sindrome AFL se observa en

asociacién con farmacos (clorpromacina, quinidina, hidralazina)

» Enfermedades mieloproliferativas (linfoma, leucemia)

* Infecciones (VIH, VHC, sifilis), etc

* En algunas de ellas, como determinadas infecciones y farmacos, los
Ac AFL tienen un caracter transitorio
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ALGORITMO |
Calcium homeostasis during pregnancy

Bone
resorption

25 (OH) D 1.25 (OH) D Increases
intestinal
calcium +

phosphate
absortion

Increases
Urine calcium

Tomado de: Khan A, Clarke B, Rejnmark L, Brandi M.
Management of endocrine disease. Hypoparathyroidism in
pregnancy:review and evidence-based recommendations for

management. Eur J Endocrinol 2019;180:R37-44.





OEBPS/Images/36-ALGORITMO-8.png
ALGORITMO VI
ESQUEMA DE MANEJO PARA LA HEPATITIS C

Si enfermedad activa en 1er
trimestre/cirrosis , considerar
tratamiento

¢ Toma tratamiento?

Si enfermedad activa (ampliar
estudio) y/o cirrosis , considerar
tratamiento (casos individualizados)

Solicitar en 1er trimestre
Panel hepatico, plaquetas,
RNA VHC

Control trimestral con :
Panel hepatico, plaquetas,
RNA VHC

DAA de elecciéon: Harvoni ® por

ser el unico en proceso de
estudio

Intra-parto
Si prematuro <34 semanas, seguir
RNA (-) RNA (+) protocolos de RPM

Cond’ucfta Conducta activa con RPM
obstetrica sin trabajo de parto.

normal Evitar microtomas y
monitorizacion invasiva

*El Unico grupo de medicamentos con categoria B en el embarazo por la FDA.
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TABLAII

Laboratory methods for diagnosis of Cushing’s Syndrome During pregnhancy

Method Observation for Cushing’s Syndrome Diagnosis

Low- dose dexamethasone | False positive due to CBG estrogen-induced
supression test

24-h urinary free cortisol Consider more than >3x ULNR in the second/third trimester

Late nigth salivary cortisol | Consider more than >2-3x ULNR
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TABLA lIl. Resumen de las recomendaciones para el uso del cociente sFIt-1/PIGF en mujeres
con signos y sintomas de preeclampsia sobre la base de la opinién de expertos en el uso de
marcadores angiogénicos 27.

Resultado de
sFIt-1/PIGF
(FPIFT)

Bajo: < 38

Intermedio:
38-85/38-110

Alto:
>85/>110

Muy alto
>655/> 201

Interpretacion

Descartar PE:
1sem.: VPN = 99 %
4 sem.: VPN =95 %

Riesgo de PE:
4 sem.: VPP =40 %

Es muy probable
diagnéstico de PE
(o trastorno
relacionado con la
insuficiencia
placentaria)

Son muy probables
las complicaciones a
corto plazo y la
necesidad del parto.

Tiempo hasta el
parto (FP)

Sin modificar

EI20 % de las
mujeres siguen
embarazadas
después de 1 mes

EI15 % de las
mujeres siguen
embarazadas
después de 2
semanas

EI 30 % de las
mujeres siguen
embarazadas
después de 2 dias

¢Qué debe hacerse?

Tranquilizar a la paciente

* No se necesitan mas determinaciones
a menos que aparezca una nueva
sospecha

«Visita de seguimiento y repeticion de la
prueba en 1-2 semanas

*Educacién de la madre sobre los
signos y sintomas de la PE

*Seguimiento intensivo materno-fetal
*FP: considerar |a remisién a un centro
especializado/maduracién
parenquimatosa fetal.

*FT: considerar la induccion del parto.

«Estrecha vigilancia-curas
semi-intensivas obstétricas
<FP: administracién maduracién
pulmonar fetal





OEBPS/Images/36-FIGURA2.jpg





OEBPS/Images/19-FIGURAS-01-B.jpg





OEBPS/Images/84FIGURA-01.jpg
Ligadura de
la arteria
dtero-ovarica

Ligadura de
la arteria
uterina

Arteria Uterina
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ALGORITMO |

Exploracioén fisica:
-Dolor en punto
McBurney

-Rebote positivo

-Migraciéon de dolor o
localizacion en fosa
iliaca derecha

-Sintomas
acompanfantes (vomito,
nausea, anorexia,
fiebre)

Estudios de
laboratorio:
-Leucocitosis

-Migracién de la
cuenta blanca a
la izquierda

-Signos
compatibles con
apendicitis

Ultrasonido

Datos no
concluyentes

Datos
compatibles con
apendicitis

Datos
normales

Tratamient Valorar Resonancia
ratamiento Magnética manejo de apoyo
quirdrgico

Vigilancia y
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TABLA IV
Reports of medications used during pregnancy in patients with active

Cushing’s syndrome
MEDICATION n=33 PERCENTAGE DOSE OBSERVATIONS

17303134374142| 17 52 0.5-3.0 g/d | Hypertension

Metyrapone worsening and
precalmpsia
increase

Ketoconazole; 5, 5, 7 21 0.6-1.0 g/ld = Teratogenic (only in

' animals)
Cabergoline " | 4 12 2.0-35 | Only direct drug to
mg/wk tumor
17 )
Cyproheptadine 3 9 - Lack of efficacy
Aminoglutethimidé7 1 3 2.5g/d Fetal masculinization

Mitotane17 1 3 = Teratogenic
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TABLA 1l
Reaginicas Treponémica

Interpretacion
No infeccién o periodo ventana
Infeccién confirmada o recién tratada
Posible falso positivo
Infeccién antigua o infeccion reciente

. *
ud -

- +

Conducta
Nada o repetir si clinica compatible
Tratar si no ha recibido ttm
Repetir en 3 sem
Tratar si no ha recibido ttm
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FUNNELING
== | ongitud efectiva

del canal
== Ancho del funnel
Largo del Funnel
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TABLAII

CLASIFICACION ETIOLOGICA DE HIPERTIROISMO EN

Tirotoxicosis
gestacional transitoria

Patologia tiroidea

Yatrogénica

LA GESTACION

Hiperemesis gravidica

Gestacion multiple

Hipertiroidismo trofoblastico (mola,
coricocarcinoma)

Hyperreactio luteinalis
Tirotoxicosis familiar gestacional
Hiperplacentosis

Enfermedad de Graves
Tiroiditis

Bocio multinodular
Adenoma tiroide toxico

Sobretratamiento

Toma inadvertida de hormonas tiroideas
(contaminacién alimentaria, pastillas
adelgazantes, etc.)

Facticio
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TABLAV
Pruebas Recomendacion

Ecografia para biometrias ' Cada 4 semanas

A partir de las 20 SDG y condicionada

Tk
Neurosonografia a los hallazgos

RMN intracraneal* Alas 30-32 SDG

*A solicitar en casos de confirmacion de infeccion.
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RIESGO MATERNO

RIESGO FETAL

TRATAMIENTO

TABLA |. Aspectos espet

ESTENOSIS

ESTENOSIS MITRAL
AORTICA

LEVE: bajo rie
o nesgo LEVE: bajo riesgo
MODERADA-SEVERA:
fallo cardiaco con
muerte materna hasta
3% casos

SEVERA:
10% fallo cardiaco
25% arritmias

PARTO PREMATURO
20-30%

RCIU 5-20%
OBITO FETAL 1-3%
RIESGO ABORTO
si NYHAzII

MODERADA-SEVERA:
25% parto prematuro,
PEG i/o RCIU

MODERADA-SEVERA:

COMBE0IOn MODERADA-SEVERA:

. correccion
pregasiacionst pregestacional
Sblogueantes /- | Dism. actividad fisica

Si FA: Bbloqueantes /

Digoxina si fibrilacion Antagonistas del Ca++

auricular

Valorar cesérea segun

Valorar valvuloplastia si soveridad

insuficiencia cardfaca.

icos de las valvulopatias

INSUFICIENCIA
MITRAL | AGRTICA

CON BUENA FUNCION
VENTRICULAR: bajo

CON FUNCION
VENTRICULAR
DISMINUIDA: riesgo
fallo cardiaco y arritmias

Sin cambios respecto
poblacién general

MODERADA-SEVERA:
correccion
pregestacional

Dism. actividad fisica +/-
diuréticos

Via del parto: vaginal
Valorar acortamiento de
expulsivo

INSUFICIENCIA
TRICUSPIDEA

CON BUENA FUNCION
VENTRICULAR: aumento de
arrimias

CON FUNCION
VENTRICULAR DISMINUIDA:
aumento arritmias y fallo
cardiaco

Sin cambios respecto
poblacién general

MODERADA-SEVERA:
correccién
pregestacional

Dism. actividad fisica +/-
diuréticos

Via del parto: vaginal
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ALGORITMO X
ESQUEMA DE MANEJO PARA LA SiFILIS

Prueba Treponémicas
/ No treponémicas
Infeccion activa Si no ha recibido tratamiento.
o pasada Iniciar Penicilina G Benzatina
2.4M IM x 2-3 semanas (**)

Si ha recibido tratamiento Si controles negativos o
previo, hacer controles con descenso de 4 veces los
pruebas no treponémicas*** titulos. No tratar.

Negativas . Repetir
en 2 semanas si
clinica compatible .
Si negativo, fin de
estudio.”

Si controles no
descienden 4 veces.
Repetir tratamiento .

*Repetir en siguientes trimestres si factores de riesgo.

** Tratamiento de 2 semanas si infeccion <1 afio ,3 semanas si >1 ano o desconocido.

*** Controles a los 3, 6 y 12 meses. No deberian subir al 3er mes y en el 6to el tratamiento
es efectivo si disminuye 4 diluciones.
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TABLA|
VALORES DE REFERENCIA DE TSH SEGUN DIFERENTES SOCIEDADES

Sociedad Concentraciones de TSH (uU/mL) en gestacién

Primer trimestre| Segundo trimestre = Tercer trimestre

Endo 2007/SEEN 2009 | <2,5 <3 <3
ATA 2011 0,1-2.5 0,2-3 0,3-3
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ALGORITMO IlI
Esquema de manejo del Zica

Serologias + PCR en sangre y orina

Repetir serologias si Anticuerpos neutralizantes de Zica

Positivos o PCR +
_ o Buscar otras etiologias -Controles ecogréficos
Fin de seguimiento _Neurosonografia

-RMN intracraneal

Aborto u 6bito fetal Controles normales Controles patologicos
. Part Hospital d Amniocentesis
Estudio de restos arto en Hospital de (descartar otras
alta complejidad y

infecciones
estudio de placenta )

exposicion reciente

- Manejo individualizado

- Parto en unidad de alto
riesgo

- Seguimiento post natal

- Valorar interrupcion
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ALGORITMO VI
ESQUEMA DE MANEJO PARA LA GRIPE

Sin criterios de Con criterios de gravedad
gravedad

Factores de Riesgo* . . .
Ingreso + Oseltamivir + Frotis + manejo integral
@ e Mejora clinica

Oseltamivir y alta, @ e

Alta 'y

recomendaciones

no precisa de frotis

Ingreso a UCl y Alta con ttm
revaloracion del meédico y

caso recomendaciones

*Embarazo, enfermedades respiratorias, enfermo crénico, inmunodeprimido,
mayores.





OEBPS/Images/32_-_ALGORITMO_1.png
ALGORITMO 1

/
|
|
|

| - Informar y educar acerca de la evidencia actual
(seguridad y eficacia para el feto y la madre)
| - Detectar signos y sintomas de alarma
- Reportar el tratamiento del asma en la historia de
L enfermeria y en la documentacion de la embarazada y

- -— - - - . - . . . . -

Referir al

\
especialista

W Mantener
Educacion @ @ ‘e_ Tratamiento

ACT/ACT Al |

|
Visitas sucesivas
I (al menos una por trimestre)
|
|

- Evaluar historia de agudizaciones
- FeNO (segun disponibilidad)
- Cuestionarios de control y adhesion

Ajuste de dosis segun
FeNO:
- Budesonida*dosis
media
- Combinacion de

No adecuado

Antecedentes: Budesonida* +
=l e e[ ls e | | - Gravedad previa del asma LABA
Lot | - Desencadenantes . . - Educacién
o } ‘2 Ajuste de dosis:
s Educacion :;%:f;ig: el asma en - Budesonida*
- Tabaquismo dosls media Tercer trimestre:
. - Combinacion i
- Comorbilidades de Bud ida* part.u.:lpar dela
y alto riesgo S EHEESOnIcs Mantener planificacion del
+ LABA Tratamiento

parto

Datos objetivos:
- Espirometria
- FeNO
- Cuestionarios de control y
adhesion

- Educacion

o
) -

*Budesobnida es el corticosteroide inhalado con mayor evidencia de eficacia y seguridad durante el embarazo.
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ALGORITMO 1
Tratamiento en la RPM.

Ingreso

35.0-36.6 SDG Hospitalario

Ingreso + estudio | | Ingreso + estudio
inicial + HBPM inicial + HBPM
(AC? AC si <32 SDG Ampicilina 2g ev +
19/6h ev +

W W W Gentamicina

Profilaxis Profilaxis Profilaxis Profilaxis 240mg/24h ev
antibidtica antibiotica antibidtica antibiética

Ingreso + estudio Ingreso + RPM > 12h :

inicial + HBPM estudio inicial

I

Si RPM <24h
<
Maduracioén Maduracién Maduracién ! Ucio

> 24 SDG fetal fetal Evolucién Evolucion

espontanea. espontanea.

Tocolisis +/- Tocolisis +/- Tocolisis solo
neuroproteccién neuroproteccién para
si APP si APP maduracion

Si RPM > 24h
Analitica y
finalizacion
electiva al

ingreso.

Finalizacion
electiva a las
12h de RPM

Constantes ¢/12h Constantes
NST c/24h c/12h
Analitica NST c/24h
semanal
Cultivos ¢/ 5

Control 1 sem:

CM >2 cm buen

pronéstico

CM <2 cm mal
pronéstico

sem.
ECO fetal
semanal

.
Finalizacién Valorar con_trol
>34 SDG ambulatorio.

v

Finalizacién
>34 SDG

Finalizacion a
las 24h de

completar
maduracion
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TABLA V Causas de PCR potencialmente reversibles

- Hipoxia - Acidemia
- Hipovolemia - Neumotérax a Tension
- Hipo-Hiperpotasemia - Taponamiento cardiaco
- Alteraciones metabdlicas - Intoxicaciones y sobredosis
- Hipocalcemia - Traumatismos
- Hipotermia - Embolismo pulmonar masivo

- Hipoglucemia - Embolismo de Lig. Amnidtico
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ALGORITMO II

Orrificio cervical
interno cerrado

Orrificio cervical
interno dilatado

Descartar

embarazo ectopico Producto de la

concepcion en
vagina

hCG<2000 IU/L + utero
vacio por ultrasonido
vaginal

hCG>2000 IU/L +
utero vacio por
ultrasonido vaginal

Aborto
completo

Embarazo
ectépico

Embarazo

Mejoria clinica
temprano

remitiendo el dolor y
sangrado previo

Tratamiento médico o
quirurgico segun sea
el caso

Seguimiento y
control con hCG y
ultrasonido
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TABLA Xll Causas de Shock Séptico durante el Embarazo y el Puerperio

- Pielonefritis aguda.

- Retencion de productos de la concepcién (aborto séptico).

- Corioamnionitis o endometritis no manejadas adecuadamente (microabsceso uterino
o miometritis necrotizante, gangrena gaseosa, absceso pélvico).

- Neumonias: Estafilococo, neumococo, micoplasma, legionela, virus influenza,
herpes, varicela , etc.

- Fascitis necrosante no reconocida o tratada inadecuadamente (bajo la incision de
episiotomia).

- Etiologia abdominal no obstétrica: apendicitis aguda, isquemia intestinal, colecistitis
aguda y/o pancreatitis grave.
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Ensure adequate and
stable dose of
fludrocortisone

PRECONCEPTION

Maintain, preconception doses;
parenteral glucocorticoids for
intractable vomiting

FIRST TRIMESTER

Adjust according to clinical

SECOND.AND THIRD course, may require a 20-40%

TRIMESTER

increase especially in the third
trimester

Vaginal delivery: IV hyd
rocortisone 50-100mg at on set
of second stage of labor;
cesarean section: IV hyd
rocortisone 50-100mg
preoperatively and every 6-8h°

DELIVERY

Adjust according to clinical
condition/ intercurrent iliness;
may double preconception
doses for a few days followed
by preconception doses within
1 week

PAST-PARTUM

Ensure adequate and stable

doses of hydrocortizone;

women on other GCs should
be switched to hydrocortisone

Maintain preconception
doses

Adjust according to clinical
course, BP and electrolytes

No adjustment needed, not
required if stress dose IV
hyd rocortisone >50-100mg
administered

Preconception doses
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A Sin riesgo aparentes

Sin riesgo aparentes

Riesgo no detectable

Riesgo demostrado

Contraindicaciones

No hay evidencia de riesgo fetal

Pueden emplearse

No existen pruebas de riesgo en especie humana
Probablemente seguro

No se puede descartar la existencia de riesgo. No existen
estudios en el ser humano. En animales indican riesgo o no se
ha demostrado inocuidad. Solo deben usarse cuando los
beneficios potenciales justifiquen los posibles riesgos fetales.
Evitarlos si existe otra alternativa

Existen pruebas de riesgo. Los beneficios potenciales en la
mujer embarazada pueden sobrepasar el riesgo de su empleo,
como situaciones que amenacen la vida de la mujer o
enfermedad grave. Evitarlos si existe otra alternativa.

Existen pruebas de riesgo fetal en el ser humano. El riesgo
sobrepasa cualquier beneficio del empleo del farmaco.
Contraindicados.
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Factores obstétricos
Infecciones puerperales (OR 17409, 157 4-1825)
Histerectonia periparto (OR 56 47, 408.78)
Coriamnionis (OR 126, 11.08-14.32)
Cesérea durante e trabajo de parto (OR 8.08, 4 651397)
‘Embarazo miiple (OR 5.75, 1.54-21.45)
Eclampsia (OR 45, 265-7.62)

Cesirea sin rabajo de parto (OR 3.83, 224-6.56)
Hemorragia obstetrica (OR 37, 3.12,10.38)
Preciampsia (OR 372, 252.5.44)

Parto instrumentado (OR 2.43, 132.4.7)
Ruptura prematura de membranas (OR 1.61, 1.31-1.99)
Milfiples exémenes vaginaies (>5) (O 1.4, 102-2.08)
“Trabajo de parto prolongado
Cerclaje cervical
Retencién de productos de la concepeicn
Lesiones vaginales

Factores maternos
Hipertensién cronica (OR 8.51,
192.37.7)

Diabetes melitus (OR 346, 2604 60)
Edad> 35 afios (OR 301, 142.6.36)

Factores de riesgo comunitarios
‘Sistema de salud pibico /sin
asistencia (O 1.52, 1.19-1.94)

Paridad > 1 (OR 235, 1374 03) Hospial con <1000

Raza negra o minoria ética (OR 203, nacimientolafio (OR 1.83,
134,226) 1.153.23)

Desempleo (OR 1.75, 1.02301) Bajo nivel socioeconémico

Soteria (OR 154, 1.132.1) Defciente sistema de salud

‘Tabaguismo (OR 12, 1.0278)
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TABLA II. Tratamiento de la purpura trombopénica
idiopatica en la gestacion

Corticoides (prednisona)
- Farmaco de primera eleccién
- Dosis: 1-2 mg/kg/dia
- Asociar proteccién gastrica
- Respuesta parcial en el 70% y remision clinica en el 25%
- Elevacién de las plaquetas en 7 dias y valores maximos
en 2-3 semanas

Inmunoglobulina iv

Indicaciones:

- Falta de respuesta a los corticoides

- Cuando interese una respuesta rapida

- En tratamientos prolongados con corticoides como
alternativa o para disminuir la dosis de prednisona

- Dosis: 400 mg/kg/dia 5 dias, o 1 g/kg/2 dias

- Respuesta en el 80% de los casos(recuentos >50 x 109/1)

- Efectos secundarios posibles: cefalea, escalofrios,
nauseas, disfuncion hepatica, alopecia, neutropenia
transitoria, anemia hemolitica autoinmune, reacciones
anafilacticas

Transfusion de plaquetas
-Medida temporal para tratar una hemorragia
que amenaza la vida
-Durante la cirugia (parto vaginal o cesarea) en paciente
con sangrado anormal
-Transfusién de 8-10 U





OEBPS/Images/85FIGURA-01.jpg
g f
1 1
I 1
1 I
I 1
1 1
! 1

. .

=

Vision cara
anterior
utero

N
- - Visién cara
posterior
utero

‘0t 0

Vision cara
anterior
utero





OEBPS/Images/98-TABLAIII-03.jpg
TABLA Illl. TERAPIA ANTIMICROBIANA DE LA
MASTITIS INFECCIOSA

TIPOS DE CRISIS DOsSIs FRECUENCIA DURACION/DIAS

'Amoxicilina con 500-125mg | Cada 8 horas 10-14
Acido clavulanico
Cefalexina 500mg Cada 6 horas 10-14
Dicloxacilina 500mg Cada 6 horas 10-14
Eritrominica 500mg Cada 6 horas 10-14
Clindamicina 300mg Cada 6 horas 10-14
Trimetoprim 800-160mg @ Cada 12 horas 10-14

Sulfametoxazol
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TABLA | Recomendacién para el tratamiento de mantenimiento del asma en el embarazo.

Escalén Medicacién recomendada Alternativa A demanda siempre
1 Ninguna de mantenimiento SABA
2 Dosis bajas de CEI SABA
3 PesisibaisciCELELABA o Dosis CEl bajas + montelukast* SABA
Dosis medias de CEI
4 Dosis medias CEIl + LABA Dosis medias CEIl + montelukast SABA
5 Dosis altas de CEl + LABA SABA
6 Dosis altas de CEl + LABA + CE  Dosis altas (lie CEl +“LABA + SABA
orales omalizumab

* Siempre y cuando la paciente estuviera con esa medicacion antes del embarazo y tras
analizar riesgos y beneficios.

** Si la paciente estuviera siendo tratada y controlada en el momento de conocer el embarazo
(no se ha demostrado riesgo); Analizar los riesgos y beneficios de subir al siguiente escalén.





OEBPS/Images/37TABLA-02.jpg
Informar del riesgo de TV
incierto. Posibilidad de
finalizacion activa /
interrupcién de la
gestacion,

Manejo conservador.
Valorar segun edad
gestacional, estado

materno y fetal,

situacion virolégica y

tratamiento ARV.

24-32 SDG

Finalizacién de la
gestacion previa
maduracién pulmonar
fetal

32-34.6 SDG

Finalizar gestacién

Iniciar/mantener
tratamiento
antirretroviral
combinado y
optimizar control
virolégico

- <37 sem: Si
-2 37sem: No en
casode TARVc,
CV indetect

De eleccion: Cesarea
-24-26 SDG:
considerar parto

vaginal si condiciones

obstétricas avanzadas.

- <34 SDG: Cesarea
-2 348DG: Parto vaginal si cumple
criterios (TARV, CV indetectable,
prondstico favorable...)

Parto vaginal si cumple
criterios (TARV, CV
indetectable,
prondstico favorable...)
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TABLAI

Signo/Sintoma Frecuencia (%)
Proteinuria 86-100
Hipertension 82-88
Dolor epigastrico 40-90
Nauseas, vomitos 29-84
Cefalea 33-61
Fotopsias, visiéon borrosa 10-20

Ictericia 5
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Labetalol Asma, ICC, Efectos 2°: cefalea, temblor,
(Trandate® 100 o 100-2400 6-8-12h = 2400 mg/d | bradicardia materna, hiperreactividad bronquial,
200mg) BAV 2-3er grado bradicardia fetal.

Nifedipino Shock No asociar con sulfato de magnesio
(Adalat retard® retard/12h 50 ma/d cardiovascular, por riesgo de hlpotenflon brusca.
20mg o Adalat oros /24h mg IAM reciente o Efectos 2°:

oros® 30 o 60mg) angina inestable cefalea, edema periférico,

palpitaciones.

Alfa-metildopa Hepatitis aguda Suspender en menos de 48h
(Aldomet® 250mg o o postparto.
o aldomet forte® 250-3000 8-12h 3g/d fc:m:s;'s? ac_;‘lva, Efectos 2°: cefalea, depresion,
500mg) eocromocitoma somnolencia.
Taquicardia,
Hidralazina Enfermedad Efectos 2° Cefalea, sofocos,
(Hydrapres® 25 o 25-200 6-8-12h 200 mg/d Coronaria, palpitaciones.
50mg) cardiopatia,
iIMAOs
Hidroclorotiazida Tener en cuenta = Se pueden usar durante la gestacion
(Hidrosaluretil® 24 que puede en pacientes con HTA crbnica que
50mg o esidrex® 50mg/d producir reduccién ya lo estén tomando
25mg) de volumen Efectos 2°: deplecion de volumen,
plasmatico. aumento de acido drico.
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ALGORITMO |
Tratamiento del Edema agudo de pulmén

Caracteristicas clinicas

Tratamiento inmediato

Paciente sentada Con mascarilla 6-10
Oxigenacién maxima L/min o FiO2 100%
Oximetria de pulso

Nitratos: Sublingual o tépico Mantener Sp0O2>94%
Acceso venoso

Gasometria arterial TAS>90mmHg

EKG de 12 derivaciones

Inestable Estable
Hipoxia S002<89% Diuresis Si no hay deplecion

i i lar
Hipotension  TAS <90mmHg . vascu
Ingstabilidad EKG de 12 Furosemida 1-1.5mg/Kg IV (40-100mg)

hemodinamica derivaciones Morfina 2-5mg IV

continuo Nitratos intravenosos Infusion 5ug/min,

incrementar cada 5min
ajustado segun respuesta y
TAS> 100mmHg

Arritmias Tratamiento especifico

Equipo de respuesta 3 - Revalocar causas
inmediata/ Referir a unidad Identificar etiologia  Tratamiento especifico

de cuidados intensivos

Arritmias Tratamiento
especifico
Revalorar causas

Soportes cardiovascular y Soportes cardiovascular y
respiratorio respiratorio
Ecocardiografia Ecocardiografia

EKG de 12 derivaciones Tratamiento especifico
Tratamiento especifico segun etiologia

segun etiologia
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ALGORITMO V
ESQUEMA DE MANEJO PARA LA GASTROENTERITIS:

Altay
recomendaciones

Si febril, descartar
Listeria

¢Antieméticos e
hidratacion, Tolera
via oral?

Ingreso y
manejo
integral *

Alta con ttm
meédico y
recomendaciones

*Valorar inicio de antibi6ticos y estudios etioldgicos.
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TABLA IV

Gestante con Zika confirmado
- PCR positiva en sangre u orina
- IgM Zika positiva con IgG para Zika y dengue negativas
- Seroconversién de IgG para Zika con anticuerpos neutralizantes
para Zika

Gestante con infeccion probable por Zika

- IgM o IgG positivos con anticuerpos neutralizantes contra Zika
sin criterios seroldgicos antes mencionados
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Variables de disfuncién organica
Hipoxemia arterial (Pa0AFio:<300)
Oliguria aguda (volumen urinario
<0.5mLIKgihoras por al menos 2 horas a
pesar de infusion de iuidos)

Elevacicn de creanina sérica>0 Sm/dL.
Alteraciones de coaguiacion (INR>1.50
TTPa-60 sequndos

Trombocipenia (<100000uL-1)
Hiperbiirubinenia (Biirubina otal
plasmética >4mg/dL)

Tleo (ausencia de peristaisis)

Variables inflamatorias
Hipertermia (33 3°C)
Hipotermina (<36°C)
Frecuencia cardiaca 90 Ipm o > de 2 DE
sobre el valor normal

Taquipnea

Altracien de estado de alerta

Edema importante o balance de liquidos
posiivo (>20mLKg en 24 horas
Hiperglucemia (gucosa plasmatica
>140mgidL) en ausencia de diabetes.

Variables de perfusion de tisular
Hiperiaciatema (>1mmoiL)
Lienado capiar lento o mofeado

Variables inflamatorias
Leucociosis (>12000 KiuL)

Leucopenia (<4000 Kiul)

Cuenta blanca normal con >10% de:
formas inmacuras

Proteina C reactiva plasmatica 2 DE
sabre el valor normal

Procalctonina plasmtica >2 DE sobre
valor normal

Variables hemodinamicas
Hipotensicn arteral (PS <S0mmH,
TAM<70mmHg o disminucion de PS
>40mmHg 6 >2 DE abajo de valor
nomal)
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ALGORITMO I
Hypertension in pregnancy

I

_ <20 weeks of gestation
<20 weeks of gestation
Edema/proteinuria
Hypericemia
Pregnancy-related
hypertension

Diagnositic and therapeutic strategy of
pheochoromocytoma during pregnancy Elevated: pheochromocytoma
based on a stepwise evaluation of

hypertension. *Medical preparation with

hypotensive drugs and with first use of

a-adrenoreceptor blockers. **After 24 weeks

Abdominal ultrasound/MRI
of gestation, surgery may be performed after

elective cesarean delivery.
Adrenal mass
Medical preparation*

Surgery**

Adrenergic signs
Orthostatic hypotension
Hypertensive complication

Metanepharine/ normetanephrine
(urine or plasma)

Tomado de: Kamoun M, Mnif M, Charfi N,
Kacem FE, Naceur B, Mnif F, et. al. Adrenal
Diseases During Pregnancy:
Pathophysiology, Diagnosis and
Management Strategies. Am J Med Sci
2014; 347: 64-73
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( SHOCK Y HEMORRAGIA
* 2 vias periféricas con reposicion de volumen 'y
transfusion de hemoderivados (solo el 22%

precisa transfusion)
* Tratamiento del dolor (Petidina 1mg/Kg max
100mg, iv/im, o Morfina 1mg/Kg iv))
» Sonda Foley
* Una dosis Unica de antibiético (Cefalotina1g iv)
* No administrar oxitécicos antes de

ALGORITMO |

o Solicitar ayuda
o Actuar rapido

MEDICACION A TENER DISPONIBLE
Definir con el Anestesista si precisa de anestésicos
y tocoliticos a lo largo del manejo:

* MgS04 4g ev en 5min

* Fenoterol 5-10 mcg bolo iv

« Terbutalina 0.25mg bolo iv

* Nitroglicerina 50mcg iv (podemos administrar
hasta 4 dosis de 50mcg)

" w

corregir la inversion
\_ J

La intervencién inmediata es critica ya que el segmento
uterino inferior y el cuello se contraeran y crearan un
anillo de constriccion, con lo que la sustitucion manual es
progresivamente mas dificil porque el Utero aumenta de
volumen con mas sangre . Idealmente no retirar la
placenta hasta la reposicién del ttero.

!

1° MANIOBRA DE JOHNSON
Reposicion manual del utero, consiste en coger
el utero invertido, apoyando el fondo sobre la
palma de la mano y con los dedos hacer presion
alrededor del Utero hacia el interior de la apertura
cervical. Hay que hacer presion hacia el ombligo.

2° MANIOBRA DE O’SULLIVAN.

Consiste en aplicar una presion hidrostatica que
progresivamente va corrigiendo el Utero invertido. Se
puede usar una ventosa obstétrica. Hay que poner 2L de
suero fisioldgico a unos 40°C y a 2m por encima del nivel
del suelo, que con un tubo de goma se conecta ala
ventosa, que se coloca dentro de la vagina, bloqueando
la salida de liquido. Se consigue que las paredes de la
vagina se distiendan y que se corrija la inversion uterina
en 5-10 min

P
Qe

l
Z
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TABLA 1l

Edad Gestacional Transmision fetal Sind Rub Cong. Afectacion
<12 semanas 90% 80-90% Defectos cardiacos/ oculares/ sordera/ retraso psicomotor
12 - 16 semanas 55% 30-35% Sordera/Retinopatia

16 - 20 semanas 25% 0% Sordera
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ALGORITMO XI
ESQUEMA DE MANEJO PARA CONTACTO
CON ENFERMO DE VARICELA

Determinacion de inmunidad (1gG, IgM)
Negativa (IgG-, IgM-) Positiva (IgG+, IgM-)

Aciclovir 800mg/5h x 7d Inmune, no seguir

para las gestante con estudiando
riesgo de neumonia (ver
factores de riesgo).

Administrar
Inmunoglobulina o
polivalente®
Seguimiento clinico.

*Inmunoglobulina polivalente IM 20ml (Igamplia ® 160mg/ml 5ml, 4 viales)
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- Presion arterial sistélica mayor de 160 mmHg o diastélica mayor de 110 mmHg
en, al menos 2 ocasiones, separadas como minimo por 6 horas, con la paciente
en reposo.

- Proteinuria mayor de 5 g en orina de 24 horas o mas de 3 “+” en una tira
colorimétrica de orina en, al menos, 2 muestras de orina separadas como
minimo 4 horas.

- Al menos una de las siguientes: Oliguria (menos de 500 ml de orina en 24

horas), trastornos cerebrales o visuales, edema pulmonar o cianosis, dolor
epigastrico o en el cuadrante superior derecho del abdomen, alteracion de la
funcién hepatica, trombocitopenia y/o retardo del crecimiento intrauterino.

- Si aparecen convulsiones, deterioro del nivel de conciencia o coma el
diagnéstico sera de Eclampsia.
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ALGORITMO IV ]
ESQUEMA DE MANEJO DEL COLERA

Gravedad

No requiere Estudio
estudio. diagnéstico.
Manejo Manejo agresivo:

sintomatico - Hidratacion 1V

con SRO. - Azitromicina
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ALGORITMO 1

TRATAMIENTO QUIRURGICO
(Pacientes refractarias al tratamiento
conservador o lesiones esfinterianas
extensas)

TRATAMIENTO
CONSERVADOR

MODIFICAR DIETA Y
SUPLEMENTACION CON FIBRA
TECNICAS QUIRURGICAS
RECOMENDADAS:
TRATAMIENTO « ESFINTEROPLASTIA
FARMACOLOGICO CODEINA O « REPARACION POSTANAL
LOPERAMIDA « REPARACION TOTAL

ENTRENAMIENTO DE
MUSCULATURAY
BIOFEEDBACK
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TABLA |. Hipertension previa a la gestacion
o presente en las primeras 20 SDG

Hipertension crénica (Esencial o secundaria).

Hipertension de bata blanca.

Hipertension «enmascarada».

Hipertensiéon de nueva aparicion a
las 20 semanas o después.

Hipertension gestacional.

Preeclampsia de novo o sobreanadida
a hipertension crénica.
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Peso de la
paciente

60 kg
65 kg
70 kg
75 kg
80 kg

85 kg

TABLA I. Fenitoina

mg de fenitoina
necesarios (15mg/kg)

900 mg
975 mg
1050 mg
1125 mg
1200 mg

1275 mg

ml de fenitoina necesarios
para preparar la perfusion

18 mL
19.5 mL
21 mL
22.5mL
24 mL

25.5mL
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Cuerpo

Arteria /

Ovdrica Sutura vertical

que atravieza
todo el espesor

Arteria
uterino

Uterina \
Ureter \





OEBPS/Images/98-TABLAII-02.jpg
TABLA Il. RECUENTO LEUCOCITARIO Y DE BACTERIAS EN
CULTIVOS DE LECHE MATERNA

LEUCOCITOS/ML DE LECHE BACTERIAS/ML DE LECHE
Estasis <108 <10°
Mastitis no infecciosa >108 <103

Mastitis infecciosa >108 >103
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TABLA Xl Criterios diagnosticos de Embolia Amniética
(Clark et al.11)

- Hipotensién aguda o paro cardiaco

- Hipoxia aguda (definida como disnea, cianosis o apnea)

- Coagulopatia (alteracién analitica, fibrindlisis o hemorragia clinica)

- Signos y sintomas agudos que comenzaron durante el trabajo del
parto, durante la cesarea, la dilatacion y/o la evacuacion o que
aparecen dentro de los 30 minutos tras el parto

- Ausencia de cualquier otra condiciéon que pudiera confundir o
explicar de forma presuntiva los signos y sintomas
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ALGORITMO |
Diagnéstico sangrado transvaginal en 1er trimestre

Historia clinica
y exploracién
fisica

Orrificio cervical
cerrado

Sangrado visible en el
tracto genital, traumatismo,
pblipo, mioma, ectropion,
cervicitis

Orrificio cervical
interno abierto

Cérvix
cerrado

US utero con
restos
ovulares en
cavidad

Aborto
Incompleto

US producto de la
concepcion
intreauterino,
borramiento y
dilatacién cervical
Hallazgos del ultrasonido:
* No FCF en un embrién con
Aborto en LCC < 55mm
evolucion « Ausencia del saco vitelino DMS>13mm
» Ausencia de polo embrionario cuando

el DMS>25mm por us abdominal o >18
con us transvaginal

_ _ Embarazo NO
Algoritmo de Tratamiento viable
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TABLA IV - CUADRO RESUMEN
TIPOS DE TRAUMA DEL PARTO

Traumatismos cutaneos
* Petequias
* Adiponecrosis subcutanea
* Laceraciones
» Hematoma esternocleidomastoideo

Traumatismos del SNC
* Hemorragia subdural
* Hemorragia subaracnoidea
» Hemorragia periventricular
* Lesiéon medular

Lesiones viscerales

Traumatismos osteocartilaginosos
* Caput succedanum

* Cefalohematoma

* Fractura craneal

* Fractura de clavicula

* Fractura de huesos largos

Traumatismos del SN periférico:

* Paralisis braquial

* Paralisis cerebral

* Paralisis nervio frénico

« Sindrome de Claude-Bernard-Horner
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Tabla I. ETIOLOGIA DE LA TROMBOPENIA EN LA GES-
TACION

Trombopenias espurias (dificultades en la extraccion,
EDTA dependiente, etc.)

Trombopenia gestacional o incidental
Preeclampsia. Sindrome HELLP
Lupus eritematoso sistémico, sindrome antifosfolipido
Infeccién por VIH

Trombopenias inducidas por farmacos:
* Heparina
» Metildopa, diazéxido, hidralacina
* Penicilina
« Cefalosporinas
* Isoniacida, rifampicina, PAS
* Quinina, quinidina, cloroquina
* Furosemida, tiacidas
* Aspirina, metamizol, acetaminofeno,
oxifenbutazona
» Antagonistas H2
* Cocaina

Purpura trombética trombocitopénica
Coagulacién intravascular diseminada
Sindrome hemolitico urémico

Trombopenias congénitas (mielodisplasia, sindrome de
Wiskott-Aldrich, enfermedad de von Willebrandt tipo 2B)

Leucemia linfatica crénica

Linfomas no hodgkinianos
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TABLA I. INFECCIONES Y MICROORGANISMOS ASOCIADOS A
SS EN EL EMBARAZO

INFECCIONES QUE PUEDEN
CONDUCIR A SHOCK SEPTICO Y

MICROORGANISMOS
INVOLUCRADOS

Corioamnionitis (1,2,8-12)
Endometritis (principialmente
después de cesarea)
(1.25912)

Pielonefritis (1,4)

Aborto séptico (1,3)

Neumonia (6,7,15)

Absceso perinéfrico (1,4)
Fascitis necrotizante (2,3,6,9)
Infeccion de herida de cesarea
(1,2,6,7)

Mastitis (7)

Malaria y otras infecciones tropi-
cales

PATOGENOS FRECUENTES
ASOCIADOS A SHOCK SEPTICO
EN EL EMBARAZO

Escherichia coli

. Bacteroides spp

. Clostridium spp

. Klebsiella spp

. Pseudomonas aeruginosa

. Streptococcus B hemolitico grupo A
. Staphylococcus aureus

. Streptococcus grupo B

9. Peptostreptococcus

10. Enterococcus spp

11. Listeria monocytogenes

12. Enterobacter

13. Serratia spp

14. Hongos

15. Virus (VIH, Varicela, Influenza Ay B)

PN DA WN
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ALGORITMO 1

Aislada Asociada a
paracetamol 1g iv + taquicardia materna
hidratacién . J{/Q fetal '
sensibilidad uterina

Ampicilina 2 g iv + gentamicina 240 mqg iv
antes del parto , sequido de ampicilina 1 g iv
¢/6 h + gentamicina 240 mg iv ¢/24 h

Si cesarea clindamicina 900 mg iv después de
pinzar el cordén

Mantener antibioticos hasta 48 h afebril
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ALGORITMO Il
Manejo de liquidos en las complicaciones
hiperglucémicas agudas de la diabetes tipo 2

Determinar
hidratacion

Hipovolemia Hipovolemia Choque
severa leve o cardiogénico
moderada

Sodio co- ucl
rregido Vasopresores

Solucién salina NaCl al 0.45%
normal

CAD: Cambiar a dextrosa al 5% en NaCl 0.45% si
glucometrias son 200 mg/dL

SHH: Cambiar a dextrosa al 5% en NaCl 0.45% si

glucometrias son <300mg/dL
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ALGORITMO 1
PROTOCOLO DE ACTUACON EN CASOS DE TVP

Iniciar HBPM

Ultrasonografia por compresion

Continuar
tratamiento con
HBPM

Dimero-D

Seguimiento
Clinico

Repetir CUS

en 5-7 dias

Doppler pulsado o
TAC de vena iliaca si no
se dispone de RMDTI
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CORTICOIDES INHALADOS

- Beclometasona
- Budesonida

- Ciclesonida

- Fluticasona
- Mometasona

BROMURO DE IPRATROPIO

LABA
- Formoterol

- Salmeterol

ANTILEUCOTRIENOS
- Montelukast
- Zafirlukast

OMALIZUMAB

CORTICOIDES SISTEMICOS
- Dexametasona

- Hidrocortisona

- Metilprednisolona

- Prednisona
SABA

- Salbutamol

- Terbutalina

- Albuterol

- Metaproterenol

o - HIIHOOOWO
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Zidovudina : Pauta ACTG 076 iv, minimo 4 h antes cesarea
%

Nevirapina: 200mg DU VO, minimo 2h antes de la cesarea
P
TRATAMIENTO Lamivudina:150mg/12horas VO una vez iniciada NVP
INTRAPARTO
LA pauta tenofovir + emtricitabina y raltegravir esta también recomendada dado su

rapido paso placentario, si bien la experiencia con este abordaje es escasa (C-Ill).

En los casos en los que la mujer ya se encuentre de parto y presente una CVP>50
cop/ml se indicara AZT 1.V mas triple terapia con raltegravir (C-III).

TRATAMIENTO POSPARTO | CESAREA

Zidovudina
i

Lamivudina
(COMBIVIR®) 300/150mg 1comp/12horas 7 dias, para evitar resistencias a NVP
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ALGORITMO |
Shock séptico

TAM <65 mmHg posterior a
carga a 30mL/Kg cristaloides

TAM <65mmHg o
TAS <90mmHg

Iniciar Norepinefrina

(inicar 0.5 pg/Kg/min)

Hidrocortisona 200mg IV/dia
Vasopresina 0.01-0.03 u/min

Medidas de proteccion pulmonar

en ventilacién mecanica
Profilaxis en trombosis venosa
Profilaxis de Ulceras de estres
Control de glucosa con insulina
si>180mg/dL

Colocar catéter venoso central

TAM <65mmHg o
TAS <90mmHg

8-12mmHg

Cristaloides IV

—
—>

Radiografia de térax

> >
TAM >65mmHg o TAS >90mmHg ——-| Saturacién venosa central

1. PVC 8-12mmHg

2. TAM 65 mmHg

3. Uresis >0.5 mL/Kg/h
4. Sv0O2 >70%

5. Lactato <2mmol/L

Hto <30%

Si Hto <30%
hemotransfundir PG
y evaluar SvO:2

Hto>30% y
Sv0O2 <70% iniciar
Dobutamina 5-20 pg/Kg/min

TAM: Tensién arterial media

PVC: Presién venosa central

IV: Intravenosa

TAS: Tension arterial sistélica

SvO2: Saturacién venosa de oxigeno
Hto: Hematocrito

PG: Paquete globular
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Estadio

v

TABLAII
Descripcion
Criterios de STFF con vejiga urinaria visible en el feto donante.
No se identifica la vejiga urinaria en el donante.
Alteracion Doppler severa en cualquiera de los 2 gemelos:

- Ausencia o reversion del flujo en la diastole de la arteria
umbilical (en general donante).

- Ausencia o reversion del flujo durante la contraccion atrial
en el ductus venoso, y/o aumento de pulsatilidad en la
vena umbilical (en general receptor).

Hidrops fetal en cualquiera de los 2 gemelos, con signos eviden-
tes de insuficiencia cardiaca.

Exitus de uno o ambos fetos
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TABLAI

MANIFESTACIONES CLINICAS Y HALLAZGOS DE
LABORATORIO EN LA CRISIS ADRENAL

Deshidratacion, hipotension o shock de mayor proporcién a la enfermedad
presente al momento de la crisis.

Nauseas y vémito con historia de pérdida de peso y anorexia.
Dolor abdominal, incluso con abdomen agudo.

Fiebre inexplicable.

Hiperpigmentacion o vitiligo.

Presencia de otras deficiencias endocrinas de origen autoinmune, como hi-
potiroidismo o falla gonadal.

Hipoglicemia inexplicable.

Hiponatremia, hiperkalemia, azoemia, hipercalcemia o eosinofilia en
sangre periférica.
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ALGORITMO |
Esquema de manejo de la Malaria:

Identificar etiologia
por microbiologia y
pruebas rapidas.

P. vivax Complicada
y otros o grave
Esquema Tratamiento No
cpn un endovenoso con Complicada
medicamento Artesumato P

2-3 trimestre

Quinina + Artesunato +
Clindamicina VO @ Clindamicina VO

Profilaxis *

P. falciparum

* Sulfadoxina-pirimetamina a las 18-24 SDG
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ALGORITMO IV
ESQUEMA DE MANEJO

Hemograma + PCR

PCR > 5mg/d| +/- leucocitosis

Buscar otras etiologias @ Ingreso para ATB 1V

Si confirmacién bacterioldgica , Buena evolucion y
mantener t_ratamlento 14 dias o sin criterios de gravedad
hasta 21 si enfermedad severa
Sintomas de
Corioamnionitis Alta y tratamiento
oral hasta

e confirmacion

Seguir Amniocentesis
tratamiento y finalizar

si positiva
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Ligadura de
la arteria
ltero-ovérica

Ligadura de
la arteria
ltero-ovérica

Arteria Uterina
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Recomendados Efavirenz (EFV) (D) Teratogénico en primates.
Riesgo incierto en humanos: defectos sobre SNC: vertigo, psicosis
el SNC. No usar en el primer trimestre

Alternativos Nevirapina (NVP) (B) No teratogenicidad.
Mayor riesgo de hepatotoxicidad si se inicia Rash, hepatotoxicidad
en mujeres con CD4>250 cel/mm3. Puede
usarse si CD4<250 cel/mm3.
Monitorizacién frecuente en los primeros 18
meses de uso. No hepatotoxicidad con las
monodosis intraparto

No datos suficientes | gypivirine (RPV) (B) No teratogenia en animales

para recomendarlos

No recomendados Etravirina (ETR) (B) No teratogenia en animales. No
recomendado en NAIVE

Recomendados Lopinavir/Ritonavir Tratamiento recomendado. Valorar
(LPVIT) (C) incremento de dosis
en 2° o 3er trimestre
Alternativos Atazanavir/Ritonavir No evidencia de teratogenia en humanos | Hiperbilirrubinemia, rash
(ATVI) (B) Posible hiperbilirubinemia en el neonato | cutaneo Menos toxicidad
Valorar incremento de dosis en 2° o 3er
trimestre
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TABLAII

Complicaciones maternas Frecuencia (%)
Eclampsia 4-9
Abruptio placentae 9-20
Coagulacion Intravascular Diseminada 5-56
Fracaso Renal Agudo 7-36
Edema cerebral / Edema pulmonar 1-10
Hematoma subcapsular hepatico / Ruptura hepatica 0,5-2
Hemorragia cerebral 1,5-40
Muerte materna 1-25
Complicaciones fetales Frecuencia (%)
Muerte perinatal 7,4-34
Parto prematuro 15

Trombocitopenia neonatal 15-50
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TABLAIII
Si la pacientes es sintomatica Si la paciente es asintomatica

- Hemograma, perfil hepatico, | - IgM/IgG: Zika y Dengue*
PCR

- IgM/IgG: Zika, Dengue y
Chikungunya
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CLASE

1

2

3

4

TABLAI

PERDIDA ESTIMADA DE
SANGRE

Volumen (ml)

<900

1200-1500

1800-2100

>2400

Porcentaje de
volumen total

15
20-25

30-35

40

SIGNOS Y
SINTOMAS

Minimos
Cambios ortostaticos

Taquicardia, taquipnea, TA
baja.

Shock profundo, TA imper-
ceptible
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TABLA |. SANGRADO TRANSVAGINAL DURANTE EL EMBARAZO

PRIMER TRIMESTRE SEGUNDO TRIMESTRE SEGUNDO TRIMESTRE
Amenaza de aborto
Aborto completo Desprendimiento de placenta = Desprendimiento de placenta
Aborto incompleto Placenta previa Placenta previa
Aborto en evolucion Vasa previa Vasa previa
Aborto diferido Mola hidatidiforme Ruptura uterina

Embarazo ectépico
Mola hidatidiforme
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TABLA XIi

Trimestre Riesgo de secuelas
Primer 25-30%
Segundo 6-17%

Tercer Muy bajo riesgo
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TABLA X Medidas para frenar la hemorragia

Tratamiento Farmacolégico Oxitocina, Misoprostol
Evacuacion de restos uterinos Legrado de la Cavidad

Taponamiento y Empaquetado con

Compresiéon Mecanica - <
gasas o compresion manual

Tratamiento Quirdrgico Suturas compresivas (B-Lynch) o
ligaduras vasculares

Tratamiento Intervencionista Embolizacién endovascular

Ablacion total Histerectomia de Urgencia
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ALGORITMO 1

UCIAS CONSULTAS

RATIO sFIt1/PIGF

<38 38-84

HOSPITALIZADA

>85 (>110 en
>34 SDG )

No PE - ALTA CCEE
2 semanas

No PE - ALTA - enviar CCEE ’
en 1 semanas DIAGOSTICO DE PE

* Nueva aparicion de la presion arterial elevada (sistélica 2140 mmHg y / 0 290 mmHg diastdlica).

» Agravamiento de hipertension preexistente

* Nueva aparicién de proteinas en la orina — Agravamiento de preexistente proteinuria

*Sintomas relacionados con la preeclampsiamas: 1. Dolor epigastrico 2. Edema excesivo / inflamacién severa,
(cara, manos, pies) 3. Dolor de cabeza 4. Alteraciones visuales 5. Aumento repentino de peso (> 1kg/semana)

* Hallazgos relacionados con preeclampsia-: 1. Plaquetas bajas 2. Transaminasas hepaticas elevadas 3.
Restriccion crecimiento intrauterino 4. Prefusion uterina anormal detectada por ecografia Doppler con el indice de
pulsatilidad media (> percentil 95 en segundo trimestre y/o tercer trimestre.

Control segun protocolo

de PE
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ALGORITMO 3
ESQUEMA DE TRATAMIENTO

Antimicrobianos Antipiréticos I\/!e_dios Medidas
fisicos generales

En presencia de Paracetamol 500-650 Pafos mojados Mantener
foco posible o mg/4-6h vo (no pasar frios en la frente / ambiente fresco
circunstancias de de 4g/dia) o iv. cuerpo adecuada

extrema gravedad Metamizol: (0.5-1g en hidratacién y
100 ml de SF en 15-30 nutricion
min)
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TABLA 1 Niveles de Shock Hemorragico

Grado I Grado II Grado III Grado IV
Pérdida Sanguinea (ml) Hasta 750 ml 750 - 1500 1500 - 2000 > 2000
Pérdida Sanguinea (%) Hasta 15% 15-30% 30-40% >40%
Frecuencia del Pulso <100 >100 >120 >140
Presion Arterial Normal Normal Disminuida Disminuida
Presion de Pulso Normal Disminuida Disminuida Disminuida
Frecuencia Respiratoria 14-20 20-30 30-40 >35
Diuresis (ml/h) >30 20-30 5-15 Anuria
SNC (Evaluacion Neurolégica) = Ansiedad Leve  Ansiedad moderada Ansiedad, Confusion ~ Confusién, letargo,
Mental inconsciencia
Restitucion de Liquidos (3:1) Cristaloides | Cristaloides y Coloides |~ Cristaloides, coloides y - Cristaloides, coloides y
sangre sangre urgente
(sin cruzar)

Exposicion/Control Ambiental Te normal T2 normal Tenencia a hipotermia Hipotermia
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ALGORITMO XII
ESQUEMA DE MANEJO PARA SOSPECHA
DE VARICELA

Clinica severa

Tratamiento oral*
Solicitar IgG, IgM, PCR de heridas

Negativas , repetir
en 2 semanas
Seroconversion

*Iniciar Aciclovir 800mg c5/hr , incluye tocdlosis si gestante a termino o prodromica

Ingreso, tratamiento EV
y aislamiento®

Si positivas mantener
tratamiento un minimo de
10 dias, iniciar estudio
de afectacion fetal

Negativas ,buscar
otra etiologia y
suspender
tratamiento
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Dias de Enfermedad 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Tempreratura

[\

Posibles problemas : - Reabsorcion de
clin?cos Deshidratacion Sxcass defilidos

Deterioro de 6rganos

i Plaqueta
Cambios de

laboratorio

Serologia
y virologia

Fases de enfermedad Critico Fase de Recupera-
del dengue: cion






OEBPS/Images/51TABLAI-01.jpg
MENINGIOMA

GLIOMAS

CORIOCARCINOMA

ADENOMAS
PITUITARIOS

Déficit neurologico focal
Convulsiones

Fatiga,
Néuseas /vomitos,
Cefalea,

Déficit neurolégico focal

Déficit neurolégico focal,
Convulsiones,
Cefalea,
Hemorragia intracraneal,
Astenia,
Incontinencia urinaria

Cefalea
Déficit visual

RMN
Biopsia

RMN
ECO PELVICA
BHCG

RMN
TAC
Campos Visuales

Crecimiento lento
Retrasar tto hasta después
del parto

Efecto masa
Convulsiones
Tumores de alto grado

Diagnostico del tumor

Perdida visual aguda o
progresiva

Quirdrgico
RT si inoperable

Dexametasona
Anticonvulsivantes
Quirurgico

Quirdrgico
Radioterapia craneal
Quimioterapia

Antagonistas
dopaminergicos
Cirugia si no
responde
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- Aumento del volumen circulante y del GC, y
aumento de presion venosa en MMII.

- Disminucion de RVP y de la TAen los
primeros meses.

- Compresion de la aorta y vena cava inferior.

Cardiovasculares

- Aumento de la FR, aumento del volumen
minuto.
Respiratorios - Disminucion del volumen residual funcional y

reserva funcional.
- Aumento del consumo de O2.

- Disminucioén del tono del EEl y
Gastrointestinales = €nlentecimiento del vaciado gastrico.
- Aumento del riesgo de reflujo y aspiracion.

- Aumento del filtrado glomerular.

- Disminucion de Hb y Hto.

Hematolégicos - Hipercoagulabilidad.
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CAUSAS
Anoxia
Coma diabético

Drogas
Enfermedad de Adisson
Epilepsia
Eclampsia
Encefalopatia hipertensiva

Embolia

Encefalitis
Hipoglucemia
Coma hepatico

Hipercapnia

Hemorragia subaracnoidea

Hemorragia intraparenquimatosa

Hemorragia subdural

Intoxicacién por CO
Meningitis

Masa intracraneal

Shock séptico
Trauma
Trombosis

Uremia

TABLA IIl MANEJO DEL COMA

FOCALIDAD
Sin focalidad
Sin focalidad

Sin focalidad
Sin focalidad
Con / sin focalidad

Con / sin focalidad

Con / sin focalidad

Focalidad

Con / sin focalidad

Sin focalidad

Sin focalidad

Sin focalidad

Con / sin focalidad

Focal

Focal

Sin focalidad
Sin focalidad

Focal

Sin focalidad
Con / sin focalidad
Focal

Sin focalidad

SIGNOS CLINICOS

Convulsiones y mioclonias
Respiracién de Kussmaul, hiperglucemia,
cetoacidosis, glucosuria y cetonuria
Segun el agente

Bajo nivel de cortisol, hiperkalemia e hiponatremia

Evidencia de convulsiones en EEG, actividad
ténico-clénica o focal
Dolor de cabeza, convulsiones, hipertension,
proteinuria
Dolor de cabeza, hemorragias en llama retinia-
nas, convulsiones, hipertension

Comienzo repentino de sintomatologia segin
localizacién vascular
Confusion, convulsiones y fiebre previo a coma.
Patrén inflamatorio en puncién lumbar
Convulsiones, sintomatologia vegetativa
simpatica e hipoglucemia

Ictericia, ascitis, aumento de bilirrubina, bajos
niveles de proteinas, estado de hipocoagulabili-
dad, asterixis

Acidosis respiratoria, mioclonias, asterixis. Puede
haber papiledema

Dolor de cabeza severo, meningismo, xantocro-
mia, hallazgos en TAC
Inicio subito de sintomas, convulsiones, hiperten-
sion, dolor de cabeza. Hallazgos en TAC.

Progresion lenta de sintomas, dolor de cabeza,
historia de traumatismo o anticoagulacion.
Hallazgos en TAC o RMN.

Carboxihemoglobinemia

Meningismo, fiebre, dolor de cabeza, patrén
inflamatorio en puncién lumbar

Dolor de cabeza progresivo, déficit neurolégico
progresivo, papiledema, nauseas, vomitos.
Hallazgos de TAC/RMN.

Hipertermia, hipotermia, taquipnea, hipotensién

Signos de traumatismo

Inicio abrupto con progresién de sintomas.
Puede fallar TAC en etapa precoz

Feto urémico, asterixis, mioclonias,
BUN-creatinina elevado
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20 — 30 afos
Edad Materna 35 afios
40 afos
45 afos

Aborto espontaneo Nunca 11-15%
previo De 1 a4 abortos @ 16%, 25%, 45%,54%.

DM 1y 2.

Enfermedades en- Disfuncién tiroidea,
docrinas no contro- sindrome de ovario

ladas poliquistico,
deficiencia de

progesterona.

Factores Sd. Antifosfolipido.
autoinmunes Trombofilias.

Sobrepeso, 1.09,1.21
obesidad

Pdlipos > 2 cm.
Anomalias uterinas Miomas submucosos
anatémicas o multiples miomas.
Tabique uterino.
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TABLA VIl . Recuento plaquetario
Recuento plaquetario Recomendaciones

Se considera adecuado realizar bloqueo neuroaxial si no hay otros
factores de riesgo o el recuento de plaquetas no se encuentra
disminuyendo.

>100.000/mm?

75.000 x109 i 100.000/mm3 = Antes de realizar un bloqueo neuroaxial solicitar pruebas de coagulacion
para evaluar posibles alteraciones en la coagulacion asociadas. 80

Antes de un bloqueo neuroaxial evaluar riesgo-beneficio y considerar

50.000 x109 i 75.000/mm?3 . . .
transfusion de plaquetas pre-anestésica .

<50.000/mm? Contraindicado
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DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL CRISIS

Comienzo
Aura

Confusién o suefio
poscriticas

Sugestionabilidad

Memoria durante la
crisis
Conducta agresiva

TABLA Il
CRISIS EPILEPTICA  CRISIS EPILEPTICA

CONVULSIVA
TONICO-CLONICA
Paroxistico

Breve o ninguna

Intenso
Ninguna
Ninguna

No

PARCIAL COMPLEJA

Paroxistico
Breve

Variable
Muy rara
Minima, parcial

Rara y no dirigida

CRISIS
PSICOGENA

Gradual
Prolongada

No

Frecuente

Detallada

Frecuente y dirigida
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ALGORITMO 3

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
PP,DPPNI, Vasa
Previa,DU* RPM, Actuacioén especifica

Trauma, neoplasia

Origen cervical | ALTA » -Revisar citologia
-Controles obstétricos habituales

Tapon mucoso |=» ALTA = -Controles obstétricos habituales

- Considerar: EG, antecedentes cantidad sangrado

-Cantidad > spotting o persistente
-MAO
-Gestacion a término

Spotting autolimitado

ALTA con instrucciones: -Hemograma+Grupo y RH+reserva de sangre
Reacudir si reaparece -Rh NEG — Gammaglobulina Anti D
Sangrado o | mov fetales  -|ngreso en observacion
-Valorar tocolisis y maduracién pulmonar
-Reposo relativo
-Considerar finalizar gestacién si >37 SDG

*Dehiscencia Uterina
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Ligamento infundibulopélvico

Arteria

iliaca comin Ateria y vena

iliacas externas

Arteria iliaca
interna

Arteria
iliacas externas

Ramificacién
posterior de la arteria
iliaca interna

Arteria
iliaca comdn

Vena
iliaca interna

Arteria
iliaca interna
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ALTERACION
Hipertensioén
Proteinuria
Plaquetopenia
Anemia
Hipoglicemia
Elevaciéon LDH
Elevacién AST /ALT
Ictericia
Nauseas/vomitos
Renal
Neurolégica
Fiebre

TABLAII

HELLP

++
++

++

PTT
+/++
+/hematuria
++

++

SHU

++
++
++

++

++
+/++

++
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Urgencias
en
Obstetricia
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TABLAV

INDICACIONES PARA LA DETERMINACION DE TSI SEGUN LA
EUROPEAN THYROID ASSOCIATION

1) Mujer eutiroidea con EG curada con tratamiento médico antes de la
gestacion
- No determinacién

1) Mujer eutiroidea con EG curada tras | 131 o cirugia
- Determinar TSI precozmente: si fuese positivo, vigilar hipertiroidismo
fetal
- Determinar TSI en tercer trimestre (si positivo en primero trimestre):
si positivo, vigilar hipertirodismo neonatal

111) Mujer en tratamiento por EG en la gestacion
- Determinar TSI en tercer trimestre. Si positivo, vigilar hipertirodismo
neonatal
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TABLA IV

Gestacion (sem) Transmision vertical (%) Afectacién fetal (%) Lesiones descritas
Menor de 14 sem 10% 60% Lesiones oftalmolégicas y cerebrales graves
14-28 sem 15-55% 25% Oftalmoldgicas y cerebrales no tan graves

Mayor de 28 sem 55-80% 15% Oftalmolégicas, raro cerebrales
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ALGORITMOIII
Esquema de manejo del Dengue

Presenta alguno:
Dolor intenso, vomitos, edema,
sangrado, letargia, hepatomegalia,
hemoconcentracion y/o plaquetopenia

Presenta:

-Shock, distrés
respiratorio, tercer
espacio
-Sangrado severo
-Fallo de érgano

¢ Factores de

riesgo o situaciéon
social

desfavorable?

Ingreso y cuidados
intermedios:
- Analitica completa
Manejo diaria _ Ingreso a unidad de
ambulatorio, si - Hematocrito c/8-6 cuidados intensivos:
tolera via oral, si - Hidratacion VO o IV | | _ controles horarios
diuresis al menos - Control de constantes _ Diuresis horaria
cada 6 hrsy vitales, diuresis _ Analiticas seriadas
hematocrito (C/4-6hr) _ Manejo integral de
estable. Ttm - Modificacion de la cada problema.
descanso , hidrataciéon de _ Coloides para la
hidratacién y acuerdo al hipotensién

= * -
paracetamol hematocrito - Hemoderivados

* Se inicia con 5-7ml/kg/hr por 2 hrs, luego 3-5ml/kg/hr por 2-4hrs y luego
2-3ml/kg/hr segun hemoconcentracion
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ALGORITMO |

MANEJO DEL HIDROPS FETAL

Vmax ACM

Coombs
indirecto

NEGATIVO

Hidrops no
inmunologico
hematoldgico

Buscar causas
anemia fetal

POSITIVO

Hidrops
Inmune

CORDOCENTESIS
Y TRANSFUSION

INTRAUTERINA

Normal

Buscar causas de
hidrops no inmune

sin anemia
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ALGORITMO 2
Algoritmo manejo PE CON criterios de gravedad antes de las 34 SDG

Admisién en Sala de Partos
Contacto con S. Neonatologia y S.
Anestesiologia.

Control de constantes maternas.
Valoracion analitica.

Monitorizacion de RCTG.
Administracién de MPF.

Inicio de Sulfato de Mg.

Inicio de tratamiento antihipertensivo.

- Pérdida de bienestar fetal (RCTG, DPPNI,
RCIU grave etc.).

* Empeoramiento sintomatologia prodrémica

de eclampsia.

* Eclampsia.

» Complicaciones graves o deterioramento
organico progresivo (EAP, CID,IRA...)

* PA grave incontrolable farmacolégicamente.

Finalizar
la gestacién

» Mantener Sulfato de Mg segun
recomendaciones apartado 4.3.1.

» Completar MPF.

* TNS c/12h.

+ Controles maternos: diuresis, FR, Sat 02,
ROTS, sintomatologia prodréomica y TA c/h.

« Ecografia segun protocolo si RCIU

* Analitica c/12h.

¢(Empeoramiento?

>32 sg PIERS
<5% C. Expectante.
>5% Finalizacion.

24*°— 34 SDG
Conducta expectante
Finalizaciéon 34 SDG
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ALGORITMO 1l
Manejo de inulinoterapia en las complicaciones
hiperglucémicas agudas de la diabetes tipo 2

Cuadro clinico Cuadro clinico

mas compatible mas compatible
con SHH con CAD

0.14 U/Kg/h 0.1 U/Kg/h
en infusion en infusion
continua continua

Glucemia debe disminuir al menos 10%
De lo contrario, administrar bolo de

Cuando glucemia llegue a 0.14U/Kg y mantener infusion

300mg/dL, reducir infusion a
entre 0.02y 0.05 U/Kglh e
iniciar soluciones dextrosadas

Mantener glucemia entre 200 y
300mg/dL hasta que el paciente Realizar glucometria cada 1 a 2 horas. Medir

este alerta

electrolitos, pH, BUN, creatinina cada 2 a 4 horas hasta
que el paciente se estabilice. Cuando el paciente pueda
comer, iniciar esquema basal, bolo por via subcutanea
(manteniendo la infusién por 2 horas)

Cuando glucemia llegue a
200mg/dL, reducir infusién a
entre 0.02 y 0.05U/Kg/h e iniciar
soluciones dextrosadas.
Mantener glucemia entre 150 y
200 mg/dL hasta que se
resuelva CAD
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TABLAII

Si la pacientes es sintomatica Si la paciente es asintomatica

- Hemograma, perfil hepatico, - PCR en Sangre: Zika
PCR - PCR en orina: Zika

- PCR en Sangre: Zika, Dengue | - IgM/IgG: Zika y Dengue*
y Chikungunya

- PCR en orina: Zika

- IgM/IgG: Zika, Dengue y
Chikungunya

*Repetir en casos de exposicién reciente (menores de 2 sema-
nas), solo repetir anticuerpos contra Zika.





OEBPS/Images/15-FIGURAS-01.jpg
: DESFREMDIMINETD
.y ‘DE PLACEMTA

MERSLURE
B=1

(=4
DI=Y - Mt
war HIREMAR Hansman HansBEan T






OEBPS/Images/22-FIGURAS-02.jpg
TAL UMIVERSITARI MY ThDT J8C
USRS ] Abdames

: Vosdcula Biliar Sagital h_’ .





OEBPS/Images/31-MARTRA.jpg





OEBPS/Images/25-TABLAI-01.jpg
TABLA I. CHANGES IN THE CALCIUM HOMEOSTASIS
DURING PREGNANCY

MEASURED LEVELS PREGNANT WOMAN
Serum calcium Total T
lonized €
Urynary calcium 1
PTH I
PTHrP Progressively T
25-vitamin D o
1.25-dihydroxyvitamin D Progressively 1
Calcitonin T

PTH- parathormone; PTHrP- parathormone related protein
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Hallazgo ecografico
Discordancia de PFE

Discordancia de LA

Vejiga

Ductus venoso
Hidrops

TABLAI

STFF
Variable

Receptor: CM > 8/10cm
Donante: CM < 2cm

Receptor: distendida
Donante: reducida / no visible
Receptor: IP aumentado
Muy probable

CIRs
>25% y PFE>p10 en feto CIR

Posible oligoamnios en feto CIR

Normal

Normal (salvo casos severos)
Poco probable
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Placenta previa inser-

cion baja Placenta previa marginal

Placenta previa parcial

Placenta previa total o
completa
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ALGORITMO Xlii
ESQUEMA DE MANEJO PARA SOSPECHA DE
TOXOPLASMOSIS

Solicitar IgM, IgG, Avidez IgG

Infeccidon confirmada:
-IgG + con avidez baja
-IgM +
-Seroconversion IgG

Iniciar profilaxis de
transmision fetal *

Cribado de infeccién
fetal:

-PCR liquido amni6tico

- Lesidn ecografica

En ausencia de infeccion,
mantener profilaxis

Pirimetamina +
Sulfadiazina +
folinico hasta el parto **

Infeccidon confirmada

*Espiramicina 1gr cada 8hrs via oral
**Pirimetamina 50mg/24hr VO + Sulfadiazina 2gr/12hr VO +
Folinico 7.5mg/24hr VO
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Colocacion Colocacion
Adecuada Inadecuada
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TABLA IV Farmacos en la RCP de la Embarazada

Farmaco Indicaciones Dosis Categoria FDA

. De eleccién ante la PCR 1 mg. cada 3 min. c
Adrenalina clinica mantenida (Evidencia IA)

300 mg. considerando
Considerar su uso tras 3 | yna segunda dosis de B

Amiodarona ' ciclos de RCP sin éxito | 150 mg. tras un 4° ciclo
(Evidencia IIA)

Solo en caso de

Bicarbonato acidosis grave (pH 40 — 50 mEq e
menor de 7.10 0 menos (Evidencia IlIC)
10 de déficit de bases)
1 . in.
Atropina En caso de mg. cada 3 min c

bradiarritmias extremas (Evidencia IA)





OEBPS/Images/105-FIGURA-1.jpg





OEBPS/Images/69FIGURAS-05.jpg





OEBPS/Images/40-SANDOVAL.jpg





OEBPS/Images/55-FIGURAS-03.jpg





OEBPS/Images/82-FIGURA2-01.jpg
Ligamento
ancho

Trompa de
Falopio
Ligamento
redondo
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ALGORITMO |
Eleccion de la via del parto en pacientes con
cardiopatia de riesgo moderado-severo.

FUNCION
CARDIACA
DISMINUIDA

FUNCION
CARDIACA
NORMAL

FINALIZACION
ELECTIVA
> 37 SDG
si buen
estado materno

PARTO
ESPONTANEO

- Indicacién obstétrica
- Patologia Adrtica = 40 mm
« HT Pulmonar significativa
- Anticoagulantes orales en el parto
- Insuficiencia cardiaca en reposo
- Necesidad de induccion con Bishop
muy desfavorable

VIA
VAGINAL

z

CESAREA
ELECTIVA
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TABLA |. FACTORES DE RIESGO PARA EL
DESARROLLO DE MASTITIS

ESTASIS DE LECHE

Tomas poco frecuentes o
espaciadas

Obstruccion de los
conductos lacteos

Separacion entre la madre y el
recién nacido en las
primeras 24hr de vida

Sobreproduccion de leche
Agarre inadecuado

del lactante con extraccién
ineficaz de la leche

FACTORES MATERNOS

Lesiones en pezoén

Mastitis previa

Inmunodepresién materna relacionada con
el postparto y estrés

Malnutricion

Mala higiene en los extractores de leche, o
la falta de lavado de manos antes y
después de la toma y/o extraccion
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ALGORITMO Il
ESQUEMA DE MANEJO PARA EL ENFERMO:

¢ HIV y/o sospecha de resistencia a ttm?

Iniciar HRE 2m Iniciar HRZ 2m + HR 7m
+HR 7m* para HIV o individualizada *

Seguimiento Valoracion de Seguimiento Valoracion de
resistencias,
confirmacion de cultivos,

resistencias,
confirmacion de
revalorar conducta
(interrupcién,lobectomia)

cultivos, revalorar
conducta

*Iniciar aislamiento durante 2 semanas si buena respuesta clinica
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Hipocomplementemia Aveces Casi siempre presente
Disminucién CH50 Rara vez Frecuente
Aumento anti-dsDNA No Casi siempre
Anemia hemolitica microangiopatica Frecuente No
Anemica hemolitica Coombs positivo No Frecuente

Trombopenia Frecuente Frecuente
Leucopenia No Frecuente
Hematuria Aveces Casi siempre
Cilindros celulares No Casi siempre
Aumento creatinina Raro Frecuente
Hipocalciuria Frecuente Raro
Aumento transaminasas Frecuente Raro
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ALGORITMO |
Clinical features of Cushing’s syndrome

=

UFC > 3-fold normal
Elevated midnight plasma/salivar cortisol

Differential CS confirmed
diagnosis
ACTH < 10 pg/mL

Adrenal imaging
US/MRI

Differential

diagnosis

ACTH > 10 pg/mL

HDST supression
Cushing’s disease
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Resucitacion

- Mantener via aérea, respiracion y circulacion

- Inmovilizacion cervical hasta descartar lesion
espinal

- Oxigenacion y pulsioximetro

- Monitor de ritmo cardiaco

- Valoracion de lesiones traumaticas

Tratamiento inicial
- Infusién de cristaloides
- Transfusién sanguinea si es necesario

Evaluacion

- Examen fisico general, pélvico y rectal

- Examen neuroldgico (incluido escala de Glasgow)
- Registro cardiotocografico fetal

- Valoracion neuroquirdrgica

Diagnéstico y tratamiento

- Recuento hematoldgico completo, coagulacion,
bioguimica y estudio toxicologico

- TAC craneal

- Control de presion intracraneal (el manitol puede
causar en el feto deshidratacion, contraccion de
volumen intravascular y bradicardia)
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ALGORITMO |
Criterios de diagnéstico. Guias de practica clinica (GPC) 2016

Primera visita de control
prenatal <13 semanas

Glucemia casual >200 Glucemia en ayuno

mg/dl

>126 mg/d| >92 - <126 mg/d| 2 determinacion Glucosa <92mg/dl

de ayuno (en caso de no

contar con CTH o HbA1C) .
Factores de Alto Factores de Bajo
CTGO 75gr Hb1Ac Riesgo Riesgo

>92 - <126mg/dI
Ayuno >92mg/dl " Glucosa en Ayuno
1h>180mg/dI
Envio a Unidad que >92mg/d <o2mg/d
Medicion 1hr poscarga

2h>153mg/dl
cuente con determinacion Semana 24-28
Método en 2 pasos
Medicion a las 3hrs

CTG 75gr o HbA1c

1 valor
alterado

alterado
Carga oral 50g (no
CTGO 75g
>140mg/d|

requiere ayuno previo)
CTGO 1009 Normal

>153mg/d|
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Tipo de gestacion Termino
previa

Intervalo desde la
gest_aqc_')n previa al 4-6 7-12
inicio de la
quimioterapia (meses)
Concentracién hCG
(L) 104-105

Numero de metastasis

Tracto

gastro-
intestinal

Lugar de metastasis

Longitud maxima de
tumor (cm)

Quimioterapia previa Poliquimiote
rapia
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Recomendados AZT zidovudina ( C) Larga experiencia. Anemia, neutropenia
Estudios de eficacia
No teratogénico

3TC lamivudina (C) ZDV+ 3TC es el duo recomendado _

ABC Abacavir (c) Hipersensibilidad en HLA-B*5701. Reaccién hipersensibilidad
No evidencia de teratogenia.

FTC Emtricitabina (B) No evidencia de teratogenia en humanos _

TDF Tenofovir (B) No evidencia de teratogenia, toxicidad 6sea
en estudios en monos. Desmineralizacion
en uso crénico en nifios.
Actividad sobre VHB en personas
coinfectadas.

No recomendados Ddi Didanosina (B) Descritos casos de acidosis lactica con Pancreatitis, polineuropatia
didanosina + estavudina. Sélo usar si no

DA4T Estavudina (C) hay otras alternativas Polineuropatia,lipoatrofia,
acidosis lactica
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ALGORITMO |
ALGORITMO TERAPEUTICO

Clinica
Ecografia
BHCG

Inestable
Sospecha de E.E. roto
Hemoperitoneo

Tto. quirdrgico

Laparatomia

Control
BHCG 48 h

Protocolo con
MTX

Resolucion
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+D=3,4 mm

-
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FARMACO
ANTIEPILEPTICO

VALPROATO depakine®

FENITOINA epanutin®,
sinergina®

FENOBARBITAL /luminal®,
gardenal®

TABLA IV

EFECTO SECUNDARIO
EN FETO

1-2% Defectos del tubo neural (espina
bifida abierta, mielomeningocele) Malfor-
maciones cardiovasculares y urogenitales
o alteraciones craneofaciales y esqueléti-

cas. Raro coagulopatia neonatal por
hipofibrinogenemia
Prevalencia de malformaciones 10% en
mujeres con valproico, 2,9% si otro
antiepiléptico y 1.6% sin tto. Riesgo dosis
dependiente.(Evidencia lib)

Malformaciones orofaciales, cardiacas,
genitourinarias. Existen casos de incre-
mento del neuroblastoma.

Malformaciones orofaciales, cardiacas,
genitourinarias

CARBAMACEPINA tegretol® = 0.9% fetos expuestos desarrollan espina

bifida abierta
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Labetalol
(Trandate®)

Tratamiento HTA grave

Iniciar bolus iv lento de
20mg en 1 min.
Repetir a los 10 minutos
si no se controla la TA
doblando la dosis (20,

Seguir con 50mg-400mg en 6h. Doblar
la velocidad cada 15 min hasta dosis

maxima de 600mg* en 6h.

Dosis maxima diaria 2400mg.

Insuficiencia cardiaca
congestiva,
bradicardia materna

1amp=100mg=20mL. *Si no control de la TA con 50mg/h
(>300mg en 6h), se recomienda
asociar otro antihipertensivo

(Hidralazina)

40, 80 mg). No <60lpm, asma.

sobrepasar los 200 mg.

Iniciar con bolus de 5mg
iv (1-2 min) y repetir en
Hidralazina interval_os de 20—_30 min.

(Hydrapres®) Velocidad méxima de

(1 amp=20mg=1mL) infusion 5mg/min.
Maximo 4 bolus (20mg).
Puede administrarse sin
diluir.

Continuar con PC de 5mg/h ev Taquicardia,
(Velocidad 12.5mL/h). enfermedad coronaria,
Dosis méxima diaria 200mg. cardiopatia.

Iniciar con 5mcg/min con aumento
gradual doblando dosis cada 5 min Encefalopatia
(dosis méax. de 100mcg/kg/min). hipertensiva
Buena opcion si se asocia edema (aumento de la PIC).
pulmonar a la HTA.

Nitroglicerina
(Solinitrina®)

Iniciar con 0,25mcg/kg/min
aumentando dosis 0,25 mcg/kg/min
cada 5 min (dosis méax.10 mcg/kg/min)
Nitroprusiato Utilizar como ult{mo recurso. Solo si
. fallan los tratamientos anteriores ya
sédico - .
que es fetotdxico si uso prolongado
(>4h). Se puede considerar en casos
de debut con HTA grave >
200/130mmHg

Iniciar con 10mg/6h (1-2 min) pudiendo
incrementar hasta 40mg/6h segun
evolucion.

En caso de pacientes con sobrecarga
de volumen y/o EAP y se asociaria a la
nitroglicerina.

v
directa

Furosemida
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TABLA VI

REPERCUSIONES VIATERNOFETALES DEL HIPERTIROIDISMO

Maternas

Fetales

Neonatales

Aborto

Preeclampsia (multiplica el riesgo x5)7

Parto pretérmino (multiplica el riesgo x10):2
Abruptio placentaria

Insuficiencia cardiaca (multiplica el riesgo x20) 12
Tormenta tiroidea (multiplica el riesgo x10):2
Trombosis venosa 13

Bajo peso al nacimiento

Crecimiento intrauterino retrasado
Prematuridad

Pequefio para edad gestacional

Muerte fetal

Disfuncion tiroidea (hiper o hipotiroidismo)
Bocio fetal

Hipertiroidismo transitorio
Hipotiroidismo transitorio o permanente
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ALGORITMO 1

Gammagrafia de Perfusion

Gammagrafia de Se descarta TEP

ventilacion / perfusion
Tratamiento

+ Doppler EEII
alta/media probabilidad
m

baja probabilidad y
Dopper negativo
Tratamiento + repetir

baja probabilidad
pruebas en 1 semana

Dopper negativo
alta sospecha clinica

baja probabilidad
Dopper negativo
alta sospecha clinica

Angiografia / RMN /
TAC Helicoidal
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ALGORITMO 1

Fisiolégica (raro > 30.000 mm2)
Excesivo calor y frio
Ejercicio, estrés severo
Embarazo (tercer trimestre) y parto
Tabaquismo
Convulsiones, nauseas
Infecciones

Y . . Bacterias
Leucocitosis Leucocitosis Leucocitosis . .
AR AR s Micobacterias
Desviacion izquierda + Desviacion izquierda + Desviacibn izquierda - ; o
Rickettsias: tifus
Plaquetas 1 Plaquetas Plaquetas < Espi ¢
FAG | FAG - FAG o Spiroquetas
Ciertos virus
Inflamacién/necrosis tisular
Infarto de miocardio, quemaduras,

] ] electrocucion
Enfermedades del colageno
Peritonitis, pancreatitis, colitis,
neffritis, tiroiditis, etc.
- Tumores
No hematolbgicos
Gastrico, pulmonar, hepatico,
renal, efc.
Hematolégicos
LNH, Hodgkin, mieloma mdultiple
Farmacos, hormonas y toxinas
Adrenalina, digitélicos, histamina
Corticoides (cayados < 7%)

Historia clinica, exploracion fisica

Hemograma FAG

Aspirado/biopsia de médula
Gsea con cariotipo

Positivo Negativo

<

Neutrofilia

Positivo

Heparina y factores estimulantes
de colonias
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TABLA V

Resultado de prueba Interpretacion
IgM (-) Ig G (-) Nunca expuesta al parasito
IgM (-) Ig G (+) Inmunidad adquirida, infeccion previa
IgM (+) Ig G (+) Infeccion en el ultimo afio
Avidez Baja (<20%) Menos de 12 semanas de evolucién *
Avidez Intermedia (20-30%) Mas de 12 semanas de evolucién *
Avidez Elevada (30-45%) Mas de 20 semanas de evolucién *
Avidez Muy elevada (>45%) Mas de 40 semanas de evolucién *

*La interpretacion puede variar de acuerdo a la técnica usada.
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Mother Placenta Fetus

Ta and levothyroxine

Stimulate fetal development
(potentially suboptimal when too low
or high)

TSHR-Ab
Depending on subtype, can stimulate
or block the fetal thyroid

lodine

Necessary for fetal thyroid hormone
production (too low leads to lower and
too high could lead to higher thyroid
hormone production*)

Radioactive iodine
Destruction of fetal thyroid gland

PTU and methimazole
Inhibits fetal thyroid function

Propranolol
Passes placental barrier, low risk of

adverse fetal outcomes






OEBPS/Images/17-GUZMAN-LOPEZ.jpg





OEBPS/Images/34_ALGORITMO-02.png
] ALGORITMO 2
EVALUACION DE PACIENTE EMBARAZADA FEBRIL

Focalidad /
localizacion

Deteccién de signos
de alarma

No
focalidad:
duracion

Anamnesis
exploracion
fisica

Signos de

inestabilidad

Hemodinamica
Sepsis
> 1 semana: : CI.D
. Localizacion grave

causa virica Hipertermia
1-3 semanas:

hemograma

urinanalisis y

bioquimica
fundamental
>3 semanas:
FOD
(4 categorias)
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TABLA |

MATERNOS FETALES TIPO DE PARTO
- Primiparidad - Macrosomia - Prolongado
- Baja talla - Prematuridad - Precipitado
- Anomalias pélvicas - Bajo peso - Presentacion anémala
- Macrocefalia y otras (x4 en parto de nalgas)
anomalias fetales - Distocia de hombros

- Parto instrumental
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TABLA IX. Etiologia de las Hemorragias Obstétricas

Antes del Parto

- Desprendimiento de
placenta
- Placenta previa
- Ruptura uterina
- Vasa previa

Después del Parto (Puerperio)
Precoces (1as 24h) Tardias (tras 24h)

- Atonia uterina - Retencion de restos
- Traumatismos ovulares
cérvico-vaginales - Endomiometritis

Retencion de restos - Involuciéon anormal del

ovulares lecho placentario
- Trastornos - Dehiscencia de la
adherenciales histerorrafia

placentarios
- Inversién uterina
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TABLAII
CAUSAS DE CON- CAUSAS DE PERDIDA

VULSIONES DE CONCIENCIA
Epilepsia Epilepsia
Eclampsia Sincope
Encefalitis Crisis psicogena
Meningitis Hiperventilaciéon

Tumor I6bulo frontal
Abstinencia a drogas
Cuadro Metabolicos:
- Hipoxia

- Hipoglucemia

- Hiponatremia

- Hipocalcemia
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Conception

Week 5

Week 10

Week 20

Birth






OEBPS/Images/91-FIGURAS-01.jpg





OEBPS/Images/59-FIGURAS-03.jpg
e HU OBSTETRICIA Ts 07 R
& ® Tb 17 08

£32129-18-11-09-1 EG=30w4d 09.11.2018 10:03:06 MI 05 118em/21
G4 30 - WE = - > Der, ACM-PS 72.25cm/s
WMF 60 Hz e 2+3Trim.
SV Angle 0 7] Har-mid
Size 2.0mm § Gn 1
Depth 41.0mm C6 /M7
Frq low 2 FF2 / E2
PRF 4.4kHz | SRID3/CRIZ
= Gn-58
fprozet Frq low
Qual norm
» WMF low2
PRF 2.4kHz
>
-
R
%0~ “90
75- B -5






OEBPS/Images/75-FIGURAS-02.jpg





OEBPS/Images/69FIGURAS-02.jpg





OEBPS/Images/76-FIGURAS-01-01.jpg





OEBPS/Images/50TABLA1.jpg
TABLA I. CAUSAS:
HEMATOLOGICAS:policitemia, trombocitosis, trombofilias (LES, Déficit de proteina C o S,
antitrombina Ill AC. Antifosfolipidicos...), PTT, drepanocitosis
CARDIACAS: alteraciones valvulares, arritmias, cardiomiopatias, endocarditis bacteriana.
VASCULARES: Aneurismas, MAV, vasculitis, uso de cocaina, ateroesclerosis, trombosis venosa
cerebral.
RELACIONADAS CON LA GESTACION: Preclampsia/eclampsia, embolismo de liquido
amnidtico
ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA
INFECCIOSAS: Sifilis
OTROS: Embolia grasa, coriocarcinoma metastasico, enf de Moya-Moya
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Primo-infeccion materna
Hasta 10 sem pre-gestacion
<14 sem
14-28 sem
>28 sem

TABLA X

Riesgo de VT
5-8%
30-35%
40-45%
65-70%

RN sintomatica al nacer
25-30%
25%
5-10%
<5%
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ALGORITMO |

Si frecuencia
cardiaca fetal

No frecuencia
cardiaca fetal

Hallazgos en la

Hallazgos en la .
especuloscopia

especuloscopia

Orrificio cervical
interno cerrado

Sangrado dentro del
utero

Sangrado visible en el
tracto genital,
traumatismo, pdlipo,
mioma, ectropion,
cervicitis.

Orrificio cervical
interno cerrado

Orrificio cervical
interno dilatado

Amenaza

Citologia cervical o
de aborto

biopsia de la lesién o
toma de cultivo.

Aborto en evolucién
0 inevitable

Tratamiento no es
necesario en caso de
ectropion

Tratamiento depende de la
edad gestacional médico o

quirurgico (aspiracion manual
endouterina o legrado uterino
instrumentado).
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ALGORITMO |
SOPORTE VITAL BASICO EN LA
EMBARAZADA

Responde No Responde
(Consciente) (Inconsciente)
“Pedir AYUDA”

Solicitar ayuda
Reevaluar cada
cierto tiempo

No respira o no
lo hace de
forma normal

Respira de
forma normal

Colocar en Posicion
Lateral de Seguridad y
Reevaluar cada cierto
tiempo

No discontinuar compresiones-respiraciones hasta que llegue AYUDA,
si el paciente comienza a moverse o si llegara monitor/DESA

Realizar DESCARGA
Reinicie RCP 30:2 durante 5 ciclos
(2 minutos) sin comprobar pulso

Mantenga RCP 30:2 (2 minutos)
No finalice hasta que llegue ayuda o
la paciente se mueva
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ALGORITMO |
Tratamiento sindrome de abstinencia al alcohol

Sindrome de
abstinencia

Sindrome de
abstinencia

Sindrome de
abstinencia leve

moderado grave

No
convultiva

Benzodiazepinas
dosis bajas

Con factores
de riesgo

Sin factores
de riesgo

Convulsiva

Valorar
antiepilépticos

Tratamiento ambulatorio
sueroterapia glucosa 5%
comprobacion bienestar
fetal tiamina 200mg iv
Descanso lugar tranquilo Ingreso
y oscuro Monitorizacién materna y
fetal continua
Hidratacién SG 5%
Suplementos tiamina, b6,
b12 y vitamina c

Benzodiazepinas
dosis altas

1. Factores de riesgo de recidiva: Sindrome de abstiencia previo, uso de drogas concomitantes, no soporte familiar, enfermedad psiquidtrica.

2. Benzodiazepinas a dosis bajas: Lorazepan 2mg/6 horas vo/ev durante 24 horas seguido 1mg/6 72 horas/ Diazepan 10mg/6 horas seguido Smg/6h 72 horas.
3. Benzodiazepinas a dosis altas: Lorazepan 4mg ev cada 15-20 min max 40mg en 3 horas/Diazepan 10mg ev ¢/5-10 min. max. 200mg en 3 horas.

4. Antiepilépticos de eleccion: Levitriazetan 1-2 g/24 horas vo o iv/ Carbamazepina 800mg/24 horas vo
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ALGORITMO 1
ACTUACION

Si no hay inestabilidad hemodindmica hay que hacer
una buena historia clinica:
Si hay dolor asociado. Si es continuo pensar en desprendimiento
de placenta. Si es intermitente pensar en trabajo de parto.
*Identificar factores de riesgo de placenta previa y desprendimiento
*Si se asocia a RPM pensar en Vasa Previa

o *Presencia de Movimientos Fetales. Auscultacion de Frecuencia
Pensar en enfoque multidisciplinar, con Cardiaca Fetal

involucracion de obstetra, matrona, neonatdlogo, «La ultima citologia y su resultado
anestesiélogo, hematélogo, celador

\d

En caso de que la madre no responda:
*Decubito Lateral Izquierdo
*Avisar anestesista
*Avisar Neonatélogo si embarazo viable

En caso de que la hemorragia sea masiva o que

la madre esté hemodindmicamente inestable

hay que tener en cuenta que la PRIORIDAD ES
LA MADRE, y su estabilidad es prioritaria.

Si no hay respuesta a RCP en 4 minutos,
proceder a cesarea perimortem

*100% Oxigeno, dos vias periféricas
*RCP 30:2 hasta que se consiga
desfibrilador y monitor

Valorar Ritmo

Shock posible — 1 shock 150-360 J — Inmediatamente retomar RCP

Shock imposible (Asistole), Retomar RCP durante 2 minutos





OEBPS/Images/93_ALGORITMO_1-01.png
ALGORITMO 1

TERAPEUTICO: "
. QUIRURGICO:
PROFILACTICO | |Gesosleues o moderacos

MAYOR
EFECTIVIDAD:
BANDAS
SUBURETRALES

EJERCICIOS SUELO REHABILITACION
PELVICO SUELO PELVICO

AGENTES RELLENO
URETRAL

COLPOSUSPENSION

CASOS PUNTUALES:
« BANDAS INCISION UNICA

* BANDAS AJUSTABLES
* ESFINTER URINARIO ARTIFICIAL
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TABLA I. Clasificacion de la LRAe segun el sitio

de lesién
PRERENAL RENAL POSRENAL
Necrosis tubular aguda Obstruccion

Hipovolemia (he-
morragia, deshi-

dratacioén) Pre- o L.
Nefritis intersticial aguda Is- = Sulfonamida

clampsia :
Sepsis quemia Aciclovir
Falla cardiaca Preclampsia, Sd. HELLP
AINES Farmacos
Diuréticos Microangiopatia

Agentes de radiocontraste
Trombosis
CID
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ALGORITMO 2

Crisis moderada- grave
PEF 0 FEV1270%

Parada cardiorespiratoria
inminente
- Oxigeno < 40% si Sa02 < 92% Oxigeno
- Salbutamol + Ipratropio 4 puls pMDI ¢/10min 6 NEB 2.5 mg | | -Salbutamol+Ipratropio 10-20 puls.
de Salbutamol + 0,5 de Ipratropio ¢/30 min. x min pMD
- Hidrocortisona 1V 200mg o Prednisona 20-40 mg VO. - Hidrocortisona |V 200mg
- Fluticasona 2 plus de 250mcg ¢/10-15 min pMDI 6 - Considerar VMNI
Budesdnida 4 puls. de 200 mcg ¢/10-15 min pMDI 6 NEB - Considerar intubacién ototraqueal

con Budesoénida 0,5 mg ¢/15 min (si mala respuesta)
Ingreso en UCI

Evaluacién de la respuesta al tratamiento (DINAMICA)
FEV1 o PEF ¢/30 min, Sa02, clinica

Buena respuesta (1-3h)
FEV1 o PEF > 60%
estable, Ansintomatica

Crisis leve
PEF 0 FEV1270%

-Salbutamol
2-4 pulsaciones
PMDI c/20min

Mala respuesta (1-3h)
FEV1 o PEF > 60%
inestable, Sintomatica

ALTA HOSPITALIZACION
- Prednisona VO 40-60 mg - Oxigeno <40% si SaO2 <92%
7-10d - Salbutamol 2,5 mg + Ipratropio 0,5

- GCly LABA mg NEB c/4-6 h

- Hidrocortisona IV 100-200mg c/6h
- Prednisona 20-40mg VO c/12h
- Considerar Mg IV

- Plan de accion escrito
- Concertar cita de control
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Rash malar

Rash discoide
Fotosensibilidad

Ulceras orales

Artritis
Serositis (pleuritis o pericarditis)
Enfermedad renal (proteinuria > 0,5 g 24 h o cilin-

dros celulares)

Trastornos neuroldgicos (psicosis 0 convulsiones)
Trastornos hematologicos (anemia hemolitica, trom-
bopenia, leucopenia o linfopenia)
Trastornos inmunolégicos (anti-ADN, anti-Sm, célu-
las LE, o serologia luética falsamente positiva)
ANA
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« Trombosis vascular

Uno o mas episodios clinicos de trombosis venosa, arterial o de pequefios vasos en cualquier tejido u érgano: la

trombosis debe confirmarse por una prueba de imagen o Doppler o mediante estudio histopatolégico, con excepcién

de la trombosis venosa superficial. Para la confirmacién histopatolégica la trombosis debe existir sin signos de vas-

culitis significativa

* Morbilidad gestacional

a. Tres o mas pérdidas gestacionales embrionarias o preembrionarias de edad gestacional inferior a las 10 semanas

en las que se hayan excluido anomalias maternas anatémicas y hormonales, asi como anomalias cromosémicas

maternas y paternas

b. Una o mas muertes fetales inexplicadas de un feto morfolégicamente normal de 10 o0 mas semanas de gestacion
con morfologia documentada por ecografia o examen directo del feto

c. Uno o mas partos prematuros de fetos morfolégicamente normales, con edad gestacional inferior o igual a 34
semanas, nacidos como consecuencia de preeclampsia grave o eclampsia o insuficiencia placentaria severa

1. Anticuerpos anticardiolipina de naturaleza IgG o IgM medidos mediante un método ELISA estandarizado para Ac
aCL dependientes de B2-glicoproteina | presentes en sangre a titulo medio o alto (> 40 GPL o MPL 0 > 99 th
percentil en dos 0 mas ocasiones separadas 12 semanas o mas)

2. Anticoagulante Itpico presente en plasma en dos o mas ocasiones detectado de acuerdo con las guias de la
Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia (Subcomité Cientifico Anticoagulante Itpico/anticuerpos
dependientes de fosfolipidos) en los siguientes pasos:

a. Prolongacion de la coagulacion dependiente de fosfolipidos demostrable en un test de screening: tiempo de
tromboplastina parcial activada, tiempo de kaolin, tiempo de Russell, tiempo de protrombina diluido o tiempo de
Textarin

b. Imposibilidad de corregir el tiempo de coagulacion en el test de screening tras la adicién de plasma normal
pobre en plaquetas

c. Acortamiento o correccion del tiempo de coagulacion en el test de screening por la adicién de un exceso de
fosfolipido

d. Exclusion de otras coagulopatias (inhibidor del factor VIII o heparina)

3. Anti B2-glicoproteina | isotipo IgG o IgM por ELISA, en titulo > 99 percentil en dos ocasiones separadas entre si 12
semanas
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EXol Y onetirosts Piel - pvoneurosis Rl Aponeurosis

Periostio

Periostio

CAPUT SUCCEDANEUM CEFALOHEMATOMA HEMORRAGIA
SUBGALEAL
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ALGORITMO 1
ESQUEMA DE CAUSAS DE LA FIEBRE EN EL EMBARAZO

Hiperpirexia
Goflpe de calor no ritmo circadiano Si >41°C
_farmacos falta de respuesta a Hipertermia
crisis tirotoxica antipiréticos ausencia

de sudoracion

Enfermedades Enfermedades Enfermedades Infeccion /
isquémicas metabdlicas hereditarias inflamacion
Hipernefroma Infarto agudo Porfirias Fiebre fmeql_lterranea
linfomas de miocardio crisis gotosas ~ lamiliar
Sindrome hiper IgD

Citomegalovirus Infeccion urinaria
Rubeola (mas frecuente)

Varicela-zoster Corioamnionitis
Herpes (gereralmente con

bolsa rota)
Listeria
Monocytogenes
Neisseria
Gonorrhoeae
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Arteria
iliaca comun

Arteria y vena

iliacas externas Yo

iliaca interna
Arteria
iliacas externas Arteria
Uréter iliaca interna
Ramificacion

Atteria iliaca  posterior de la arteria
interna iliaca " interna
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TABLA VI

Resultado de prueba Interpretacion y conducta
VPN 99% en 1T, suspender el tratamiento, solo
PCR negativa mantenerlo en los casos de seroconversion

intra-gestacion
Infeccion fetal, tratamiento completo (2

PCR positiva
posil medicamentos), controles ecograficos y RMN
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ALGORITMO II
Tratamiento médico de aborto espontaneo

Embarazo 12
a 20 SDG

¢ Es mayor de
15 SDG?

Misoprostol Misoprostol
Dosis inicial 400ug Dosis inicial 200ug

Embarazo
<13 SDG

Misoprostol vag 800ug
¢/3h (2 dosis) o
600pg SL ¢/3h (2 dosis)

Aborto Incompleto
Misoprostol vag

via vaginal via vaginal
400-800ug o
600ug PO, 0 400ug SL
(1 dosis)

¢ Respuesta
con dosis
iniciales?

Preparacion cervical
para aborto quirurgico
Misoprostol SL 400ug

1h antes del
procedimiento o vag 3h
antes

Repetir dosis
inicial en 6
horas

¢(Es mayor de
15 SDG?

Duplicar dosis inicial por 4 ocasiones
con intervalos de 6hrs

@ Evacuacién
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Arteria
uterina

Cuentas

Catéter
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DROGAS
DEPRESORAS

Alcohol etilico
Benzodiacepinas
Solventes
organicos
Opiaceos
Gammahidroxibutir
ato (GHB o “éxtasis
liquido”)

TABLA |

DROGAS PERTURBADORAS DEL
ESTIMULADORAS SNC
Nicotina(tabaco) Cannabis y derivados
Xantinas(cafeina) Psilocibina (hongos)
Cocaina LSD
Anfetaminas y derivados | (dietilaminadelacidolisérgic
0)
Ketamina
Fenciclidina

(PCP, angeldust)
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ALGORITMO IX
ESQUEMA DE MANEJO PARA LA RUBEOLA

PCR RNA/faringea

IgG+ y IgM+, IgG-, IgM-, control IgG-, IgM- , control en 15 IgG+, IgM-
solicitar avidez y/o en 15 dias, si dias, si negativos (No (inmunidad)
ARN de positivos ambos sero-conversion) No seguir
vellosidades, (Sero-conversion) No seguir estudiando * estudiando
liquido amnidtico
o sangre fetal Infeccion
materna
confirmada

2do trimestre

Falso positivo

Seguimiento y
valoracion
individual

1er trimestre

Ofrecer interrupcién
y/o controles

*Mujeres no inmunes deben vacunarse en el post parto y evitar la exposicion
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ALGORITMO XIV
ESQUEMA DE MANEJO PARA EL PARVOVIRUS B19

IgG-, IgM- , control en 15
dias, si positivos ambos
(Sero-conversion)

IgG-, IgM- , control en
15 dias, si negativos
(No sero-conversion)
No seguir estudiando

IgG+, IgM-
(inmunidad)
No seguir
estudiando

IgG+y IgM+
(infeccion actual)

Infeccidon materna confirmada .
Iniciar estudio de infeccion fetal
(amniocentesis*). Controles con
ECO y RMN**

Si sospecha de anemia fetal por
VS-ACM 1.5MoM, valorar
cordocentesis para transfusion y
diagndstico

*Amniocentesis a partir de las 18 semanas y 4-6 semanas post infeccion
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APERTURA
DE OJOS

RESPUESTA
MOTORA

RESPUESTAS
VERBALES

ESPONTANEA
AL SONIDO
AL DOLOR
AUSENTE

OBEDECE A ORDENES
LOCALIZA EL DOLOR
RETIRADA

FLEXION

EXTENSION
AUSENTES

ORIENTADO
CONFUSO
INCOHERENTE
ININTELIGIBLE
AUSENTE
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ESTADIO

v

TABLA |
DESCRIPCION

Enfermedad confinada al utero

Extension fuera del utero pero limitado a
estructuras genitales (anexos, vagina y
ligamiento ancho)

Extension a pulmon con o sin afeccion
tracto genital

Metastasis a otros sitios
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Causas cardiacas mas
frecuentes de PCR en
edad gestacional

Causas no cardiacas
de PCR en edad
gestacional

Causas agravadas o

asociadas
directamente con la
gestacion

Responsables de muchas de las PCRs, se relacionan
con la enfermedad coronaria (arterioesclerosis):

- Arritmias en el seno de una cardiopatia (Fibrilacién
ventricular, TVSP, DEM, etc.).

- Alteraciones mecanicas (Rotura cardiaca,
taponamiento cardiaco o disfuncién valvular). Son
menos frecuentes.

- Accidentes Neuroldgicos (ACVA, epilepsia,
hemorragia subaracnoidea o intraparenquimatosa).

- Accidentes Vasculares (Sindrome Aértico Agudo).

- Accidentes Pulmonares (TEP, neumotérax a tension,
asma, neumonia).

- Situaciones Especiales: Traumatismos,
intoxicaciones y/o sobredosis, anafilaxia, hipovolemia,
hipotermia, electrocucion, hipoxia, alteraciones
metabdlicas, intentos autoliticos.

- Tromboembolismos.

- Enfermedades cardiacas pre-existentes.

- Hipertensién arterial.

- Sepsis y shock séptico.

- Suicidio.

- Embarazo Ectépico.

- Eclampsia

- Hemorragias internas y shock hipovolémico.
- Embolismo amniético.
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ALGORITMO II
ESQUEMA DE MANEJO PARA CONTACTO O
ENFERMEDAD LATENTE:

Realizar PPD

Repetir en 2-3 meses
para contactos

Cumple criterios de
riesgo

Iniciar profilaxis

Observacion

Seguimiento y
valoracion de
enfermedad activa
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Cardiorrespiratorio

Sd distrés
respiratorio del
adulto (ARDS)

Edema pulmonar

Cardiomiopatia

Edema generalizado

TABLA IV. Complicaciones en la preeclampsia con criterios de
gravedad segun érgano afectado.

Neurolégico
Eclampsia

Trombosis/Hemorrag
ia cerebral

Sd.
Leucoencefalopatia
posterior reversible

(PRES)

Alteracién del estado
mental

Renal

Necrosis tubular
aguda

Insuficiencia renal
aguda

Endoteliosis
glomerular

Hepatico

Inflamacién periportal

Hematoma hepatico

Higado graso
agudo del
embarazo

Disfuncién
hepética

Hematolégico

Trombocitopenia

Coagulacién
intravascular
diseminada

Tromboembolismo
venoso

Hemolisis
microangiopética
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ALGORITMO |
Hemorragia genital

?

Placenta previa

Ingreso hospitalario,
reposo y observaciéon
Estado hemodinamico Evaluacién del estado

materno fetal
Inestable Estable No afectacion Afectacion
fetal fetal
Transfusion Conducta
expectante
Madurez fetal

Otras causas

Inestable

Cesarea

Finalizacion de
la gestacion
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ALGORITMO I.
Algoritmo diagnéstico y terapéutico en corioamnionitis clinica o

subclinica.
SOSPECHA CLINICA DE
CORIOAMNIONITIS

v

ANTIBIOTICOTERAPIA EMPIRICA ‘
MADURACION FETAL CORIOAMNIONITIS CLINICA

NEUROPROFILAXIS en <32 SDG

ANTIBIOTICO 60-120 min +

ANALITICAS SERIADAS FINALIZACION

EVOLUCION CLINICA
ESTADO FETAL (NST/ECO)

Gram positivo 6
Glucosa <15 mg/dl 6
Leucocitosis >30/mm?

CULTIVO DE LA

v

STOP ANTIBIOTICO
TOCOLISIS SI PRECISA

SEGUN EDAD GESTACIONAL
VALORAR

Gram negativo 6
Glucosa <15 mg/dl 6
Leucocitosis >30/mm?

AMNIOCENTESIS

CONTROL EVOLUTIVO
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TIPOS DE CRISIS

Convulsivas
generalizadas

Convulsiva
parcial o focal

TABLA |
CARACTERISTICAS FORMA DE PRESENTACION

Pérdida de conciencia No convulsivas, ausencias
Descarga EEG difusa atipicas
Afectacion ambos Convulsivas, mioclénicas,
hemisferios clénicas, tonicas, tonicoclonicas,
Alt. Motoras 4 extremidades atonicas.

Raro pérdida conciencia Convulsiones parciales simples

Limitada a un area cerebral Convulsiones parciales
Combinacién sintomas complejas
motores, sensitivos, Convulsiones parciales que
sensoriales, psiquicos evolucionan a generalizadas

vegetativos
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Valoracion basal y
diagnastico etiologico

ATONIA

Farmacos

Hemoderivados

Balon intrauterino

4I4I4I4|4

Tratamiento quiruargico

ALGORITMO |
PROTOCOLO DE ACTUACION

PEDIR AYUDA INMEDIATA
Equipo multidisciplinario
Masaje uterino, Sondaje vesical
Dos vias: 14 -16 G. Analitica.Volumen.Amchafibrin

Reserva de sangre
4T: Antonia, tejido, trauma, trombina

Oxitocina (10 - 40 UI/1V)
. 4
Metilergometrina (Methergin) 0,2 mg IM

h, ]
Carboprost (Hemabate) 0,25 IM/15 min x 8
. 4
Misoprostol (Cytotec / Misofar) 1000 ug VR

Concentrado hematies
Crioprecipitados, plaquetas
Fibrinbgeno

Test del taponamiento

Conservador:
Sutura de B-Lynch

Ligadura vasos pélvicos
(A. uterinas/hipogastricas)
Radical: histerectomia
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TABLA XI

Resultado de pruebas Interpretacion
IgM (-) 1gG (-) No infeccion
IgM (-) 19G (+) Infeccion previa de 2-3 meses, reactivacion/reinfeccion (?)
IgM (+) 1gG (+) Infeccion en el Gltimo afio (solicitar avidez)

Avidez Baja (<0.4) Menos de 12 semanas de evolucion *
Avidez Intermedia (0.4-0.65) Tiempo indeterminado *
Avidez Elevada (>0.65) Mas de 12 semanas de evolucion *
DNA viral/sangre materna Suele durar 1 mes positivo en primoinfecciones (?)

*La interpretacion puede variar de acuerdo a la técnica usada
(®) Durante las reactivaciones o reinfecciones la IgM y el DNA en sangre son de corta
duracion
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TABLA | Frecuencia de sintomas
clinicos en pacientes con LES

Fatiga 80-100%
Fiebre 80-100%
Artritis 95%
Mialgia 70%
Pérdida de peso 60%
Fotosensibilidad 60%
Rash malar 50%
Nefritis 50%
Pleuritis 50%
Linfadenopatia 50%
Pericarditis 30%
Sintomas neuropsiquiatricos 20%
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ALGORITMO |
ESQUEMA DE MANEJO DE LA NEUMONIA

¢ Fallo respiratorio? ¢ Infeccion

multilobar? ¢ Confusion? ¢ Séptico?

NEUMONIA leve
Antibiético IV
¢ Apirético 48hrs?

Alta y ttm oral Revalorar
hasta 10 dias el caso

-Ampliar cobertura ATB
-Manejo integral
-Manejo multidisciplinar

Mantener Revalorar
ttm el caso
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Cocaina

Heroina

Anfetaminas

Aborto espontaneo
Embarazo ectopico

Restriccion del crecimiento intrauterino
(RCIU) Enfermedades respiratorias

Rotura prematura de membranas (RPM) | Bajo peso al nacer (dosis Sindrome de muerte subita del
Parto de pretérmino dependiente) lactante

Placenta previa Trastomos del comportamiento y
Desprendimiento de placenta (DPPNI) del aprendizaje

Trombosis

Muerte fetal intrauterina (RR x 2-3)

PYS— Trastf)gglsudel aspecto alcoholico fetal

Parto prematuro

Malformaciones congénitas
RCIU

- Dimorfismo facial
- Trastornos del neurodesarrollo

Malformaciones en otros 6rganos
Sindrome de abstinencia

Aborto espontaneo Problemas del suefio

DPPNI Bajo peso al nacer Problemas en el lenguaje
RCIU Convulsiones TDAH

Muerte fetal intrauterina Tamblores Déficit intelectual

Parto pretérmino Sindrome abstinencia neonatal Tendencia a conductas adictivas
RPM

Estados hipertensivos del embarazo

Teratogenia (discutido)

Muerte fetal intrattero Bajo peso

Parto pretérmino Malformaciones genito-urinarias Problemas de neurodesarrolio
RCIU Sindrome de abstinencia
Desprendimiento de placenta

Paladar hendido

Asimetria facial

Sindrome del recién nacido flacido
Sindrome de abstinencia

Muerte fetal
Parto pretérmino

Muerte fetal intrauterina
Aborto espontaneo

Parto prematuro
DPNI

Malformaciones cardiacas, musculoesqueléticas, paladar hendido





OEBPS/Images/36-TABLA7.jpg
TABLA VII

Semanas <9 9-12 1316 17-20 >20
Hidrops <1% | 7% @ 12% @ 12% | <5%

Muerte sin 4% 11% 9% 2% <1%
Hidrops
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TABLA | Actuacion clinica en funcion del resultado del pH fetal

pH Valoraciéon Actitud
s 7190 N / No hay PBF
o omma Continuar el parto
<7.20 Patolégico FRF

Tratarlo como tal
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TABLA |l Posibles complicaciones asociadas a la RCP

En la Embarazada En el Feto
- Laceraciones o rotura - Arritmias por uso de farmacos o el
hepética o esplénica. propio desfibrilador
- Rotura uterina. - Efectos toxicos de los farmacos
- Hemopericardio. sobre el sistema nervioso central.
- Hemotérax o neumotérax. - Alteraciones del flujo

utero-placentario secundario a hipoxia,

- Fracturas costales. e -
acidosis y/o vasoconstriccion.
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Oliguria

Uremia

Acidosis metabdlica

Hiperkalemia

Hiponatremia o Hipernatremia
Complicaciones urémicas

Sobrecarga de volumen

Hipertermia maligna

Intoxicacién por sustancias diali
zables

<200mL/12 horas sin respuesta a tratamiento médico

Nitrégeno uréico sanguineo >100mg/dL creatinina
sérica >5mg/dL

pH <7.15

Potasio sérico >6.5mEg/L o menor con cambios
electrocardiograficos

Sodio sérico <120mEg/L 6 > 160mEq/L
Encefalopatia, pericarditis, sangrados

Anasarca, edema agudo de pulmoén sin respuesta a
diuréticos

Sin repuesta a tratamiento médico

Metano, etilenglicol, litio, metformin, salicilatos
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ALGORITMO XV
ESQUEMA DE MANEJO PARA SOSPECHA DE HERPES

Iniciar tratamiento™ con la
sospecha clinica y
revalorar con resultados

Solicitar IgM, 1gG,
PCR

Cesarea electiva si infeccion
inicia en las ultimas 6 semanas
previas al parto.
No seguir estudiando

Si infeccion herpética
mantener tratamiento y
vigilar futuras lesiones

Si RPM previo a 34 sem y lesiones
activas o recientes, tratamiento
endovenoso*** y cesarea electiva

Tratamiento supresor
desde la semana 36
hasta el parto**

*Aciclovir 400mg cada 8hrs via oral 10 en primo infecciones y
5 dias en recurrencias

** Aciclovir 400mg cada 8hr via oral

*** Aciclovir 400mg cada 8hr intravenosa





