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EMBARAZO ECTOPICO

Manuel Dudrez Coronado, Blanca Gonzalez Palomares

DEFINICION

El embarazo ectdpico (EE) es un proceso obstétrico que se produce por la im-

plantacién del huevo fecundado fuera de la cavidad endometrial, generalmen-

te en la trompa de Falopio.

Su incidencia varia entre el 1y el 2,4 % (2/100-200 nacidos vivos), con una
mortalidad del 0,3 al 0,4 % de los casos; representando la primera causa de

muerte materna en el primer trimestre del embarazo.

La coincidencia de un embarazo ectdpico con otro intrauterino se conoce como
embarazo heterotdpico, y se produce en 1 de cada 27000 gestaciones. Con
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técnicas de fertilizacidn in vitro se incrementa hasta el 1/35-1/100 gestaciones.
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LOCALIZACION DE LAS GESTACIONES ECTOPICAS

Embarazos tubaricos

e Ampular
e ftsmico

e Fimbrico

e ntersticial

98,3%
79,6 %

12,3 %

6,2 %
1,9%

Embarazos extratubdricos
e QOvarico:
(intrafolicular o intersticial)

e Abdominal:
(intrafolicular o intersticial)

e Cervical

1,7 %
0,15 %

1,4%

0,15 %

ETIOLOGIA'Y FACTORES DE RIESGO

Clasicamente los factores etioldgicos suelen clasificarse en tres grupos: factores tubaricos, hormonales y ovulares.

Factores tubaricos

Enfermedad inflamatoria pélvica: salpingitis gonocdcica, salpingitis por clamidia y la tuberculosis genital (asinto-
maticas en el 80-90% de casos). Deterioran la actividad ciliar y la motilidad de las trompas, y generan adherencias

y estenosis en la luz tubarica.

Cirugia tubdrica reconstructiva como tratamiento de la infertilidad: multiplica por 5 el riesgo de padecer un EE,
ya que las trompas presentan un dafio previo a la cirugia.

Cirugia tubarica de esterilizacion permanente: Las causas fundamentales serian la oclusidn tubarica incompleta,
la repermeabilizacion o la fistula tubo-peritoneal. Otras intervenciones quirdrgicas sobre érganos préximos, como
la apendicectomia, o la cesarea, se relacionan también con la aparicidn del EE.

Endometriosis Tubarica: favorece la nidacién precoz.

Anomalias congénitas: hipoplasias (observada en la exposicidn intrautero al dietilestilbestrol) o trompas excesi-
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vamente Iargas y tortuosas.

¢ Alteraciones funcionales del peristaltismo tubarico o de la actividad ciliar, debidas tanto a la hipocontractibilidad
como al espasmo tubarico. Las alteraciones del transito tubdrico como causa de EE estan relacionadas con el uso
de contracepcion hormonal, los dispositivos intrauterinos (DIU) o el tabaquismo (la nicotina parece disminuir el
peristaltismo de la trompa).

Factores hormonales

Basados en la alteracion de la motilidad tubarica secundaria a cambios en las concentraciones de estrégenos y proges-
terona.

El riesgo de EE es cuatro veces mayor, en pacientes sometidas a induccién de la ovulaciéon, independiente de otros
factores de infertilidad, enfermedades de transmisidn sexual o patologia tubarica. Seria debido a la contractilidad au-
mentada de las trompas por las elevadas tasas estrogénicas alcanzadas en estas pacientes y la liberacién multiple de
ovocitos.

Este mismo hecho favoreceria la produccién de embarazos heterotépicos. La frecuencia de EE por el uso de técnicas de
fertilizacidn asistida oscila entre el 4 y el 8%.

Factores ovulares

Se han atribuido desde siempre los huevos deficientes a los embarazos ectépicos. A su vez, los huevos deficientes se
correlacionan con la edad materna, que es un factor de riesgo independiente.

TABLA 1. FACTORES DE RIESGO GESTACION ECTOPICA

Edad >35 afios
Antecedentes de infeccion pélvica (EPI)

Antecedentes de gestacion ectdpica previa

Cirugia pélvica previa

Historia de endometriosis

Defectos congénitos de las trompas de Falopio

Tratamiento de fertilidad

CUADRO CLINICO

Existen dos cuadros clinicos bien diferenciados en el embarazo ectdpico.

EE accidentado o roto

El EE accidentado (roto) no precisa de mucha pericia diagndstica, dado que se presenta como un cuadro de abdomen
agudo quirurgico. La paciente presenta dolor abdominal agudo de inicio subito, hipotensién, incluso shock hipovdle-
mico secundario al hemoperitoneo. Suele presentar hipersensibilidad en fondo de saco de Douglas e incluso omalgia
como irritacién del nervio frénico.

EE no accidentado

A pesar que es un cuadro mucho mas leve que el anterior, es mas complejo hacer un diagnédstico precoz de EE no
accidentado.

La triada cldsica diagnostica es: amenorrea, dolor abdominal y metrorragia; ademas de otros sintomas comunes a toda
gestacidn, como nauseas y aumento de sensibilidad mamaria.

Sin embargo, debemos considerar que no es frecuente encontrar la triada clasica, y que hasta en el 40-60% de los
_2_



casos, el proceso puede ser asintomatico, y es descubierto en una evaluacion ecografica rutinaria.

e Amenorrea: siempre en el primer trimestre, salvo casos excepcionales, y habitualmente entre 7 y 10 semanas. En
ocasiones falseada por la presencia de metrorragias que pueden confundirse con la menstruacion.

¢ Dolor abdominal, constante y con exacerbaciones, de intensidad leve a moderada, segun la fase evolutiva del cua-
dro, localizado en la parte baja del abdomen con predominio en una de las fosas iliacas. El dolor grave “en pufiala-
da” que seirradia a la regién sacra y en ocasiones al hombro, puede ser indicativo de rotura del EE, especialmente
si se acompafia de sintomas y signos de shock hipovolémico.

e Metrorragia: son consecuencia de la estimulacién hormonal del endometrio que se decidualiza. Son escasas y re-
cidivantes; aunque en ocasiones pueden estar ausentes. A veces pueden ser mas abundantes y simular un cuadro
de amenaza de aborto o incluso un aborto, sobretodo si se expulsa un molde de decidua.

Generalmente el inicio de los sintomas se presenta tras siete semanas de amenorrea y si no se sospecha puede ser
confundido con aborto, patologia ovarica e incluso con enfermedad inflamatoria pélvica.

Exploracidn fisica: Los signos mas frecuentes son detectados en la mera exploracion abdominal. Las pacientes suelen
presentar sensibilidad abdominal en el 90%, y signo de rebote en el 70%, sugerente de irritacion peritoneal sobre
todo en casos de EE accidentado. El examen pélvico es inespecifico; encontrandose dolor a la movilizacion cervical en
dos tercios de las pacientes, y una masa palpable anexial en el 50%, que en el 20% de los casos corresponde con el
cuerpo luteo quistico, a veces contralateral al EE. Con la especuloscopia se puede confirmar el origen intrauterino de
la metrorragia.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de EE, se basa en 3 criterios:

¢ Clinica.
¢ Ecografia vaginal (EV)
e Determinacion de R-HCG.

Gracia y cols. compararon seis algoritmos diagndsticos diferentes, combinando ecografia, R-HCG, progesterona y exa-
men clinico; concluyendo que el uso de la ecografia, seguido por la cuantificacion de HCG es el mejor algoritmo diag-
ndstico ya que no fallé en diagnosticar ningiin embarazo ectépico, se interrumpieron pocos embarazos intrauterinos y
se realizaron pocos procedimientos quirurgicos.

Clinica

El EE se debe sospechar en cualquier mujer en edad fértil, que presenta la triada de amenorrea, dolor abdominal y
metrorragia, especialmente aquellos que tienen factores de riesgo (ver tabla 1). Sin embargo, mas del 50 por ciento
de las mujeres son asintomaticas antes de la ruptura del EE y no tienen ningun factor de riesgo identificable para pre-
sentar un EE.

Ecografia vaginal

El diagndstico ecogrdfico de certeza del EE, que consiste en identificar el embridn o actividad cardiaca fuera del utero,
solo se puede realizar en el 20% de los casos.

Por esta razén, es necesario recurrir a los signos ecograficos indirectos de EE:

¢ Anillo tubarico: Una estructura ecogénica en forma de anillo situada fuera del Utero y adyacente al ovario, repre-
senta un EE precoz.

¢ Saco gestacional extrauterino: formacidn parauterina redondeada, con un drea central hipoecogénica que en oca-
siones presenta vesicula vitelina, rodeada por un grueso anillo hiperecogénico. Es el hallazgo mas comun, conoci-
do como imagen en “ojo de buho” o “donut”.

¢ Hematosalpinx: Visualizacién de las trompas llenas de sangre o liquido libre.
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¢ EE roto: Liquido libre o codgulos a nivel del fondo de saco de Douglas o de cavidad libre.
¢ En el 10-20% de los EE puede visualizarse un pseudosaco intrauterino de contorno irregular sin reaccién decidual
periférica, que no se debe confundir con una vesicula gestacional.
El Doppler aumenta la sensibilidad y especificidad de la ecografia ayudando a diferenciar entre el pseudosaco y el saco
gestacional verdadero, facilita la visualizacién del latido cardiaco y permite distinguir entre el anillo trofoblastico y el
cuerpo lateo.

Figura 2. Gestacién ectdpica izquierda. Imagen en ojo de buho.

BHCG

En un embarazo, la HCG puede detectarse tempranamente en el suero y la orina, a partir del octavo dia tras el pico de
LH. Su determinacion seriada nos ayuda a discriminar entre embarazos normales y patoldgicos.

El tiempo de duplicacién normal de esta hormona varia entre 1,4y 2,1 dias en los embarazos intrauterinos tempranos.
En el 85 por ciento de los embarazos intrauterinos viables, la concentracidon de HCG se eleva por lo menos el 66%, cada
48 horas durante los primeros 40 dias de gestacion.

La concentracién de HCG aumenta a un ritmo mucho mas lento, en la mayoria, pero no en todos los embarazos ecto-
picos o intrauterinos no viables.

Las concentraciones decrecientes de HCG, se correlacionan muy bien con los embarazos no viables (por ejemplo: ges-
tacidn interrumpida, gestacién anembrionada, aborto tubarico, aborto completo o incompleto, o embarazo ectdpico
de resolucién espontanea).

Zona de discriminacion de BHCG: se define como el nivel de HCG sérica por encima del cual, la ecografia transvaginal,
es sensible para visualizar el saco gestacional intrauterino.

En la mayoria de las instituciones, este nivel de HCG en suero es de 1500 o 2000 UI/L; por lo tanto ante estos valores si
no se visualiza gestacion intraltero, hay que buscarla extrautero.

El hallazgo mas frecuente en la practica clinica en el contexto de EE es la ausencia de visualizacién de saco gestacional
intraltero con test de embarazo en orina positivo y valores de BHCG en sangre de 1000 — 2000 UI/L.

El hecho de establecer un umbral de 2.000 Ul, en lugar de 1500 Ul, minimiza el riesgo de interferir con un embarazo
intrauterino viable, pero aumenta el riesgo de retrasar el diagnéstico de un embarazo ectdpico.

Algoritmo diagnostico

La evaluacidn de una mujer embarazada con sospecha clinica de EE comienza con una ecografia vaginal (EV), seguida
de la determinacidén cuantitativa de HCG.



Mujer con amenorrea, dolor
abdominal y /o metrorragia.
Test de embarazo positivo.

ANAMNESIS Y
EXAMEN FISICO

CHemodinémicamente estable) ( Hemodindmicamente inestable )

<>

CSospecha de EE, hemoperitoneo )

m
<

L. TRATAMIENTO
Dx certeza de EE EIU No diagndstica
QUIRURGICO

y

HCG cuantitativa

( > 2000 Ul ) <2000 Ul Repetir HCG en 3 dias

I
! . }

C EV sin hallazgos ) HCGen HCG en
ascenso descenso

Tratamiento médico o

quirudrgico

HCG en meseta o

Masa anexial

ascenso subdptimo

sospechosa de EE

Y

Tratamiento médico Repetir HCGy EV EV hasta Observaciény
0 quirurgico en 2 dias EIU o EE HCG semanal

EIU ( No EIU ) Sin hallazgos

v

HCG en Tratamiento médico EEo EIU

EV

HCG en ascenso

o quirdrgico no viable

descenso

0 en meseta

Tratamiento médico Observacién y Tratamiento médico

o quirurgico HCG semanal u observacién

EE: Embarazo ectdpico; EIU: Embarazo intrauterino; EV: Ecografia transvaginal; HCG: Gonadotrofina coridnica humana
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La EV sola, puede hacer el diagnéstico, si se visualiza vesicula vitelina, embridn o latido cardiaca embrionario.

HCG por encima de la zona de discriminacion (HCG »> 2000 Ul)

Con una concentraciéon de HCG por encima de la zona discriminatoria, la EV es muy sensible para la deteccién de un
embarazo intrauterino normal .

La visualizacién de un embarazo intrauterino excluye la presencia de un embarazo ectépico, excepto en el caso de un
embarazo heterotépico o de diagndsticos erréneos (por ejemplo: embarazo en un cuerno uterino rudimentario).

El hallazgo ecografico de una masa anexial compleja con un Utero vacio, constituye un diagndstico muy fiable de EE, y
puede iniciarse el tratamiento del mismo.

Cuando no se encuentran masas anexiales complejas en la EV, no podemos excluir categdricamente el diagndstico de
un EE, ya que existe una gran variabilidad en el nivel de pericia de los ecografistas. Ademads, no disponemos de un valor
de discriminacién demostrado para las gestaciones multiples, que teoricamente podria ser mas alto. Por estas razones,
nuestro siguiente paso es repetir la EV y la concentracién de hCG dos dias después.

Si tras esperar 48 horas, no aparece el saco gestacional intrauterino en la EV, estamos frente a un embarazo anormal:

¢ Si la concentracion de hCG en suero se incrementa o permanece en meseta, se puede realizar el diagnéstico de
EE, e iniciar el tratamiento.

¢ Sila concentracion de hCG desciende, estamos frente a un embarazo no viable (por ejemplo, la gestacion inte-
rrumpida, gestaciéon anembrionada, aborto tubarico, embarazo ectdpico de resolucién espontanea). La velocidad
de caida de la HCG es mas lenta en el EE que en el aborto consumado. Las concentraciones de hCG deben contro-
larse semanalmente, hasta que el resultado sea negativo.

HCG por debajo de la zona de discriminacion (HCG < 2000 Ul)

Con valores de hCG por debajo de la zona de discriminacion, la EV_no es sensible para determinar la ubicacién del
embarazo. Por esta razén, cuando la ecografia no encuentra el saco gestacional estamos frente a una: gestacion de
localizacion desconocida.

Varios estudios observacionales han mostrado que entre el 44 y el 69% de estas gestaciones, se resuelven esponta-
neamente; y que solo en un 14-28% de las gestaciones inicialmente de localizacidon desconocida son diagnosticadas
posteriormente de EE.

En mujeres clinicamente estables con minima sintomatologia y gestacion de localizacidon desconocida, se realizara
determinacidn seriada de BHCG cada 48 o 72 horas y EV. La medicién de la HCG cada 72 horas puede resultar mas
practico que cada 48 horas, ya que ayuda a evitar la clasificacion errénea de los embarazos viables con un tiempo de
duplicacidn mas lento que el tiempo de duplicacidon promedio. Ante una elevacidon normal en las concentraciones de
hCG, la paciente debe ser evaluada con EV en busca del saco gestacional. Cuando la hCG llega a la zona de discrimina-
cién, la EV se vuelve muy sensible para encontrar un embarazo intrauterino o EE.

Si la concentracién de BHCG presenta una elevacidn menor al 100 % en 72 horas, o se mantiene en meseta; podemos
deducir que el embarazo es anormal (EE o EIU destinado a abortar). Por esta razdn, el hallazgo ecografico de una masa
anexial justifica el tratamiento médico o quirdrgico por un presunto embarazo ectdpico.

Sin una masa anexial en la EV, algunos médicos administran metotrexato y otros realizan el curetaje para determinar
el tipo de embarazo no viable y evitar asi la terapia médica de embarazos intrauterinos no viables. Aproximadamente
el 30 % tienen un EIU no viable y el resto un EE. Un andlisis de la decisién, no demostré diferencias al comparar las
tasas de costo / complicaciones en ambos tipos de manejo; por lo tanto se cree que es mas practico y menos invasivo
administrar metotrexate o continuar la observacion, que realizar un curetaje.

Un descenso en la concentracidon que hCG es mas indicativo de un embarazo no viable. En estos casos, se ofrecera a
la paciente un manejo expectante.



No se debe olvidar el diagndstico diferencial con otras patologias, fundamentalmente con la rotura o torsién de quiste
de ovario, cuerpo luteo quistico, aborto, enfermedad pélvica inflamatoria, apendicitis, gastroenteritis y hemorragia
disfuncional.

TRATAMIENTO

De acuerdo al momento evolutivo y a la gravedad del cuadro clinico, el EE puede ser tratado mediante observacion,
tratamiento médico, laparoscopia, o laparotomia urgente.

El tratamiento se adecuara a las condiciones clinicas y a los deseos genésicos de la paciente.

Manejo expectante (observacion)

El manejo expectante es una opcion en EE con niveles bajos de HCG:

¢ Pacientes asintomaticas con diagndstico ecografico de EE
¢ Pacientes con gestacion de localizacién desconocida

que cumplan los siguientes criterios:

¢ Masas anexiales menores a 4-5 cm
¢ Menos de 50-100 ml de liquido libre

e Valores iniciales de beta-HCG inferiores a 1000 Ul/I (lo que nos asegura un éxito del 88%)

Caida del 15% en las primeras 24 horas de los niveles iniciales de beta-HCG

En todos los casos de manejo expectante se debe informar detalladamente a la paciente, preferentemente por escrito.

Durante el tiempo de seguimiento se determinara la beta-HCG dos veces por semana y semanalmente se realizard una
ecografia transvaginal hasta alcanzar niveles inferiores a 20 Ul/I.

Las mujeres no sensibilizadas con Rh negativo con un EE sospechado o confirmado deben recibir inmunoglobulina
anti-D.

Tratamiento médico: metotrexate

Es una buena eleccion para:

e Pacientes que presentan un EE viable no complicado mas evolucionado

Deben cumplir los siguientes criterios:

e Estabilidad hemodindmica

¢ No evidencia de ruptura o hemorragia intraabdominal significativa
e Trompa menor de 3-4 cm de didmetro

¢ Ausencia de actividad cardiaca en ecografia

¢ Niveles de Beta-HCG menores de 5000 Ul/L

¢ No existencia de contraindicacién para el uso del metotrexate

¢ Consentimiento informado

¢ Certeza de que se podra realizar un adecuado seguimiento y control (hemograma, GOT, GPT, creatinina y determi-
naciones seriadas de BCHG)

En la evaluacién se debe tener presente las siguientes CONTRAINDICACIONES:

¢ Insuficiencia hepatica (GPT/GOT > 30 U/L) o renal (creatinina > 1,5 mg/dl)
¢ Anemia, leucopenia (<2000/mm?3), trombocitopenia (<100.000/mm?3)

La pauta mas aceptada es dosis Unica de metotrexate 50 mg/m2 de superficie corporal, aplicada por via intramuscular.
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La superficie corporal se calcula en funcién del peso y la talla; y en la practica diaria las pacientes suelen recibir entre
75 y 90 mg en dosis Unica.

Se debe administrar acido folinico debido a la toxicidad del metotrexate.

Se determinaran los niveles de beta-HCG los dias 42 y 72 tras la inyeccidn y si los niveles de beta-HCG entre ambas
determinaciones no han descendido mas del 15% se administrara una 22 dosis. Esta suele ser necesaria en un 14% de
pacientes y en un 10% incluso llega a ser necesario recurrir al tratamiento quirargico.

Un 7% de los EE tratados medicamente presentaran ruptura tubarica durante el periodo de seguimiento y cerca del
75% experimentard dolor abdominal. Diferenciar el dolor ocasionado por un aborto tubarico del producido por la ro-
tura de un EE, resulta muy dificil, y en estas circunstancias es mejor hospitalizar a la paciente para observacion.

Recomendaciones para la paciente

Debemos asegurarnos que la paciente reciba una informacién clara y por escrito sobre la posibilidad futura de necesi-
tar otro tratamiento y sobre los efectos secundarios del mismo.

¢ La paciente debe de ser capaz de acudir con facilidad al centro para su valoracion durante todo el tiempo de se-
guimiento.

¢ Las pacientes evitaran el coito durante el seguimiento y realizaran anticoncepcion efectiva durante los tres meses
siguientes al tratamiento por el posible efecto teratogénico del mismo.

Tratamiento quirurgico

Indicaciones especificas para el tratamiento quirurgico son:

Inestabilidad hemodinamica

EE complicado (roto)

No pueden o no quieren cumplir con la terapia después del tratamiento médico de seguimiento

La falta de acceso oportuno a una institucion médica para la gestion de rotura tubarica

Fracaso del tratamiento médico

Opciones de técnicas quirurgicas: independientemente de la técnica a realizar, se insertara una sonda de Foley antes
de iniciar el procedimiento y un movilizador uterino.

En primer lugar se realizara una laparoscopia diagndstica confirmando el EE y servird para decidir acerca de la radica-
lidad de la intervencidn. Habitualmente suelen bastar 2 trocares, uno en cada fosa iliaca, de 5 y 10 mm, ademas del
umbilical para la éptica. Las técnicas posibles son:

Salpingostomia laparoscopica
¢ Fijacion de latrompa e incision de 10 a 15 mm en el borde antimesentérico con bisturi, tijera o electrodo de aguja.
Algunos autores recomiendan infiltrar en la porcion de la trompa de maxima distension y en el mesosalpinx con
una solucién de vasopresina (20 Ul en 50 ml) o de adrenalina (10 Ul en 50 ml).

e Insercién profunda del endoirrigador-aspirador en el interior a través de la incision.

¢ Lavado-aspirado profuso y a presidn disecando y aspirando el EE y los coagulos y extraccion del tejido trofoblas-
tico.

¢ Hemostasia cuidadosa de los bordes de la incisién, dejandole abierta para si cierre por segunda intencion. Las
tasas de fertilidad y la formacién nde adherencias son similares entre el cierre primario y por segunda intencién.

Con el fin de evitar la coagulacidén excesiva en la trompa, se utiliza una pinza microbipolar. El lecho placentario en el
interior de la trompa no debe ser coagulada porque esto dafiara el tejido tubarico. Si la hemorragia persiste, los vasos
en el mesosalpinx se puede ligar con sutura de poliglactina 6-0. La incisidn se deja abierta para que cicatrice por se-
gunda intencion.



Salpinguectomia laparoscopica

Se utiliza la pinza de coagulacion bipolar para electrocoagular los vasos del mesosalpinx, seguida por la reseccion de
la trompa con tijera. La zona cornual de la trompa es reseccionada cerca del utero.

Es muy importante elevar y separar adecuadamente la trompa, para evitar daios colaterales de los vasos ovaricos.

Salpinguectomia abierta

La laparotomia es poco frecuente, debido a la amplia aceptacién de la laparoscopia. La salpinguectomia total se logra
mediante la colocacion de una pinza a través de la mesosalpinx y luego colocando una abrazadera a través de la porcion
proximal de la trompa de Falopio lo mds cerca posible del cuerno uterino. Las puntas de las pinzas deben tocar para
ocluir completamente los vasos de la mesosalpinx. La trompa se corta y los pediculos se ligan con un 2-0 o 3-0 sutura
sintética absorbible.

Via de abordaje: Laparoscopia versus laparotomia.

Actualmente, la cirugia laparoscépica es el método quirlrgico de elecciéon para el embarazo ectdpico. La mayoria de
los embarazos ectdpicos, incluso en presencia de hemoperitoneo, el embarazo heterotdpico, y el embarazo intersticial,
pueden ser tratadas por un procedimiento laparoscépico.

Sin embargo, el abordaje quirlrgico depende de la experiencia y el
criterio del cirujano y el anestesista, y sobre todo del estado clini-
co del paciente. En presencia de inestabilidad hemodinamica, el EE
debe tratarse por el método mas expeditivo, que en la mayoria de
los casos serd la laparotomia.

Los beneficios de la laparoscopia fueron demostrados en una revi-
sién sistematica de ensayos aleatorios que compararon la salpin-
gostomia laparoscdpica con la técnica quirdrgica abierta. La lapa-
roscopia consiguié un menor tiempo operatorio, menor pérdida de
sangre, menor duracién de la estancia hospitalaria, menor tiempo
de convalecencia, y por tanto, menor costo. Sin embargo la salpin-
gostomia laparoscépica obtuvo una mayor tasa de trofoblasto per-
sistente que la salpingostomia por laparotomia (OR 3,5 1C 95%: 11,5
% frente a 3,4 %]). No hubo diferencias significativas en la tasa de
embarazo intrauterino posterior o embarazo ectdpico recurrente.

Figura 4. Abordaje via laparoscépica. Gestacidn ectépica cornual derecha (flecha roja). Utero (flecha blanca). Trompa
de Falopio derecha (flecha azul).

Técnica de eleccion: salpingostomia versus salpinguectomia

La eleccion de la salpingostomia o salpinguectomia para el tratamiento del EE es controvertida, ya que no disponemos
de resultados de ensayos aleatorizados.

La morbilidad operatoria es similar para ambos procedimientos. La desventaja de la salpingostomia es el posible riesgo
de embarazo ectdpico persistente o recurrente. Por lo tanto, dejar la trompa afectada in situ estaria justificado si resul-
ta en una mayor tasa de embarazo intrauterino futuro, que la salpinguectomia. La salpinguectomia no parece afectar
la tasa de embarazo intrauterino posterior en las mujeres cuya trompa de Falopio contralateral parezca normal y evita
la complicacién de un embarazo ectdpico persistente o recurrente en la misma trompa.

Por lo tanto, la salpingostomia laparoscépica debe ser considerada como un tratamiento primario del EE en presencia
de enfermedad tubdrica contralateral y deseo de fertilidad futura, ya que tiene las mejores tasas de gestacién futura
respecto a la salpinguectomia (49% vs 27%).

En las siguientes circunstancias se debe realizar salpinguectomia prioritariamente.

¢ Hemorragia no controlada del sitio de implantacién.
_9_



¢ Recurrencia del embarazo ectépico en la misma trompa.

Trompa gravemente dafiada.

Embarazo tubarico grande (> de 5 cm).

¢ Las mujeres que tienen mas hijos (con o sin un procedimiento de esterilizacién tubarica), o que van a ser tratadas
con fertilizacién in vitro.
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EMBARAZO MOLAR

Marta Agenjo Gonzalez

La enfermedad trofobldstica gestacional (ETG) incluye varias entidades que se caracterizan por secretar B-HCG y por la
proliferacion atipica del trofoblasto. Estas son la mola hidatiddiforme, mola invasiva, coriocarcinoma y tumor trofoblas-
tico placentario. La mola hidatidiforme es la forma mas benigna de ese conjunto.

MOLA HIDATIDIFORME

Epidemiologia
Su incidencia varia mucho segln la zona geografica, siendo las tasas en el sudeste asiatico de 1.5 a 2 veces mayores
gue en occidente.

Se da mas frecuentemente en los extremos de la vida reproductiva (antes de los 20 afios y después de los 40 afios) y
tanto el aborto espontaneo recidivante como el haber padecido una mola anteriormente se consideran factores de
riesgo.

Anatomia patologica

El estudio anatomopatoldgico de la mola presenta tres caracteristicas tipicas: masa compuesta por vesiculas (que
corresponden a vellosidades distendidas) con aspecto de grandes dilataciones en forma de uva, pérdida de vasos san-
guineos fetales e hiperplasia del sincito y citotrofoblasto.

Existen dos tipos de mola

Mola completa

La mola completa es la forma mds frecuente. Todas las vellosidades placentarias estan distendidas y no hay elemen-
tos embrionarios ni amnidticos. Se origina a partir de un évulo vacio, con material genético ausente o inactivo y por
tanto, la carga cromosémica es Unicamente de origen paterno. En el 90% de los casos la fecundacién se produce por
un espermatozoide con carga cromosdmica 23 X que se duplica, y en el resto de casos el évulo es fecundado por dos
espermatozoides. El riesgo de producir enfermedad trofoblastica persistente es del 15-20%.

Mola parcial

Parte de su composicion es tejido embrionario y/o amnios. La degeneracion hidrdpica e hiperplasia trofoblastica son
focales y hay ausencia de atipias. Tiene material genético materno siendo el cariotipo triploide, 69 XXY como conse-
cuencia de la fecundacion de un évulo por dos espermatozoides. El riesgo de enfermedad trofoblastica persistente es
de 4-8%.

El signo mds frecuente es la metrorragia, que aparece en un 97% de los casos. En ocasiones se acompafia de dolor
abdominal e hidrorrea.

El Utero suele estar agrandado para la edad gestacional, observandose en un 60% de los casos. En un 20% de las pa-
cientes estd aumentado el tamafio de los ovarios debido a los quistes tecaluteinicos, que aparecen secundariamente a
la accidn luteinizante de la B-HCG sobre los ovarios.

Nauseas, vomitos e hiperémesis estan presentes en un 30% de los casos como consecuencia del exceso de B-HCG.
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La preeclampsia precoz es muy sugestiva de gestacion molar y aparece en un 25% de los casos mientras que la expul-
sién de vesiculas es un signo patognomédnico aunque infrecuente

El hipertiroidismo aparece en el 7% de las pacientes debido a la similitud entre las subunidades a de la HCG y de la
TSH. La insuficiencia respiratoria es excepcional y es originada por la embolizacién pulmonar de células trofoblasticas.

Diagnostico
El diagndstico definitivo lo da el examen patoldgico del contenido uterino pero podemos sospecharlo previamente con
la historia clinica, exploracidn fisica, ecografia y pruebas analiticas.

Ecografia

Los datos ecograficos sugestivos de enfermedad molar son,

« Utero mayor que amenorrea.
¢ Ausencia de estructuras embrionarias (en los casos de mola parcial pueden aparecer).

¢ Quistes tecaluteinicos en ovarios, que se observan como una imagen ultrasonografica redondeada, econegativa y
multilocular, la mayoria de las veces bilateral.

¢ Cavidad uterina ocupada por multitud de ecos que corresponden a vellosidades dilatadas en la que las zonas ane-
coicas representan hemorragias intratumorales. Esta imagen es descrita como tormenta de nieve y aunque es muy
tipica no es muy frecuente.

Determinacion de K-HCG
Forma parte integral del diagndstico por su gran sensibilidad y especificidad.

La HCG es una hormona que consta de 2 subunidades. La a es practicamente igual a la de la TSH, LH y FSH. La fraccién
es B es diferente y especifica.

En una gestacién normal sus niveles alcanzan un pico entre la semana 10-14 que raramente supera los niveles de
100.000 mUI/ml. En la gestacion molar la concentracion de B-HCG puede ser normal, ya que una Unica determinacién
no es diagnodstica, sin embargo, valores mayores a 100.000 mUI/ml son muy sugestivos de enfermedad trofoblastica
gestacional.

Tratamiento

Es un proceso integrado que se basa en la evacuacion del contenido uterino y la vigilancia de reaparicion o extension
de la enfermedad, con la posibilidad del uso de quimioterapicos.

Estudio preoperatorio

Ante la sospecha de gestacion molar la mujer debe ser hospitalizada para realizacidn de exploracidn y ecografia gineco-
légica, analitica (que incluya grupo y Rh, hemograma, bioquimica, funcion hepatica, renal y tiroidea y B-HCG). Ademas
se debe realizar placa de térax para descartar implantes pulmonares.

También deben valorarse otros problemas médicos como cuadros de anemia o hipertension.

Evacuacion de la mola

Una vez realizado el diagndstico de mola esta indicado interrumpir la gestacion. Si se ha producido hipertiroidismo
debe tratarse antes de la extraccién quirurgica del tejido molar para evitar una posible tormenta tiroidea en la que lo
sintomas de hipertiroidismo se exacerban predominando la hipertermia, taquicardia y trastornos neuroldgicos y pu-
diendo llegar a ocasionar la muerte del paciente. Los quistes tecaluteinicos suelen regresar espontaneamente.

En el 80% de las pacientes solo es necesaria una evacuacion uterina.

En mujeres menores de 40 afios y que quieren tener mas descendencia el método de eleccidon para la evacuacién es
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el legrado por aspiracion bajo control ecografico. Ademas se deben administrar agentes oxitdcicos tras la dilatacion
cervical y evacuacién parcial para facilitar la hemostasia. Las contracciones uterinas previas a la evacuacion pueden
facilitar embolizaciones de material trofobldstico, por tanto no se recomienda la induccién del aborto con oxitocina o
prostaglandinas. También se debe evitar el uso de prostaglandinas para la preparacion del cérvix.

Se debe realizar un control postevacuacidn que consiste en ecografia de control para confirmar la vacuidad uterina,
realizdndose un segundo legrado si persisten restos y mantenimiento de sueroterapia con oxitocina durante 24 h.

En las molas parciales la existencia de partes fetales impide el legrado por aspiracién y tienen mas riesgo de requerir
tratamiento por enfermedad trofoblastica persistente.

Las complicaciones de la evacuacién de la mola son: perforacién uterina, hemorragia, infeccién y embolizacién pulmo-
nar trofobldstica. El legrado de repeticién no estd indicado a no ser que existan restos molares.

En mujeres mayores de 40 aiios o entre 35-40 aifos con deseos genésicos cumplidos, patologia uterina asociada, per-
foracién uterina o hemorragia incoercible se puede realizar histerectomia abdominal

Pacientes con grupo sanguineo Rh negativo deben recibir inmunoglobulina anti-D en las primeras 48-72 h tras la eva-
cuacion.

Seguimiento

Tras la evacuacion uterina debe realizarse un seguimiento estricto de la paciente. El aspecto fundamental es la deter-
minacion seriada de B-HCG en suero. Una disminucién anémala podria indicar Enfermedad Trofoblastica Gestacional.
En la tabla 1 se exponen lo factores de riesgo mas frecuentes relacionados con ETG.

Edad >40 afios
Utero mayor que amenorrea
B-HCG >10000
Quistes luteinicos

Antecedentes de enfermedad molar y toxemia

Retraso en la evacuacién >4 meses

Grupo sanguineo de los progenitores 0/A

Mola completa con cromosoma Y

Tras la evacuacion de la mola se suelen alcanzar niveles de B-HCG normales a la semana 14. La primera determinacién
de B-HCG debe realizarse a las 48 h postlegrado. Después, se deben realizar determinaciones semanales hasta alcanzar
3 titulos negativos consecutivos y posteriormente un control mensual durante 6 meses y luego cada 2 meses durante 6
meses mas. La duracién serd de 12 meses en la mola completa y de 6 en la parcial. Ademas, este seguimiento se debe
completar con un control ginecoldgico y ecografico seriado, valorando el tamafio del Gtero y la aparicidon de metrorra-
gia. Dicho examen se practicara a las dos semanas de la evacuacion y posteriormente cada 3 meses.

L q B-HCG semanal B-HCG cada 2
- Ccada
egrado por B-HCGen48h | hasta3titulos | B-HCGen48h | B-HCG mensual | B-HCG en 48h
aspiracién _— ) _— —_—> meses
negativos
Durante este tiempo de seguimiento se debe evitar una nueva gestaciéon recomendandose anticonceptivos orales. No
es recomendable el uso de dispositivo intrauterino (DIU).

En el 90% de los casos el proceso se resuelve satisfactoriamente y los titulos de B-HCG van descendiendo, negativizan-
dose en 6-10 semanas. Los quistes tecaluteinicos se resuelven espontdneamente en 3 meses. Se considera remision de
la enfermedad cuando se obtienen tres titulos negativos consecutivos.

En ocasiones, la evolucién de la B-HCG en meseta o con aumentos se debe a un falso positivo que se produce por una

reaccion cruzada de los anticuerpos heteroéfilos. Se debe sospechar cuando los niveles se mantengan moderadamente
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bajos y no desciendan ante maniobras terapéuticas como la administracion de metrotexate. Cuando aparezca, se debe
solicitar la titulacién urinaria de la B-HCG.

ENFERMEDAD TROFOBLASTICA PERSISTENTE

Se caracteriza por retencidn del tejido molar y secundario a esto, una elevacién o persistencia de los niveles de B-HCG.
En primer lugar habria que realizar un estudio de extensién para descartar una enfermedad trofoblastica metastasica.
Si los métodos exploratorios son negativos, asumimos que la enfermedad esta limitada al Utero. Podria tratarse de
enfermedad trofoblastica persistente, mola invasora o coriocarcinoma pero independientemente del diagndstico, el
tratamiento es el mismo.

Un aumento de B-HCG (duplicacion en un periodo de dos semanas) o estabilizacion (descenso de menos del 10% se-
manal o niveles altos mantenidos mas de 4 semanas tras la evacuacion) indican la presencia de mola persistente. En
estos casos el tratamiento de eleccidon es la quimioterapia. La histerectomia puede disminuir la cantidad de quimiote-
rapia requerida para tratar la enfermedad. Actualmente, la radioterapia estd siendo incorporada para el tratamiento
de pacientes con alto riesgo de desarrollar enfermedad metastdsica. En estos casos, la enfermedad sobrepasa el Utero,
siendo los lugares mas frecuentes de implantacion: pulmén, vagina, cerebro e higado.

El diagndstico de mola persistente debe clasificar a los pacientes en alto o bajo riesgo para desarrollar enfermedad
metastasica segln determinados pardmetros. (Tabla2)

TABLA 2. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES DE ALTO RIESGO DE
PADECER ENFERMEDAD METASTASICA TRAS PERSISTENCIA MOLAR

Deben cumplir al menos uno de los siguientes criterios
B-HCG > 100000
Retraso en el diagndstico > 4 meses

Previo tratamiento con quimioterapia fallido

Coriocarcinoma confirmado por histologia

Metastasis excluyendo en vagina o pulmoén

En general, los pacientes de bajo riesgo empiezan a tratarse con una Unica droga: el metotrexate asociado a acido fdli-
co. Si la respuesta de cifras de B-HCG es inadecuada se afiade actinomicina-D. Los pacientes de alto riesgo son tratados
con regimenes de varios quimioterapicos.

Se estd estudiando experimentalmente el papel de la vitamina A, ya que parece que disminuye la evolucidén a enferme-
dad trofoblastica maligna administrada a pacientes con mola.
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Figura 1. Algoritmo diagndstico de la mola hidatidiforme
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ABORTO DEL PRIMER TRIMESTRE
Y AMENAZA DE ABORTO

Estefania Ruipérez Pacheco, Miriam de la Puente Yagtie, Nuria lzquierdo Méndez

AMENAZA DE ABORTO

Se define por la presencia de sangrado en toda gestante del primer trimestre, tras haberse demostrado vitalidad em-
brionaria.

Diagnostico
Metrorragia, leve o moderada, la cual puede acompafiarse de dolor normalmente en hipogastrio o referido por la pa-
ciente como dismenorrea.

Una vez que se ha realizado una adecuada anamnesis, preguntando a la paciente por la aparicion del sangrado, si fue
espontaneo, tras mantener relaciones o tras realizar un esfuerzo fisico importante, es necesario realizar una exhaustiva
exploracion fisica con espéculo para visualizar el cérvix uterino, descartando que el sangrado sea debido a ectopia u
otros procesos organicos como pélipos cervicales. Tras la exploracidon con espéculo es necesario un tacto bimanual,
valorando el estado del cuello uterino, el cual deberia permanecer cerrado.

Posteriormente, es necesario realizar una ecografia en la que se debe visualizar botdn embrionario con latido cardiaco
fetal positivo. Se ha de tener en cuenta que la vesicula gestacional se podra observar con claridad desde la semana
2.52 con sonda vaginal. El embridn con latido cardiaco se visualizard con sonda vaginal desde la 5.5 a la 62 semana.

Tratamiento

Hay que informar adecuadamente a la paciente de la necesidad de permanecer en reposo absoluto hasta 48 horas
después de dejar de sangrar, solicitando baja laboral y recomendando abstinencia de relaciones sexuales.

Si la paciente presenta dolor, se puede pautar analgesia del tipo paracetamol 1 gr/8 h via oral.

Aunque no se ha demostrado cientificamente su utilidad, se puede recomendar progesterona micronizada 200 mg/12
h via oral o vaginal, ya que al producir relajacién de la musculatura lisa uterina disminuyen las contracciones, evitando
la dilatacidn cervical y cediendo el sangrado. A su vez se ayuda de modo exdgeno en los casos de amenaza de aborto
debidos a insuficiencia del cuerpo Iuteo.

Por ultimo debe hacerse hincapié en la necesidad de acudir a urgencias en caso de sangrado mayor a una regla o dolor
gue no ceda con la analgesia pautada.

ABORTO DEL PRIMER TRIMESTRE

Interrupcién del desarrollo embrionario en las 12 primeras semanas de edad gestacional. En funcion de las caracteris-
ticas ecograficas se definen cuatro tipos de abortos:

e Aborto Consumado: Completo o Incompleto.
¢ Aborto Diferido.
¢ Gestacion Anembrionada o Huevo Huero.

¢ Aborto en curso.
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La frecuencia del aborto espontaneo se estima entre un 5y 15 % de todos los embarazos, aunque es dificil establecer
su verdadera frecuencia ya que muchos pasan inadvertidos como retrasos menstruales o metrorragias disfuncionales.

En funcidn a la etiologia del aborto, se puede dividir en dos tipos:

e Fetales (55%): anomalias cromosdOmicas, anomalias genéticas no cromosémicas, anomalias del trofoblasto...

e Maternas: alteraciones uterinas (miomas, sinequias, insuficiencia cervical, anomalias congénitas), infecciones,
endocrinopatias (diabetes mellitus —-DM-, patologia tiroidea, déficit de progesterona), radiaciones, traumatismos,
infecciones, inmunoldgicas (anticuerpos —Ac- antifosfolipidos, Ac antinucleares, Ac antitiroideos,..), estados de
desnutricién...

ABORTO CONSUMADO

A su vez se divide en Completo o Incompleto, en funcién de los restos intracavitarios valorados mediante ecografia.

Diagnostico
En la anamnesis la paciente puede referir que ha sangrado abundantemente y que ya ha cedido el sangrado (consuma-
do completo) o que persiste el sangrado y el dolor (consumado incompleto).

En la exploracidn fisica puede objetivarse un cérvix cerrado, normalmente si la paciente ha expulsado los restos, o de-
hiscente a punta de dedo si se estdn empezando a expulsar.

Sera la ecografia la que diagnostique el tipo de aborto consumado: Incompleto, cuando existen restos intracavitarios,
con linea media engrosada. Completo, cuando se comprueba la vacuidad uterina.

Siempre hay que valorar los anejos para descartar un embarazo ectépico, sobre todo en aquellos casos en los que se
objetiva una linea media engrosada junto con un sangrado escaso, con un cérvix cerrado y doloroso a la exploracion,
0 con un anejo aumentado de tamafio y doloroso. En estos casos si no se tiene una imagen ecografica previa que de-
muestre embarazo intrauterino, sera necesario realizar una determinacion de la fraccion beta de la hormona gonado-
tropina coridnica humana (beta-HCG) en sangre.

Tratamiento

Aborto consumado completo

Como se ha comentado anteriormente en este caso no se objetivan restos intracavitarios. A veces si es posible encon-
trar restos sugerentes de sangre y codgulos, por lo que en estos casos se podria administrar ergéticos, metilergometri-
na 20 gotas/8 h via oral durante 5-7 dias.

Siempre hay que preguntar por el Grupo sanguineo y Rh de la paciente ya que si es negativo serd necesario pautar
gammaglobulina anti-D.

Aborto consumado incompleto

En estos casos se le pueden ofrecer a la paciente dos tipos de tratamiento, uno conservador, el tratamiento médico
(Figura 2), o el clasico e invasivo, el legrado evacuador.

En ambos casos serd necesario la realizaciéon de una analitica con hemograma, coagulaciéon, bioquimica, grupo sangui-
neo y Rh.

Si la paciente no tiene problemas de coagulacion, ni enfermedades que contraindiquen la administracidon de prosta-
glandina E1y el contenido intracavitario es mayor de 15 mm se le puede ofrecer tratamiento médico si la hemoglobina
es mayor a 10 g/dl. Segun la bibliografia revisada la dosis mas eficaz es la de 800 microgramos via vaginal. La paciente
debera acudir en 7 dias a urgencias para realizar control ecografico y analitico, para comprobar la vacuidad uterina y
la repercusién hemodindamica del sangrado. Asimismo si en la ecografia del séptimo dia se objetivan restos intracavita-
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rios de mas de 15 mm se le puede ofrecer a la paciente retratamiento médico con otros 800 microgramos via vaginal
(previa comprobacién analitica de Hb >10g/dl), citando a la paciente de nuevo en 7 dias.

Si la paciente tiene alguna contraindicacion para la aplicacién del tratamiento médico o no lo desea, se le programara
legrado evacuador.

ABORTO DIFERIDO

La gestante acude por sangrado o dolor abdominal.

Diagnostico

En la exploracidn fisica normalmente se objetiva cérvix cerrado.

La ecografia nos demuestra un saco gestacional con vesicula vitelina y un embridn con una longitud cefalorraquidea
(CRL) mayor a 5 mm sin latido cardiaco. Cuando en la ecografia se objetive un embridn con una longitud cefalorraqui-
dea menor de 5 mm se recomienda repetir la ecografia en una semana si no se dispone de ecografias previas.

Tratamiento

Si la longitud cefalorraquidea es menor de 30 mm, se puede ofrecer tratamiento médico con prostaglandinas 800
mcgr via vaginal, citando a la paciente en 7 dias en urgencias para comprobacion de la vacuidad uterina y ofreciendo
re-tratamiento en caso de fracaso de la primera dosis. Si el CRL es mayor de 30 mm, la hemoglobina es menor de 10 g/
dl, existen contraindicaciones para la administracién de prostaglandinas o la paciente rechaza el tratamiento médico,
se ofrecerd legrado evacuador.

Si la paciente es Rh negativa no hay que olvidar la administracién de gammaglobulina anti-D.

GESTACION ANEMBRIONARIA O HUEVO HUERO

Gestante del primer trimestre que acude a urgencias por sangrado o dolor abdominal.

Diagnostico

El cérvix normalmente se encuentra cerrado.

En la ecografia visualizamos un saco gestacional de mds de 25 mm sin objetivarse ecos embrionarios.

Tratamiento

La paciente puede ser candidata a tratamiento médico si se cumplen los criterios que se han comentado anteriormen-
te: Hemoglobina mayor a 10 g/dl, no existencia de enfermedades que contraindiquen la administracion de prostaglan-
dinas y deseo de la paciente; siendo el protocolo de dicho tratamiento el mismo que en los casos de aborto diferido y
aborto consumado incompleto. De lo contrario se programara legrado evacuador.

Administracién de gammaglobulina anti-D si la gestante es Rh negativa.

ABORTO EN CURSO

La paciente acude por sangrado abundante, generalmente en cantidad mayor a una regla, con intenso dolor abdomi-
nal, normalmente en hipogastrio.
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Diagnostico
En la exploracidn fisica se objetivan restos coriodeciduales en vagina o que protruyen por el orificio cervical externo

con sangrado abundante. El cérvix siempre se encuentra dilatado debido a que se esta produciendo la expulsién de los
restos ovulares.

En la ecografia visualizamos restos coriodeciduales en istmo-cérvix, o un saco gestacional desestructurado protruyen-
do en el canal cervical.

Tratamiento

Se ha de canalizar una via periférica, toma de tensidn arterial, peticién de hemograma, coagulacion, grupo y Rh, prue-
bas cruzadas e ingreso de la paciente para realizar legrado urgente si el sangrado es muy abundante o si existen signos
de inestabilidad hemodinamica.

ABORTO SEPTICO

Paciente que presenta generalmente sangrado, dolor abdominal, normalmente en hipogastrio o anexial, fiebre mayor
o igual a 382C, y a veces hipotensidn arterial, taquicardia, taquipnea, oliguria... (signos, todos ellos, de shock séptico).

Diagnastico
En la exploracidn se objetivan restos malolientes, a veces con pus, con un cérvix doloroso a la movilizacidn, e incluso si
la infeccion esta muy avanzada los anejos pueden estar aumentados de tamafio y también dolorosos al tacto bimanual.

En la ecografia se objetivan restos intracavitarios y en la analitica leucocitosis con desviacion izquierda.

Tratamiento

Ha de realizarse una analitica urgente con hemograma, coagulacién, bioquimica, grupo sanguineo y Rh, pruebas cru-
zadas, electrocardiograma y radiografia de térax y abdomen. Asi mismo se ha de realizar un hemocultivo, cultivo de
orina y de los restos ovulares.

Se ha de ingresar a la paciente con sueroterapia, con control de las contantes vitales e interrogar a la paciente por la
posibilidad de un aborto voluntario. En este caso se podria valorar la administracion de vacuna antitetdnica, siendo
importante averiguar el mecanismo o método empleado con tal fin.

Pautaremos tratamiento antibidtico que cubra gérmenes Gram positivos (+), Gram negativos (-), y anaerobios, por
ejemplo: ampicilina 1gr/6 h intravenoso (iv) asociado a clindamicina 900 mgr/ 8h, otra pauta empleada puede ser me-
tronidazol 500 mg/8 h iv junto a gentamicina 240 mgr/ 24 h iv.

Alternativas antibioticas:

e Cefminox: 2 gr/12 h iv o cefoxitina 1 gr/8h iv + gentamicina 240 mg/24 h iv.
¢ Clindamicina: 600 mg/6 h iv o 900 mg/8 h iv o metronidazol 500 mg/8 h iv + ciprofloxacino 200-400 mgr/8-12 h.
e Si existe alergia a betalactdmicos se pueden sustituir por eritromicina 500 mgr/ 8 h iv.

Una vez que la paciente se encuentra estabilizada se realizara legrado evacuador.
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METRORRAGIA DEL
PRIMER TRIMESTRE

!

Ecografia

i l ! ! +

Restos intracavitarios .
CRL >5 mm, LCF- Contenido >15mm i
Restos o saco gestacional
. LCF+ . P
Restos malolientes y . X ., en istmo-cérvix
. L Saco gestacional >20mm ECO previa con gestacion
signos de shock séptico

ABORTO

ABORTO DIFERIDO

(' ABORTO SEPTICO )

CONSUMADO
INCOMPLETO

ABORTO EN CURSO

HUEVO HUERO

AMENAZA DE
ABORTO

TRATAMIENTO TRATAMIENTO TRATAMIENTO TRATAMIENTO TRATAMIENTO
SS+TQ+BQ+Grupo y Rh Reposo Solicitar SS+TQ+BQ+Grupo Solicitar SS+TQ+BQ+Grupo Via periférica
Pruebas cruzadas Abstinencia de relaciones y Rh y Rh S8+TQ+BQ+Grupo y Rh
Hemocultivo sexuales Si no hay contraindicacion, Si no hay contraindicacion, Pruebas cruzadas
Placa torax y abdomen Baja laboral tratamiento médico de tratamiento médico de Legrado urgente
EKG, cultivo SO y restos primera eleccion primera eleccion
ovulares

Figura 1. Algoritmo diagndstico-terapéutico de las metrorragias del primer trimestre. ECO: Ecografia. LCF
+: latido cardiaco fetal positivo. LCF -: latido cardiaco fetal negativo. MM: milimetros. SS: sistematico de

sangre. BQ: bioquimica. TQ: tiempos quirurgicos. OCI: orificio cervical interno.SO: sedimento de orina.EKG:
electrocardiograma. ATB: antibioterapia.

TRATAMIENTO MEDICO DEL ABORTO
ESPONTANEO DEL PRIMER TRIMESTRE

No contraindicacion PGE 1+ Hb > 10 g/(D
DIRIGIDO A: ) + Consentimiento Informado
- Aborto diferido (CRL<30mm) Anamnesis detallada
- Huevo huero (SG >20mm) ——P ——P ' . '
isg;gg zc;gsrs#nr:)ado incompleto Solicitar $5+TQ+BQ+Grupo y Rh Aplicad 800 mcgr via vaginal

\Citad al 72 dia para Eco + analitica + EF/

72 dia: Si fracaso tratamiento médico y
Hb >10 g/dl ofrecer re-tratamiento
médico con 800 mcgr via vaginal

Figura 2. Algoritmo tratamiento médico del aborto espontdneo del primer trimestre (Protocolo SEGO 2010).
CRL: longitud cefalorraquidea. SG: saco gestacional. PGE 1: prostaglandina E1. SS: sistematico de sangre. TQ:
tiempos quirdrgicos. BQ: bioquimica. EF: exploracion fisica.
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HIPEREMESIS GRAVIDICA

Jacqueline Macedo Pereira

DEFINICION

Las nauseas y vomitos son una situacion clinica muy frecuente que afecta al 75-80 % de las gestantes, aparecen en
la semana 4 y 8, con un pico de incidencia y severidad entre las 8 y 12 semanas, y suelen desaparecer en el segundo
trimestre. Generalmente son matutinas y se relacionan con factores emocionales, hormonales, y como respuesta al
curso normal de la gestacion.

La hiperemesis gravidica es la condicidn mas grave, que incluye vomitos persistentes e incoercibles, en ausencia de
otras patologias que lo justifiquen, con pérdida de peso superior al 5% del peso inicial, deshidratacién, cetosis, des-
equilibrio metabdlico y electrolitico, hipotensidn y oliguria. Ocurren en el 0,3 - 2% de los embarazos.

ETIOLOGIA

La etiologia de la hiperemesis gravidica es desconocida, aunque se ha relacionado con:

¢ Antecedentes de hiperemesis gravidica en embarazos anteriores.

¢ Niveles elevados de la fraccion beta de la hormona gonadotropina coridnica humana y estrégenos.
¢ Nuliparidad.

¢ Edades extremas.

¢ Fetos femeninos.

¢ Obesidad.

¢ Gestacion multiple.

¢ Enfermedad trofoblastica gestacional.

¢ Intolerancia a los anticonceptivos orales.

¢ Factores psicoldgicos.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de hiperemesis gravidica es muchas veces de exclusion y clinico:

¢ Intolerancia total o parcial a la ingesta de alimentos.

¢ Alteraciones analiticas: hemoconcentracion, alteraciones electroliticas (hiponatremia, hipopotasemia, hipoclore-
mia, alcalosis metabdlica), alteracion del perfil hepatico (elevacidon leve de GOT y GPT < 300U/L, bilirrubina < 4 mg/
dl) y alteracién del perfil tiroideo (aumento de la T4 y la TSH).

¢ Ausencia de otra sintomatologia: diagndstico de exclusion.

Diagnostico diferencial

e Gastrointestinales: gastroenteritis viral, apendicitis, enfermedad vesicular, hepatitis, preeclampsia, higado graso
agudo, pancreatitis, hernia hiatal, enfermedad ulcerosa péptica, pancreatitis.

e Metabolicas: cetoacidosis diabética, gastroparesia diabética, tirotoxicosis, porfirias, enfermedad de Addison.

e Renales: cistitis, pielonefritis, urolitiasis, uremia.

¢ Neurolégicas: pseudotumor cerebral, migrafias, lesién vestibular, tumores del sistema nervioso central.
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e Psiquiatricas: desdrdenes de la alimentacion.

® Relacionadas con la gestacion: esteatosis hepatica, preeclampsia.

CONDUCTA ANTE LA HIPEREMESIS GRAVIDICA

La hiperemesis gravidica representa el espectro mas grave de una situacion clinica que aparece de forma gradual y pro-
gresiva, hasta presentar vomitos persistentes con intolerancia parcial o total a la ingesta y pérdida ponderal superior
al 5%.

Ante una paciente que consulta por nauseas y vomitos hay que:

¢ Realizar anamnesis adecuada: frecuencia e intensidad de los sintomas, momento de aparicién, tolerancia a la
ingesta, peso, estado de hidratacion.

¢ Exploraciones complementarias:

Analitica completa: Hemograma, ionograma, perfil hepatico, pruebas de coagulacién, perfil tiroideo y equili-
brio acido-base, sedimento de orina.

Ecografia obstétrica: valorar embarazo multiple o enfermedad trofoblastica gestacional. Valorar vias biliares
para descartar enfermedad vesicular.

Manejo ambulatorio

Se recomienda tratamiento precoz de las nduseas y los vdmitos para prevenir su progresion a hiperemesis gravidica.

La toma de complejos multivitaminicos de manera periconcepcional han demostrado disminuir la incidencia de
nauseas y vomitos.

Comidas frecuentes, poco abundantes (repartir la ingesta en un minimo de 5 comidas de menor cantidad), mejor
alimentos sdlidos y evitar las comidas muy grasas y picantes.

Hidratacion oral abundante.

Antieméticos oral o rectal para aliviar las nduseas y los vémitos.

Tratamiento farmacologico

¢ Doxilamina 10 mg + piridoxina 10 mg (Cariban"): dosis habitual: un comprimido cada 6-8 horas. Se puede ajustar
la dosis en funcién de la sintomatologia hasta maximo 70 mg/dia. Ante la persistencia de sintomatologia en una
franja horaria determinada la dosis a aumentar es la inmediatamente anterior (por ejemplo, si persisten las nau-
seas y vomitos matutinos hay que aumentar la dosis de la noche). Efecto secundario de la doxilamina: somnolen-
cia. Debe considerarse tratamiento de primera linea.

¢ Dimenhidrinato 50-100 mg/4-6 horas (Biodramina®): La via de administracién puede ser oral o rectal. Dosis maxi-
ma 400 mg /d.

e Metoclopramida 5-10 mg/8 horas (Primperan®): La via de administracidn es oral, en comprimidos o suspension.
Efecto secundario: extrapiramidalismo (espasmos en cara, cuello y lengua). Estimula la motilidad del tracto gas-
trointestinal superior sin estimular las secreciones gdstrica, pancreatica y biliar. Sus propiedades antieméticas
derivan de su antagonismo central de los receptores dopaminérgicos. No posee efectos teratogénicos.

Tratamiento intrahospitalario

e Control de tensién arterial y temperatura cada 12 horas.
® Peso y balance hidrico cada 24 horas.

¢ lonograma cada 24 horas.

¢ Reposo relativo.

Dieta absoluta 24/48 horas.

Sueroterapia: Suero Glucosado 10 % 500 cc /8 horas alterno con Ringer Lactato o Suero Fisioldgico 500 cc/8-12
horas hasta corregir el trastorno electrolitico.
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¢ Suplementos de tiamina (vitamina B1) intravenosa a dosis de 100 mg/dia durante 2-3 dias.

¢ Alteraciones hidroelectroliticas: 10-20 mEq de CIK en cada suero glucosado durante 24-48 h o hasta corregir el
trastorno de iones.

e Metoclopramida 5-10 mg/8 horas intravenosa.
e Ondansetréon 8 mg/12 h intravenoso (Zofran®).

¢ Metilprednisolona 16 mg/8h via oral o endovenosa durante 3 dias, seguido de dosis decrecientes durante 15 dias
hasta desaparicion de los sintomas (Prednisona via oral: 40 mg/dia 1 dia, 20 mg/dia 3 dias, 10 mg/dia 3 diasy 5
mg/dia 7 dias). Si no hay respuesta en los 3 primeros dias, debe interrumpirse la pauta.

El uso de esteroides como tratamiento en la hiperemesis gravidica se basa en la teoria de un déficit del funcionamiento
de las suprarrenales. Su mecanismo de accién no esta claro; podrian inhibir la sintesis de prostaglandinas en el SNC
(que se relacionan con el centro del vdmito), o disminuir los niveles de serotonina. Se ha observado que la predniso-
lona via oral (48 mg/dia durante 3 dias), con disminucion progresiva de la dosis, o bien la hidrocortisona intravenosa
durante una semana disminuyen significativamente la duracion de los sintomas, comparado con metoclopramida, y
parecen una alternativa segura y eficaz en los casos de hiperemesis refractaria a otros tratamientos.

e Casos refractarios: nutricion parenteral total (NPT). La NPT convencional debe ajustarse por un nutricionista para
cubrir las necesidades de calorias, aminoacidos, hidratos de carbono, lipidos y nutrientes.

® Psicoterapia: cuando existe un componente psicoafectivo. Otras: hipnosis, técnicas de relajacion.

COMPLICACIONES DE LA HIPEREMESIS GRAVIDICA

Maternas

e Sindrome ictérico agudo: hiperpigmentacion amarilla de piel y mucosas por elevacién de la bilirrubina total mayor
de 3 mg/dl, coluria y acolia, y elevacion de las transaminasas por afectacion hepatica.

¢ Neuritis periférica: afeccidn del sistema nervioso periférico por déficit vitaminico del complejo B (Tiamina), con
parestesias, debilidad e hipersensibilidad de los miembros.

e Mielinosis pontina cerebral: es una desmielinizacion de la sustancia blanca cerebral.
e Hemorragia digestiva superior por sindrome de Mallory-Weiss.
¢ Encefalopatia de Wernicke por déficit de tiamina.

e Elevado nimero de ingresos hospitalarios y problemas psicosociales que pueden llevar a la interrupcién del em-
barazo.

Fetales

Mayor riesgo de aborto.
Bajo peso al nacer.

Parto pretérmino.

Encefalopatia de Wernicke

La encefalopatia de Wernicke es un cuadro neuroldgico agudo que se produce por un déficit vitaminico (tiamina o
vitamina B1). La triada clinica cldsica se caracteriza por: oftalmoplejia, ataxia y alteraciones confusionales. Debemos
sospechar la enfermedad e iniciar el tratamiento lo antes posible con reposicién vitaminica (tiamina) y nutricional, con
lo que es de esperar una recuperacion total o parcial de la clinica.

La tiamina actua como cofactor de la enzima alfacetoglutarato deshidrogenasa; su déficit disminuye el consumo ce-
rebral de glucosa produciendo una lesién mitocondrial y disminuyendo la produccidn energética. Debemos tener cui-
dado con la administracion de sueros glucosados sin tiamina, ya que empeoran la clinica neuroldgica de la paciente.
El déficit de tiamina se acentla con la administracién de glucosa y puede precipitar un Beri-beri seco (taquicardia, hi-
potensidn ortostatica, etc.). Por esta razon debemos administrar vitamina B1 en la hidratacién parenteral y de manera
prolongada, para reponer el déficit.
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ALGORITMO DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO DE LA
HIPEREMESIS GRAVIDICA

C Nauseas y vémitos de la Gestacion )

'
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Apendicitis
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ROTURA PREMATURA DE
MEMBRANAS

Lydia Pilar Suare, Miriam de la Puente Yagtie

DEFINICION

La rotura prematura de membranas ovulares (RPM) se define como la solucién de continuidad espontanea de la mem-
brana corioamnidtica antes del inicio del trabajo de parto. Como consecuencia, se produce la comunicacion de la cavi-
dad amnidtica con el canal endocervical y la vagina, y la fluencia de liquido amnidtico a su través.

Se define como “periodo de latencia” al tiempo que transcurre desde la rotura de las membranas ovulares hasta el
inicio del parto.

FRECUENCIA

Alrededor del 80% de los casos de RPM ocurren en embarazos a término, iniciandose el parto en un 90% de los casos
en las 24-48 horas siguientes. Esto equivale aproximadamente a un 4-18% de todos los nacimientos.

En torno al 20-40% de los casos, la RPM se produce en gestaciones pretérmino, pudiendo finalizar la gestacién en
aproximadamente una semana. Es este caso, cuanto antes se produzca la RPM, mayores son las complicaciones para
el feto debido a las consecuencias de la prematuridad, llegando a describirse hasta un 10% de la mortalidad perinatal.

CONSECUENCIAS

Las complicaciones obstétricas y/o perinatales aumentan cuanto menor es la edad gestacional en el momento del par-
to. A cualquier edad gestacional, éstas pueden ser graves, como prolapso de corddn y desprendimiento prematuro de
placenta normalmente inserta (DPPNI), corioamnionitis, endometritis, sepsis puerperal o sepsis neonatal.

En casos de RPM prolongada con oligoamnios marcados se describen mayor riesgo de anomalias estructurales y del
desarrollo fetal (hipoplasia pulmonar, deformidades en cara y extremidades) sobre todo cuando sucede antes de las
24 semanas de gestacion.

Todo ello implica un incremento de las intervenciones obstétricas y una repercusion desfavorable en los resultados
perinatales.

FACTORES DE RIESGO

¢ Antecedentes de RPM: puede volver a ocurrir hasta en un 21% de los casos.
¢ Parto pretérmino previo: duplica el riesgo de RPM.
¢ Tabaquismo materno.

¢ Hemorragia preparto: duplica el riesgo de RPM.

Enfermedades maternas como déficit de a-1-antitripsina, drepanocitemia o Sindrome de Ehler-Danlos.

Antecedentes de cirugia cérvico-uterina, incompetencia cervical y tratamiento con cerclaje urgente de la misma.
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Agresion fisico-quimica en la bolsa amnidtica (generalmente en el polo inferior): Trichomonas, Estreptococos del
grupo B, Vaginosis bacteriana, etc. Hasta en el 30% de los cultivos de liquido amnidtico analizados obtenidos por
puncion transabdominal tras RPM eran positivos, incluso en ausencia de corioamnionitis.

¢ Agresidn mecanica: biopsia coridnica, amniocentesis, cordocentesis y amnioscopia.
e Utero sobredistendido por gestacién multiple o polihidramnios.

¢ Patologia placentaria o funicular: placenta previa o desprendimiento prematuro de placenta normalmente inserta,
insercion marginal del corddn.

¢ Sexo fetal: es mas frecuente en varones.

CLASIFICACION

Segun la localizacién de la rotura de la bolsa amnidtica:

e Alta: La bolsa amnidtica persiste por delante de la presentacidn. No hay menor riesgo de infeccién en este tipo de
roturas, por lo que se trata igual que las roturas bajas.

e Baja: No hay bolsa amnidtica por delante de la presentacion.

Segun la edad gestacional:

e A término: igual o mayor a las 37 semanas.
e Pretérmino: menor a las 37 semanas.

En cuanto a las RPM pretérmino, se puede subclasificar en funcion de la edad gestacional, lo cual resulta muy util para
orientar la actitud terapéutica:

e > 35 semanas (“fetos maduros”);
e 26-34 semanas (“fetos inmaduros”);
e <26 semanas (“fetos pre-viables”).

Estas cifras son sdlo orientativas y en cualquier caso serian modificables en funciéon de las caracteristicas de las propias
Unidades Neonatales y de los resultados perinatales de cada centro.

DIAGNOSTICO

Lo primero que se ha de hacer es corroborar la viabilidad fetal y elaborar la historia clinica completa de la paciente.

Es muy importante establecer con exactitud la edad gestacional, utilizando la primera ecografia realizada a la paciente,
siendo deseable disponer de la del primer trimestre. En caso de duda respecto a la edad gestacional exacta, se utilizara
la mas distante al término, ya que las decisiones en cuanto al momento de finalizar la gestacion vendran determinadas
por las condiciones clinicas y la edad gestacional.

A continuacion se debe confirmar que se trate de una verdadera RPM y no de un falso positivo. Para ello disponemos
de las siguientes opciones:

e Visualizacion de la salida de liquido amnidtico por genitales externos o compro-
bar su presencia en fondo de saco vaginal mediante espéculo estéril. Ademds, esta ma-
niobra nos permitird descartar la presencia de un prolapso de corddon o de partes fetales.
La salida de liquido amnidtico puede ser espontanea o con maniobras de Valsalva.

¢ Otra forma de determinar la pérdida de liquido amnidtico es colocando una compresa o pafno verde y comprobar
si éste continla seco o aparece mojado.

¢ Se debe descartar otras causas de secrecion vaginal andmala, tales como pérdidas de orina, hemorragia vaginal,
secrecion vaginal excesiva, cérvico-vaginitis, semen o duchas vaginales.

¢ En el caso de que existan dudas con el diagndstico clinico, se puede realizar diferentes tests diagndsticos:
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Test de pH vaginal

En condiciones normales el pH de la vagina es acido, es decir, por debajo de 6.5. Sin embargo, la presencia de liquido
amnidtico lo transforma en basico, con cifras de pH superiores a 6.5. Esto provoca un cambio de color en la Nitracina
gue vira de naranja a verde-azul.

Se debe tener cuidado con las situaciones que pueden conducir a:

¢ Falsos positivos: por presencia de semen, sangre, situaciones de vaginosis bacteriana o el uso de antisépticos.

¢ Falsos negativos: debido al derrame prolongado de liquido amnidtico o la pérdida escasa del mismo.

ACTIM-PROM® y/o PROM-test®

Permite la deteccion del Insulin-like-grown-factor-binding-protein-1, que es una proteina exclusiva de liquido amnié-
tico y esta ausente en condiciones normales en la vagina. Presenta una sensibilidad del 95% y una especificidad del
93-98%

También en este caso hay que tener cuidado con los falsos positivos debido a la presencia de sangre.

AMNISURE®

Detecta una proteina denominada Alpha-1-microglobulina- placentaria. En condiciones normales, esta proteina estd
ausente en vagina y es exclusiva de liquido amnidtico en el que presenta unos valores de 2000-25000 ng/ml. El umbral
de sensibilidad determinado para vagina es de 5 ng/ml, de forma que su deteccion en la vagina confirma que se trata
de una RPM. La tasa de falsos positivos y negativos es muy baja. Su sensibilidad es del 98.9% y su especificidad del
100%. Su valor predictivo positivo es del 100% y de valor predictivo negativo del 99.1%.

Entre los dos, el Amnisure® el método elegido por rentabilidad econémica para el diagndstico de RPM.

Ecografia abdominal

Para cuantificar el liquido amnidtico mediante el indice de liquido amniético de Phelan (ILA) y/o la columna vertical
madxima (CVM). El diagndstico de oligoamnios en ausencia de un crecimiento intrauterino restringido y/o malforma-
ciones urinarias fetales sugiere una RPM en un contexto clinico sospechoso.

Se considera que el ILA es normal cuando sus valores se encuentran entre 8-18, y la CVM es normal entre 3-8 cm.

Cristalizacion en helecho

Se hace un frotis de la muestra obtenida del fondo vaginal y se visualiza a microscopio (no debe estar contaminado por
sangre, orina o antisépticos). La tasa de falsos positivos es 5-30% y la tasa de falsos negativos es 5-12.9%.

Excepcionalmente sera precisa la inyeccion de indigo carmin (1 ml en 9 ml de suero salino) o azul de Evans en la ca-
vidad amniodtica por amniocentesis (no se recomienda utilizar azul de metileno), observando en caso de RPM el paso
de colorante a la vagina.

Test de la fibronectina

Actualmente no se recomienda en la practica clinica diaria.

La presencia de fibronectina (fFN) en la secrecidn cérvico-vaginal se debe a la accién de unas enzimas proteoliticas
como consecuencia de una inflamacidn en la unién coriodecidual, y puede ser util para detectar el riesgo de parto
pretérmino entre las 24 y 34 semanas de gestacion. En casos de gestantes con cerclaje cervical, rotura prematura de
membranas, embarazo multiple, placenta previa o sangrado vaginal activo en el momento de la toma, la prueba pueda
dar un resultado falso positivo.

El test de fibronectina presenta una sensibilidad del 70-100%, una especificidad del 90-60%, un valor predictivo negati-

vo del 78-100 % y un valor predictivo positivo del 64- 88% en funciéon de los grupos de edad en los que se estudie (con
_29_



media entre los 22 afios y 32 afios respectivamente). Su tasa de falsos positivos es de un 15-30%.

Cuando la determinacion es positiva, en torno al 85% de los casos la gestacion termina antes de los 16 dias siguientes;
y cuando el resultado es negativo, excluye el parto en un 100% de los casos en los 7 dias siguientes, y en un 96-98% en
los 14 dias consecuentes.

La prevencién y diagndstico del parto pretérmino es dificil, ya que los sintomas son inespecificos y los signos, relativa-
mente subjetivos. La relacién conjunta de la longitud cervical ecogréfica, la dilatacion, la dindmica uterina y el test de
la fibronectina puede orientar a la toma de decisiones terapeuticas adecuadas.

En caso de que la prueba de fFN sea positiva, hay que considerar el ingreso hospitalario para una mayor observacion
de la paciente, la maduracion pulmonar fetal con corticoides y el tratamiento Utero-inhibidor en los casos necesarios.
La prueba se repite a los 7 dias. Si la prueba de fFN es negativa, se difiere el ingreso hospitalario; continuando con el
control prenatal y realizando nuevamente la prueba de fFN 28 dias después.

Como conclusidn: la importancia de la fibronectina reside en su alto valor predictivo negativo del parto pretérmino,
disminuyendo el numero de hospitalizaciones y tocdlisis innecesarias, descartando la posibilidad a corto plazo de un
parto pretérmino.

MANEJO DE LA RPM

Manejo general e inicial

¢ Todas las pacientes con diagnéstico de RPM deben ser ingresadas.

¢ Lo primero que hay que hacer es descartar compromiso fetal, como pérdida del bienestar fetal, prolapso de cor-
dén o DPPNI, que serian causas por las que habria que finalizar la gestacién de forma inmediata.

¢ Es muy importante la realizacidn de un Historia clinica completa, con especial trascendencia en la edad gestacio-
nal, que se debe calcular a través de la primera ecografia realizada a la paciente.

Exploracion vaginal

Con guantes estériles para valorar el indice de Bishop. Lo deseable en el caso de RPM pretérmino es realizar un Unico
tacto vaginal e incluso sélo valoracién visual mediante especuloscopia en los casos de edades gestacionales muy bajas.
Lo ideal seria hacerlo tras la recogida de cultivos y la desinfeccidn vulvovaginal, evitando introducir los dedos en el
canal endocervical.

Registro cardiotocografico (RCTG)

Para control del bienestar fetal al ingreso. La infeccion intrauterina tiene una notable relacidn con la taquicardia fetal.

En los casos en los que el test no estresante sea poco reactivo o haya dudas sobre una posible infeccién, se hard un
perfil biofisico fetal.

Estudio ecografico

Situacion, presentacidn y posicion fetal; biometria y estimacion del peso fetal, especialmente en las gestaciones pre-
término. Valoracién de la placenta y del liquido amnidtico (ILA o CVM). Es util descartar posibles malformacionesy CIR.

En los casos de RCTG poco reactivo o si existen dudas sobre una posible infeccién se debe completar el estudio con un
perfil biofisico fetal (especial importancia de los movimientos respiratorios, ya que su ausencia hace sospechar infec-
cion intrauterina).

El riesgo de hipoplasia pulmonar depende sobre todo de la edad gestacional en la que se inicie el oligoamnios (raro
a partir de las 24 semanas) y de la intensidad de aquél (CVM menor a 2). Se debe tener mucha precaucion al aplicar
medidas ecograficas del pulmdn para adoptar una actitud clinica.

—-30-



Las deformidades en cara y extremidades (contracturas de flexidn en codos, rodillas y pies; manos en espada; facies
peculiar con orejas de implantacion baja y aplanadas; punta de la nariz y mentdn descendentes), parecen estar in-
fluenciadas por la duracidn de la exposicidn al oligoamnios. Ocurren en un porcentaje bajo de casos y suelen corregirse
mediante métodos no quirdrgicos, y no justifican la decisién de finalizar la gestacién en el feto pretérmino.

Analisis de sangre

Al ingreso se realiza un andlisis de sangre con determinacion de Hemograma, proteina C reactiva (PCR) y velocidad
de sedimentacion globular (VSG).

Una cifra de mas de 15000 leucocitos/ mm3 con mas del 5% de leucocitos no segmentados tiene un alto valor predicti-
vo positivo para infeccidon histolégica (nota: los corticoides pueden elevar las cifras de leucocitos). Unos valores de VSG
por encima de 60 mm/ hora también se considera indicador de infeccion.

La PCR es un parametro poco especifico, aunque habitualmente aumenta en la fase aguda, e incluso unas 12 horas
antes de que la infeccion sea clinicamente aparente. En los casos en los que su valor es normal, raramente existe co-
rioamnionitis.

Toma de exudados
¢ Endocervical: para el estudio de Neisseria gonorrhoeae y Chlamydia.

e Vaginorrectal: para el estudio de Strepectococcus agalactie (grupo B, SGB).
Analisis sistematico de orina y urocultivo

Estudio de la madurez pulmonar

Todas las gestantes entre 24 y 34 semanas con riesgo de parto son candidatas a tratamiento con corticoides, general-
mente Betametaosna, para la maduracién pulmonar.

En el caso de las gestaciones pretérmino en torno a las 34 semanas podria estar justificado la determinacion de la ma-
durez pulmonar para valorar la terapia corticoidea.

La muestra se obtiene del cimulo existente en vagina o mediante amniocentesis. Para ello se utilizan diferentes indi-
ces:

¢ Lecitina/Esfingomielina: por encima de 2 indica madurez pulmonar fetal. Su valoracidn se ve afectada ante la
presencia de sangre.

¢ Fosfatidilglicerol: su presencia indica madurez pulmonar fetal, y su valoracién no se ve afectada ni por presencia
de sangre ni de meconio.

Con el liquido amnidtico obtenido también se podria realizar estudio Gram y cultivo bacterioldgico.

Manejo periodico

En pacientes ingresadas
e RCTG: tras realizar uno al ingreso, se repetira dos veces al dia durante los tres primeros dias. Desde entonces, se
puede realizar una Unica vez al dia salvo que exista otra indicacion.

e Estudio ecografico: al menos una vez a la semana se debe hacer una evaluacidn cuantitativa del liquido amniético.
Ademas se completa el estudio mediante la valoracion de la estatica fetal, la biometria, el peso fetal estimado y
la placenta.

e Control analitico: después del realizado al ingreso, se debe hacer una valoracién del hemograma, PCR y VSG cada
24 horas durante los tres primeros dias, y si no hay alteracion, uno cada 48 horas.

En pacientes no ingresadas

En general, el control de las pacientes con RPM se realiza bajo ingreso hospitalario, lo que supone estancias largas con
un elevado coste econdmico y una probable repercusion psicoldgica en las pacientes, mds aun cuando en muchos ca-
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sos no se consigue un buen resultado final.

Con la intencidn de evitar estas situaciones adversas, Carlan et al hicieron una revisidn sobre la posibilidad de realizar
controles ambulatorios en pacientes con RPM seleccionadas respecto a gestantes con RPM hospitalizadas, sin obtener
diferencias significativas en el periodo de latencia y edad gestacional al parto. En ese estudio se insiste en que el nu-
mero de pacientes que podrian beneficiarse son pocas, y que éstas presentan una mayor posibilidad de pérdida fetal
cerca de la viabilidad; aunque por el contrario se destaca una buena aceptacion de las pacientes al control domiciliario.

Al realizar el control ambulatorio es imprescindible una buena seleccién de las pacientes, y las parejas deben ser am-
pliamente informadas sobre las complicaciones maternas y/o fetales.

El principal pardmetro a tener en cuenta es la causa de la RPM, ya que las ocurridas post-amniocentesis presentan un
mejor prondstico que el de las RPM espontaneas, en las que parece existir una alteracidn previa en el embarazo, y un
consecuente peor prondstico.

Siempre que las condiciones sean favorables para dar el alta domiciliaria, se deben establecer unas medidas terapeuti-
cas, como son: reposo absoluto, tratamiento antibidtico segin pauta indicada, control analitico semanas (con hemo-
grama y PCR), y control ecografico semanal para corroborar actividad cardiaca fetal e ILA, y se puede realizar perfil
biofisico en aquellos casos en que sea necesario. Por encima de las 25-26 semanas, el control se completara con MFNE.

Una vez superadas las 24 semanas de gestacion, se debe administrar terapia corticoidea para disminuir la patologia de
la prematuridad.

El objetivo es alcanzar la mayor edad gestacional y el mayor peso fetal posibles, siendo ideal llegar a las 32 semanas.

En caso de que la paciente empeore clinicamente (ante cualquier signo de corioamnionitis), analiticamente, en MFNE,
0 una vez alcanzadas las 32 semanas, se debe/puede plantear la finalizacidn de la gestacion.

Finalizacion de la gestacion

Como ya se ha dicho en el apartado de “manejo general”, si en algin momento, sobrepasado el limite establecido para
la viabilidad fetal, apareciesen signos de complicaciones como sufrimiento fetal o corioamnionitis se terminara la ges-
tacion por interés materno-fetal por la via del parto mas adecuada a criterio del equipo obstétrico.

En aquello casos en los que el feto es inmaduro desde el punto de vista pulmonar, en funcién de la certeza diagndstica
y de la gravedad de la afectacién fetal, se podria valorar demorar la extraccién hasta terminar el tratamiento con cor-
ticoides.

Asimismo, en los casos de malformaciones fetales, las decisiones se tomardn en base a la gravedad de las mismas, y
valorando las repercusiones en la madre y el feto.

TRATAMIENTO

Actitud general

e NO se deben realizar tactos vaginales de forma habitual, mientras que no se sospeche inicio de trabajo de parto
(aumento de la dindmica uterina o metrorragia) ni compromiso fetal. Se mantiene la validez del indice de Bishop
al ingreso.

® Reposo absoluto en cama durante las primeras 48 horas. Posteriormente se debe individualizar cada caso, y valorar
reposo absoluto o relativo, permitiendo a la paciente levantarse para la ducha diaria, la defecaciéon y/o la diuresis.

e Toma de constantes por turno.
® RCTG: al menos dos veces al dia durante los tres primeros dias, y una vez al dia desde entonces, salvo nueva indi-
cacion.

e Dieta rica en fibra y/o laxantes tipo osmaticos.
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¢ Control analitico con hemograma y PCR diariamente los 3 primeros dias. Si todos los parametros son correctos,
realizar los controles cada 48-72 horas.

Tras una semana desde el ingreso, se pueden espaciar la realizacion de hemograma y PCR una vez a la semana.
Ante la presencia de algun signo de corioamnionitis, se debe realizar un nuevo control analitico.

e Control ecogrdfico al menos una vez a la semana.
¢ Sedimento de orina y urocultivo semanal.

e Tratamiento antibidtico profildctico, en términos generales, el uso precoz de antibiéticos prolonga el periodo de
latencia entre la RPM vy el parto, y reduce la morbi-mortalidad materna y fetal de origen infeccioso. E/ espectro
debe incluir aerobios, anaerobios y micoplasmas, que son los principales agentes relacionados con la infeccion
uterina en caso de RPM.

La indicacion de la pauta antibidtica vendra determinada por la edad gestacional y los estudios bacterioldgicos. En la
mayoria de los casos de RPM por debajo de las 37 semanas no se dispone de estudios microbioldgicos, por lo que se
hace un tratamiento empirico. Por encima de dicha edad gestacional, es habitual disponer de los resultados del exuda-
do vagino-rectal, por lo que el tratamiento antibidtico es especifico.

Posologias en caso de exudado vagino-rectal desconocido

Existen muchas diferentes, que cada centro seleccionara en funcién de su experiencia y tipo de pacientes.

e Ampicilina: 2 gramos cada 6 horas por via intravenosa junto con Eritromicina 250 mg cada 6 horas por via intrave-
nosa durante 48 horas. Posteriormente la pauta pasa a via oral, administrandose: Amoxicilina 500 mg cada 8 horas
junto con Eritromicina 250 mg cada 6 horas durante 5 dias (hasta completar 7 dias de tratamiento). Esta es una
de las pautas mas utilizadas ya que cubre microrganismos Gram positivos, Micoplasmas, Gardnerella vaginallis y
Ureaplasma urealutycum.

e Ampicilina: 1 gramo intravenoso cada 6 horas durante 24 horas, seguido de Amoxicilina 500 mg cada 8 horas via
oral hasta una semana o hasta recibir el resultado negativo del cultivo de Estreptococo grupo B.

e Ampicilina: 250 mg cada 6 horas via oral durante 10 dias.

e Ampicilina: 250 mg cada 6 horas via intravenosa durante 24 horas, seguido de Eritromicina 500 mg cada 6 horas
via oral hasta completar 7 dias.

¢ En caso de alergia a Penicilina y derivados, se administrard Eritromicina 250 mg cada 6 horas por via intravenosa
durante 24 horas y posteriormente, pasar a Eritromicina 500 mg cada 6 horas via oral hasta completar una semana
de antibioterapia.

e Ampicilina: 2 gramos por via intravenosa dosis inicial seguido de 1 gramo cada 6 horas por via intravenosa durante
2 dias y seguir con 1 gramo cada 8 horas via oral de AMOXICILINA-CLAVULANICO durante 5-10 dias

El hecho de afiadir Acido clavuldnico es mejorar el espectro antibiético, cubriendo microrganismos Gram negativos y
aquéllos resistentes a las betalactamasas. En el momento actual no existen resultados concluyentes sobre si la cober-
tura antibidtica para la rotura prematura de membranas pretérmino que ofrece Ampicilina y Eritromicina es suficiente,
o por el contrario se deberia aumentar el espectro antibiético utilizando Amoxicilina-Acido clavulanico y Eritromicina.
Por el momento, se desaconseja su uso por aumentar el riesgo de enterocolitis necrotizante en el recién nacido.

Una vez finalizada la pauta antibidtica, ésta se retomara cuando se inicie el parto, o en el caso de que en la evoluciéon
de la paciente se objetiven cambios clinicos o analiticos que hagan sospechar un proceso infeccioso subclinico.

Exudado positivo para estreptococos del grupo B (SGB)

Por encima de las 37 semanas se suele disponer de un resultado microbiolégico del exudado vagino-rectal. En aquellos
casos en los que el resultado sea positivo para SGB, o éste se desconozca pero la madre tenga alguno de los siguientes
factores de riesgo: un urocultivo positivo durante la gestacion, un hijo previo con sepsis neonatal por EGB, RPM de mas
de 12-18 horas de evolucién o fiebre intraparto, se indica:

e Penicilina: 5 millones de unidades internacionales (Ul) por via intravenosa en dosis inicial, continuando con 2.5
millones de Ul cada 4 horas hasta el parto.
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¢ En caso de alergia a Penicilina y derivados, se utilizara Eritromicina 500 mg cada 6 horas por via intravenosa hasta
el parto.

Terapia con corticoides

Se debe administrar en todas las gestantes entre las 24-34 semanas en ausencia de infeccidn fetal y/o materna. El ob-
jetivo es disminuir el riesgo de distrés respiratorio (por aceleracién de la maduracién pulmonar fetal), de hemorragia
intraventricular y de enterocolitis necrotizante en el neonato.

Desde 1994 la American Congress of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) recomienda la aplicacién de corticoides
en los casos de RPM ya que su administracidn simultdnea con antibidticos no aumenta el riesgo de infeccidn y los be-
neficios neonatales son mucho mayores que en los casos en los que no se administra.

Existen dos posologias:

¢ Con Betametasona, (Celestone Cronodose®) es lo habitualmente utilizado:
Pauta larga: dos dosis de 12 mg intramuscular/ 24horas.
Pauta corta: dos dosis de 12 mg intramuscular/ 12 horas.

La indicacién de una pauta larga o corta vendra determinado por el riesgo de parto pretérmino de la gestante. Se cree
gue cuando el parto es inminente no existe beneficio de la administracion de dicha terapia.

¢ Con Dexametasona, en caso de gestantes diabéticas:
Pauta Unica: 4 dosis de 6 mg intramuscular cada 12 horas.

El efecto maximo se observa entre las 24 horas y los 7 dias después, aunque el tratamiento en las primeras 24 horas
también se asocia a una disminucién de la mortalidad neonatal, del sindrome de distrés respiratorio y de la hemorragia
intraventricular.

Terapia tocolitica

La RPM es una contraindicacion relativa para el uso de fdrmacos tocoliticos. Sin embargo, en aquellas gestaciones pre-
término con inicio de trabajo de parto en las que se instaure maduracidn pulmonar con corticoides, se debe asociar
tratamiento tocolitico al menos en las 48 horas que dura la pauta corticoidea, con el objetivo de posponer el nacimien-
to hasta que los beneficios de los corticoides se hayan podido alcanzar.

Por su alto perfil de seguridad, el farmaco tocolitico de eleccidn es el Atosiban® (Tractocile).

Terapia anticoagulante

Se realiza con Heparinas de bajo peso molecular (HBPM) debido a que el embarazo es un estado protrombdtico y espe-
cialmente en aquellos casos en los que las pacientes se mantienen en reposo absoluto durante un tiempo prolongado.

Las posologias indicadas son:

e Gestantes con peso superior a 60 kg, peso habitual antes de la gestacion:
5000 Ul cada 24 horas de Bimeparina via subcutanea (Hibor®).
40 mg cada 24 horas via subcutdnea de Enoxaparina (Clexane®).

e Gestantes con peso inferior a 60 kg, peso habitual antes de la gestacion:
2500 Ul cada 24 horas de Bimeparina via subcutanea (Hibor®).

20 mg cada 24 horas de Enoxaparina via subcutanea (Clexane®).

MANEJO ESPECIFICO

La actitud terapéutica en el caso de RPM viene determinada esencialmente por la edad gestacional. De esta forma, se
pueden establecer cinco grupos de tratamiento: por debajo de las 24 semanas, entre las 24 y las 34 semanas, entre las
34 y las 35 semanas, entre las 36 y 37 semanas, y la RPM a término (por encima de las 37 semanas).
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RPM por debajo de las 24 semanas

En este grupo se encuentran los indices de morbimortalidad materno-fetales mas elevados.

Las probabilidades de supervivencia son bajas, y en caso de sobrevivir las consecuencias son muy graves. Se describe
una alta probabilidad de hipoplasia pulmonar, sobre todo en aquellos casos de oligoamnios muy marcado (CVM <1).
Por todo ello, se debe hacer a los padres conocedores de estos datos, y se les debe hacer participes de la actitud a
tomar, de forma que la decisién de continuar con la gestacidn y realizar un tratamiento conservador, o la de finalizar el
embarazo debe tomarse en conjunto entre el equipo obstétrico, el pediatrico y los padres.

Ademds, en este rango de edad gestacional se describen mayores tasas de corioamnionitis, endometritis, prolapso de
corddn, desprendimiento prematuro de placenta normalmente inserta, retencién placentaria, septicemia, etc.

Por todo esto, la actitud hasta las 24 semanas debe de ser expectante, con reposo absoluto, con controles clinicos,
analiticos y ecograficos seriados, bajo cobertura antibidtica.

La maduracion pulmonar con corticoides no debe hacerse hasta superar las 24 semanas.

Tampoco se ha generalizado la utilizacidon de concentrado proteico adhesivo humano para sellar las membranas am-
nidticas.

En caso de signos de infeccidn, de sospecha de los mismos, de muerte fetal o de oligoamnios muy marcado se debe
inducir el parto.

En el caso de fetos muy inmaduros, con riesgo importante de deformidades fetales, hipoplasia pulmonar, se pueden
presentar dos opciones: la conducta expectante o la evacuacion uterina previa firma del consentimiento informado
(siempre que la pareja haya sido informada adecuadamente y la madre esté dentro de los limites del aborto).

RPM entre las 24 y las 34 semanas

En este caso la conducta también es expectante, ya que se intenta retrasar el parto todo lo posible, siempre que las
condiciones clinicas y analiticas lo permitan, de forma que cada dia que se gane, la supervivencia fetal aumenta y las
secuelas se reducen. En este caso si esta indicado:

¢ Terapia corticoidea, preferiblemente con Betametasona pauta larga, o pauta corta si hay probabilidad de parto
inminente.

¢ Terapia tocolitica en caso de que haya signos de inicio de trabajo de parto, con Atosiban® segin protocolo de
tocolisis, siempre que no exista contraindicacidn, sospecha de pérdida de bienestar fetal (SPBF), sospecha de co-
rioamnionitis o abruptio placentae.

¢ Terapia antibidtica segun las pautas descritas anteriormente.

¢ En caso de que la paciente presente un cerclaje cervical, éste se retirara sélo en caso de corioamnionitis, o situa-
ciones que requieran finalizar la gestacién o en la SEMANA 32.

¢ En cuanto a la finalizacién de la gestacidn, se puede establecer que en caso de exudado vagino-rectal positivo para
SGB, se pondra fin al embarazo a la semana 32. En los casos en que el exudado sea negativo, se podra continuar
con la gestacion hasta la semana 34.
En aquellos casos en los que no haya signos de corioamnionitis clinica ni de afectacién fetal, se puede continuar con la
gestacioén para alcanzar las 36 semanas.

¢ La corioamnionitis clinica o el compromiso fetal exige finalizar la gestacién independientemente de la edad gesta-
cional. Siempre se debe tomar muestras para realizar cultivo microbioldgico e iniciar antibioterapia si no la habia
o cambiarla en caso de que ya hubiese una pauta iniciada.

¢ La via de extraccion fetal serd siempre la mas segura para el feto, segin edad gestacional, presentacion y test de
Bishop.

¢ En caso de parto vaginal, la maduracién cervical con Prostaglandina E2 (Propess® o Prepidil® gel) en el caso de
pacientes con RPM es una contraindicacion relativa.

En el caso de las Prostaglandinas E1 (Misoprostol) no se describe ni su indicacién ni su contraindicacion, bien es cierto
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que la estimulaciéon que produce sobre el Utero es mayor que la de las Prostaglandinas E2, lo que puede asociar un
mayor riesgo de pérdida del bienestar fetal.

RPM entre las 34-35 semanas

Se debe adoptar un manejo expectante bajo tratamiento antibioterapico.

¢ En caso de sospecha de corioamnionitis o de compromiso fetal, se terminard la gestacién valorando la via de parto
mas adecuada.

¢ En caso de que el exudado para SGB sea positivo y no haya dindmica uterina se procedera a induccién del parto.

¢ En caso de que la paciente inicie dindmica uterina y el exudado sea negativo o desconocido y no presente factores
de riesgo para SGB, se dejara en evolucién espontanea.

RPM entre las 36-37 semanas

En este caso ya estd indicado terminar la gestacidn. La actitud depende basicamente del resultado del exudado y del
indice de Bishop. Lo habitual es:

¢ Si el EXUDADO es POSITIVO: si la paciente esta de parto, evolucién espontanea, y si no lo est3, iniciar la induc-
cion. En cualquier caso, se realiza profilaxis antibiética con Penicilina 5 millones de Ul por via intravenosa dosis
de ataque, y 2.5 millones de Ul cada 4 horas por via intravenosa hasta el parto, y en caso de alergia a la Penicilina:
Eritromicina 500mg cada 6 horas por via intravenosa hasta el parto.

¢ Si el EXUDADO es NEGATIVO: En cualquiera de las dos situaciones, se instaura pauta antibidtica a las 12 horas de
bolsa rota con Ampicilina 2 gramos por via intravenosa, dosis inicial, y posteriormente 1 gramo cada 6 horas por
via intravenosa hasta el parto.

En cuanto a la induccidn del parto existen diferentes actitudes en funcién del indice de Bishop.

¢ [ Test de Bishop > 4: esperar las 12 primeras horas, ya que en este tiempo hay alta probabilidad de que se inicie
el parto. En caso que esto no ocurra, se indicara la induccién del mismo.

e [ Test de Bishop < 4: no hay acuerdo.
Conducta expectante con control clinico entre 24-48 horas.
Induccidn a las 12 horas de RPM.

Maduracion con Prostaglandinas a las 12 horas de RPM si no hay dindmica uterina. Existe un pequefo ries-
go de hiperdinamias, por lo que mientras algunos autores critican su uso, otros defienden que es un riesgo
asumible. Para indicar el uso de Prostaglandinas la paciente no debe presentar dindmica uterina y tener un
registro fetal adecuado. Se colocan en el canal endocervical, no intraamniéticas.

RPM a término

En este grupo de pacientes lo mas probable es que se disponga del resultado del exudado vaginorrectal, por lo que la
actitud terapéutica vendra determinada por éste y el indice de Bishop.

Si el exudado es positivo

Si la paciente esta de parto, dejarla evolucionar espontaneamente; en el caso de que no lo esté, induccidn al ingreso,
siempre bajo profilaxis antibidtica. La terapia antibidtica se hara con Penicilina 5 millones de unidades por via intrave-
nosa dosis inicial, y 2.5 millones de unidades cada 4 horas por via intravenosa hasta el parto.

En caso de alergia a la Penicilina: Eritromicina 500 mg cada 6 horas por via intravenosa hasta el parto.
En cuanto a la evolucidn del parto, depende del indice de Bishop.

e Bishop > 7: Conduccidn oxitécica.

e Bishop <7: Maduracidn cervical con Prostaglandinas durante 12 horas y posterior induccién/conduccién con
Oxitocina.
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Si el exudado es negativo

Iniciar profilaxis antibidtica con Ampicilina 2 g por via intravenosa a las 12 horas de bolsa rota y posteriormente 1 g
cada 6 horas por via intravenosa hasta el parto. En cuanto a la induccién del parto, depende del indice de Bishop.

e Bishop > 7: conduccidn oxitdcica.
¢ Bishop 4-7: evolucion espontanea durante 12 horas y reevaluacién posterior.

¢ Bishop < 4: maduracion cervical con prostaglandinas vaginales durante 12 horas y posterior induccién/conduccién
con Oxitocina.

Si el exudado es desconocido

Si > 37 semanas sin factores de riesgo: profilaxis antibidtica con Ampicilina 2 g por via intravenosa a las 12 horas de
bolsa rota y posteriormente 1 g por via intravenosa cada 4 horas hasta el parto.

¢ Si el test de Bishop > 7: conduccidn oxitdcica.

¢ Si el test de Bishop 4-7: evolucion espontdnea durante 12 horas y posteriormente induccién/ conduccién segin
condiciones obstétricas.

¢ Si el test de Bishop < 7: Induccidn de parto.

Si > 37 semanas con factores de riesgo (hijo previo con infeccidn por SGB, bacteriuria por SGB, RPM > 18 horas, fiebre
>382C) se indicara induccién/conduccion desde el ingreso y profilaxis con Penicilina 5 millones de Ul por via intraveno-
sa como dosis inicial y 2.5 millones de Ul por via intravenosa cada 4 horas hasta el parto.

CORIOAMNIONITIS

Se define como la existencia de microorganismos en liquido amnidtico. Puede presentar importantes repercusiones,
tanto clinicas como analiticas, para la madre y/o el feto.

El diagnodstico es fundamentalmente clinico. Generalmente la paciente tiene un diagnédstico previo de RPM, y el signo
principal es la fiebre sin foco aparente. Los criterios diagndsticos son: fiebre materna, y al menos dos de los siguientes
signos: taquicardia materna, taquicardia fetal, irritabilidad uterina, leucocitosis materna o liquido amnidtico purulento
o maloliente.

En casos de duda diagndstica o en fases preclinicas, las pruebas complementarias pueden ser muy Uutiles.

Control analitico
e Hemograma: leucocitosis (>15.000) + desviacion a la izquierda (>5% de formas en banda).
¢ PCR elevada.

¢ Hemocultivo. Suele ser positivo en el 10% de las corioamnionitis, pero el resultado tarda al menos 48 horas.

Estudios de bienestar fetal

Test basal no estresante. El registro de un patrdn fetal no reactivo con taquicardia suele ser un dato precoz de infeccion
intraamniodtica.

Ecografia

La corioamnionitis se suele asociar precozmente con ausencia de movimientos respiratorios, y de forma mas tardia, a
ausencia de movimientos fetales y disminucién del tono fetal.

Amniocentesis

Es un método invasivo por lo que su realizacién se hara en aquellos casos en los que existan dudas diagndsticas. En el
liguido amnidtico obtenido se puede determinar:
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e Recuento de leucocitos: en condiciones normales el liquido amnidtico es estéril, y no hay leucocitos. Se considera
un resultado positivo si presenta >50 leucocitos/mm?,

o Glucosa <14 mg/dl: |a sensibilidad para detectar un cultivo positivo en liquido amnidtico es del 87% vy la especifici-
dad del 91.7%. Si el punto de corte se baja a <5 mg/d|, es mayor la correlacién con la existencia de corioamnionitis
(90% probabilidad de obtener un cultivo positivo de liquido amnidtico).

e Tincion de Gram: una tincién de Gram positiva es diagndstica de corioamnionitis, mientras que si es negativa no
se excluye la infeccidn. Tiene una sensibilidad del 36-80% y una especificidad del 80-97%. No identifica el mico-
plasma.

e Cultivo de liquido amnidtico: es poco util ya que los resultados tardan en torno a 48 horas.

El diagndstico de coriamnionitis, el tratamiento es finalizar la gestacion por la via mas adecuada a las condiciones obs-
tétricas de la paciente.

Figura 1. Manejo inicial ante sospecha de una rotura prematura de membranas (RPM).
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Figura 2. Algoritmo del manejo durante el ingreso de una gestante con rotura prematura de membranas (RPM). ILA:
indice de liquido amnidtico. PCR: Proteina C reactiva. VSG: Velocidad de sedimentacion globular. MFNE: monitorizacion
fetal no estresante.
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Figura 3. Algoritmo diagndstico-terapéutico en rotura prematura de membranas entre la semanas 34-35 de gestacion.
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Figura 4. Algoritmo diagndstico-terapéutico en rotura prematura de membranas entre la semanas 36-37 de gestacion.
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Figura 5. Algoritmo diagndstico-terapéutico en rotura prematura de membranas (RPM) en gestacion a término.
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AMENAZA DE PARTO PRETERMINO
Y CORIOAMNIONITIS

Raul Villasevil Villasevil

INTRODUCCION

El parto pretérmino concentra mas del 70% de la mortalidad fetal, neonatal e infantil total. La prematuridad es la pri-
mera causa de muerte en el primer mes de vida y la segunda causa de morbilidad fetal o neonatal tras las malforma-
ciones congénitas. Las tasas de prematuridad no han variado de manera importante en los ultimos 30 afios.

DEFINICION

La amenaza de parto pretérmino (APP) se define como el proceso clinico sintomatico caracterizado por la presencia de
contracciones uterinas y/o modificaciones cervicales que sin tratamiento o cuando éste fracasa podria conducir a un
parto antes de las 37 semanas completas de gestacién. El parto pretérmino es aquel que tiene lugar entre las 22 y las
37 semanas de gestacion.

DIAGNOSTICO

Se basa en la aparicion de contracciones uterinas y en la presencia de modificaciones cervicales.

e Contracciones uterinas: se consideran necesarias para definir la APP al menos 4 contracciones dolorosas, palpa-
bles y de mas de 30 segundos de duracién en 20-30 minutos de registro cardiotocografico (RCTG), o bien 8 con-
tracciones en una hora.

e Modificaciones cervicales:
Test de Bishop: borramiento cervical mayor o igual al 80% o dilatacién mayor o igual a 2 cm.

Longitud cervical por ecografia: nos da una informacidén mas precisa que el tacto vaginal. Es un marcador
independiente del riesgo de parto pretérmino y en la actualidad se considera que es la prueba individual que
mejor lo predice, afiadiendo poco todos los demas tests al valor predictivo de esta prueba. Dependiendo de
la edad gestacional, se establecen dos puntos de corte para considerar un cérvix “corto”: menos de 25 mm
hasta las 32 semanas y menos de 15 mm a partir de la semana 32.

En el diagnéstico de la APP, también puede realizarse la determinacién de la fibronectina fetal (FNf). Esta es una gluco-
proteina de la matriz extracelular localizada en la interfase materno-fetal de las membranas amniéticas, entre el corion
y la decidua, y se libera a las secreciones vaginales cuando esta interfase se interrumpe, por ello puede ser utilizada
como predictor del parto pretérmino. La principal utilidad de la determinacién de la FNf es su elevado valor predictivo
negativo, de aproximadamente el 95%, y estaria indicada realizarla en aquellos casos de APP dudosa, cuando la longi-
tud cervical se encuentra entre 20 y 30 mm.

e Test de FNf positivo: el riesgo de parto prematuro se multiplica por 3.

¢ Test de FNf negativo: la probabilidad de que no se produzca un parto pretérmino en los siguientes 7 dias es prac-
ticamente del 100%.
Su presencia en el flujo cervicovaginal es normal hasta la semana 20-22 de gestacion y siempre estd presente en el
liguido amnidtico, por lo que su determinacién no esta indicada en la primera mitad del embarazo ni en los casos de
rotura prematura de membranas.
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MANEJO DE LA AMENAZA DE PARTO PRETERMINO
EN URGENCIAS

Figural. Algoritmo de manejo de la APP en Urgencias. RCTG: registro cardiotocografico; DU: dindmica uterina.
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MANEJO DE LA AMENAZA DE PARTO PRETERMINO
EN PLANTA

Extraccion de sedimento de orina, hemograma y bioquimica bdsica con PCR en Urgencias.
Urocultivo y cultivos vaginorrectal y endocervical.
Reposo absoluto.

Anticoagulacion con heparinas de bajo peso molecular (HBPM) para evitar el riesgo trombotico en pacientes en-
camadas: enoxaparina sédica 40 mg/24 horas via subcutéanea.

Sueroterapia si procede: la pauta de hidratacién intravenosa suele ser de 1500 ml de suero fisiolégico al 0'9%
alterno con suero glucosado al 5% a pasar cada 24 horas. Por via oral, se recomienda la ingesta de unos 2 litros de
agua al dia.

Tocdlisis: se aplicard en gestaciones entre la semana 24 y 34, con el objetivo principal de retrasar el parto al menos
24-48 horas para que dé tiempo al tratamiento prenatal con corticoides o al eventual traslado de la gestante a otro
centro sanitario. Los farmacos de primera y segunda eleccién son el Atosiban® (tractocile) y el ritodrine (Pre-Par®),
respectivamente, que se describiran posteriormente en un apartado especifico de este capitulo.

Maduracién pulmonar fetal con betametasona i.m. (Celestone Cronodose®), 12 mg/12-24h, dos dosis. 6. tanto
en gestaciones Unicas como en multiples con riesgo de presentar un parto pretérmino entre la semana 24 y 34+6.
En gestaciones entre la semana 23 y 23+6 puede considerarse la maduracion pulmonar fetal siempre valorando
el caso concreto, teniendo en cuenta la tasa de supervivencia del centro en esa edad gestacional e informando
adecuadamente del pronéstico a los padres.

La administracidn conjunta de corticoides y beta-miméticos (ritodrine) aumenta el riesgo de edema agudo de pul-
man, sobre todo en gestaciones multiples, por lo que en pacientes sometidas a tratamiento con ambos farmacos,
debe controlarse de manera estricta la administracion de liquidos.

Las pacientes diabéticas que reciben corticoides y betamiméticos deben estar sometidas a un control metabdlico
riguroso que evite que se produzca una cetoacidosis.

Neuroproteccion fetal con sulfato de magnesio: en aquellos casos entre 24 y 31+6 semanas en los que se prevea
un parto pretérmino inminente, es decir, aquel que puede producirse en 4-6 horas, debe instaurarse tratamiento
con sulfato de magnesio intravenoso durante 12-24 horas, ya que existe evidencia de que reduce el dafio cerebral
en los recién nacidos pretérmino.

Dosis de carga: 4 g en bolo i.v. a pasar en 20-30 minutos.
Dosis de mantenimiento: 1 g/h i.v. durante un maximo de 24 horas.

En finalizaznte no se produce el parto pretérmino, debe suspenderse la perfusion de sulfato de magnesio a las 12
0 24 horas. La reiniciaremos con o sin dosis de carga dependiendo de si se produce un nuevo episodio después o
antes de 6 horas desde el anterior, respectivamente

Tocolisis

Contraindicaciones generales de la tocdlisis:

Trabajo de parto avanzado: en realidad podria considerarse una contraindicacién relativa, ya que en ocasiones se
consigue frenar el trabajo de parto incluso cuando éste ya esta avanzado, dando tiempo en tal caso al tratamiento
con corticoides.

Sospecha de pérdida del bienestar fetal.

Muerte fetal en gestaciones simples.

Malformaciones fetales incompatibles con la vida.

Preeclampsia grave o eclampsia.

Infeccion intrauterina.

Patologia propia o asociada al embarazo que aconseje su finalizacidn.
Desprendimiento de placenta normalmente inserta.

Hemorragia con inestabilidad hemodinamica.
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Atosiban®: es el farmaco de eleccion.

Pauta de administracion:

¢ Bolo inicial de 0’9 ml i.v. a pasar en 30 minutos.
e Perfusion i.v. durante 3 horas a 24 ml/h.
¢ Perfusion i.v. a 8 ml/h hasta que se cumplan un total de 45 horas.

Se podrdn repetir hasta 3-4 ciclos de Atosiban® como el anteriormente mencionado.
Contraindicaciones especificas del tratamiento con Atosiban®: alergia al farmaco.

Atosiban® de mantenimiento: Aunque no existe suficiente evidencia cientifica para apoyar el tratamiento de man-
tenimiento con tractocile, existen pautas de administracidon continua para aquellas pacientes que, tras cuatro ciclos
completos de tratamiento, contindian con dinamica uterina. Se trata de una perfusién intravenosa y lenta de Atosiban®
a 8 ml/hora que se suspenderia a partir de las 32-34 semanas de gestacién o al alcanzar un peso fetal estimado de 2500
gramos o mas.

Ritodrine
Recurriremos al tratamiento tocolitico con ritodrine Unicamente en casos de alergia a Atosiban®. Pauta de administra-
cion:

e Dosis inicial de 100 microgramos/min.

e Cada 10 minutos, aumento de 50 microgramos/min.

¢ Dosis maxima: 400 microgramos/min.

¢ Dosis de mantenimiento: una vez alcanzado el efecto tocolitico, se mantiene la dosis durante una hora y posterior-
mente se va disminuyendo a razén de 50 microgramos/30 min hasta conseguir la dosis minima eficaz.

Contraindicaciones especificas del tratamiento con ritodrine:

¢ Cardiopatia: hasta un 75% de las pacientes presentardn taquicardia tras la administracidn de ritodrine y hasta un
21% pueden presentar arritmias diferentes a la taquicardia. La tension arterial disminuye. También se han descrito
alteraciones del segmento ST y de la onda T, dolor toracico e isquemia miocardica (rara, pero muy grave).

¢ Diabetes descompensada: los beta-miméticos pueden ocasionar glucogenolisis e hiperglucemia. También pueden
producir lipolisis y aumento en la produccién de lactato, lo que determina una acidosis metabdlica, que es
facilmente compensada por la respiracién, pero que en gestantes diabéticas puede producir cetoacidosis.

¢ Hipertiroidismo: por la accion sinérgica entre los beta-miméticos y la tiroxina.

¢ Pacientes digitalizadas o a las que se les han administrado anestésicos halogenados: en ambos casos favorecen la
aparicion de fibrilacién ventricular.

¢ Pacientes en tratamiento con metilxantinas: por su accidn sinérgica con los beta-miméticos.

e Pacientes en tratamiento con IMAOs: inactivan a los beta-miméticos.

¢ Pacientes que hayan sufrido efectos adversos del ritodrine en gestaciones previas.

Otros tocoliticos

¢ Nifedipino (Adalat®): es un antagonista del calcio. Su pauta de administracion es de 20 mg via oral
como dosis de ataque, pudiendo afadirse 10 mg mas cada 20 minutos si la dindmica uterina no cede,
hasta un tope de 40 mg en la primera hora. La dosis de mantenimiento es de 20 mg/4 horas duran-
te las primeras 24 horas y posteriormente 10 mg/8 horas. Estd contraindicado en pacientes con insu-
ficiencia cardiaca grave, bloqueos cardiacos o importantes alteraciones de la funcién hepatica o renal.
Nunca debe administrarse conjuntamente con sulfato de magnesio.

¢ Indometacina: es uninhibidor de la sintesis de prostaglandinas. Su pauta de administracién es de 100 mg por via rec-
tal como dosis de ataque, pudiendo repetirse otra dosis 1-2 horas después si no cesan las contracciones (el efecto
maximo de la indometacina no se objetiva hasta aproximadamente dos horas tras su administracion). La dosis
de mantenimiento es de 25 mg/4-6 horas via oral o de 50 mg/12 horas via rectal durante un maximo de 72 horas.
Los efectos secundarios mds importantes de la indometacina se observan en el feto, en el que pue-
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den producirse un cierre precoz del conducto arterioso, hipertension pulmonar, oligoamnios e insu-
ficiencia renal, y en el neonato, en el que se ha observado un aumento de los fendmenos hemorra-
gicos. El cierre precoz del conducto arterioso es reversible una vez suspendido el tratamiento con
indometacina y el riesgo de que se produzca aumenta en mas del 50% de los casos cuando se administra
indometacina por encima de la semana 32. Las alteraciones renales y el oligoamnios se observan en tra-
tamientos que duran mas de 72 horas, pero son también reversibles una vez suspendido el tratamiento.
Por lo tanto, el tratamiento tocolitico con indometacina estara contraindicado en gestaciones por encima de
la semana 32, en pacientes con hipertensién y alteraciones de la funcién renal (por el efecto sobre la produc-
cion renal de prostaglandinas) y en pacientes con Ulcera, dispepsia, hepatopatias crénicas o tendencia a la
hemorragia.

Pesario cervical

Se trata de un anillo de silicona que se coloca alrededor del cérvix uterino a través de la vagina sin necesidad de inter-
vencion quirdrgica.

El cérvix incompetente esta alineado centralmente sin ningln soporte, salvo la vagina. El pesario cervical cambiaria la
inclinacién del cérvix, orientdndolo hacia la cara posterior de la vagina, de modo que el peso de la presentacidn recae-
ria sobre el segmento uterino anterior, lo cual prevendria la dilatacidn y la rotura prematura de membranas secundaria
a una excesiva presion.

Los estudios realizados hasta la fecha parecen demostrar la efectividad del pesario cervical en la reduccidn de la tasa
de partos pretérmino si se coloca en pacientes con cérvix acortado (menor de 25 mm).

El pesario cervical se debe retirar cuando se alcanzan las 37 semanas de gestacién, cuando se evidencia sangrado
procedente de la cavidad uterina, cuando la dindmica uterina persiste a pesar de la tocdlisis o cuando la paciente se
encuentra muy incémoda con él.

AMENAZA DE PARTO PRETERMINO VERSUS
CORIOAMNIONITIS

La corioamnionitis es la presencia de gérmenes en el liquido amnidtico, el cual es estéril en condiciones normales, que
comportard manifestaciones clinico-analiticas tanto para la madre como para el feto (aumento de la tasa de endome-
tritis, de desprendimiento de placenta normalmente inserta, de atonia uterina, de sepsis fetal, de prematuridad...). La
infeccion puede limitarse a las membranas ovulares y al liquido amnidtico o extenderse a la madre y/o al feto.

Entre un 8 y un 25% de las APP tienen un origen infeccioso, por lo que tendremos que sospechar una corioamnionitis
en las siguientes situaciones:

¢ DU que no cede con la tocélisis o que reaparece, tras haberla frenado, sin causa aparente.

¢ Taquicardia fetal.

Fiebre materna (presente en el 100% de las corioamnionitis).

¢ Leucocitosis materna con desviacién a la izquierda.

APP de inicio precoz.

Diagnostico de la corioamnionitis

Clinico
La corioamnionitis debe descartarse en toda gestante que presente fiebre sin foco aparente, sobre todo si se sospecha
o confirma una rotura prematura de membranas.

¢ Fiebre materna mayor o igual a 37’82C (en el 100% de las pacientes) y al menos dos de los siguientes criterios:
¢ Taquicardia materna, una vez descartado origen farmacoldgico de la misma.
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¢ Taquicardia fetal una vez descartado origen farmacoldgico de la misma.

Dolor uterino.

¢ Dindmica uterina persistente o recidivante a pesar del tratamiento tocolitico.

Olor fétido del liquido amnidtico o aspecto purulento del mismo.

Analitico
¢ Hemograma: leucocitosis mayor de 15000 con desviacién izquierda.
e Aumento de la proteina C reactiva (PCR).

¢ Hemocultivos: tardan al menos 48 horas en darnos algun resultado y suele ser positivo en el 10% de los casos de
corioamnionitis.

En pacientes a las que se hayan administrado corticoides para maduracién pulmonar fetal, se produce una leucocitosis
que suele durar 48 horas y que no presenta desviacion izquierda.

Estudios de bienestar fetal
¢ RCTG: taquicardia fetal. Es un hallazgo precoz.

e Ecografia: ausencia de movimientos respiratorios fetales que aparece de forma precoz. En la corioamnionitis avan-
zada, aparece ausencia de movimientos fetales y del tono fetal.

Amniocentesis

A realizar cuando existan dudas clinicas, analiticas o en los estudios de bienestar fetal.

¢ Leucocitos: si mas de 50 leucocitos/mm?3, se considera positiva.

¢ Glucosa: positivo si es menor de 14 mg/dl (o menor de 10 mg/dl, segtin autores). jLos mycoplasmas no consumen
glucosal

e Gram: si el resultado es positivo, es diagndstico de corioamnionitis, ya que el liquido amnidtico es estéril en condi-
ciones normales. Si el resultado es negativo, no la excluye, debido a la capacidad bactericida del liquido amniético.
No es vdlida para la infeccién por mycoplasmas.

¢ Cultivo del liqguido amnidtico: es poco util, tarda al menos 48 horas en dar algun resultado.

Tratamiento de la corioamnionitis

Si se diagnostica una corioamnionitis con feto viable, se debe finalizar la gestacidn. Se optara por un parto via vaginal
cuando se prevea que éste no durard mas de seis horas, no existen signos de hipoxia fetal, no hay afectacion del es-
tado general materno y no existen otras contraindicaciones obstétricas. Fuera de estos supuestos, la via del parto de
eleccion seria la cesarea.

El tratamiento antibidtico debe instaurarse al menos dos horas antes de la extraccion fetal para poder asi alcanzar ni-
veles terapéuticos del antibidtico en el feto. Las pautas antibiéticas recomendadas son las siguientes:

e Ampicilina 2 g i.v. iniciales y luego 1 g/4 h i.v. + gentamicina 240 mg/24 h i.v.

e Eritromicina 500 mg/6 hi.v.

e Amoxicilina-clavulanico 2 g/8 hi.v. iNo en pretérminos por el riesgo de enterocolitis necrotizante!
¢ En casos graves: piperacilina-tazobactam 2-4 g/4-6 h i.v.

e En alérgicas:

¢ Clindamicina 900 mg/8 h i.v.

e Gentamicina 2 mg/kg i.v. iniciales y luego 1’5 mg/kg/8 h.

Una vez finalizado el parto, se continuara con el tratamiento antibidtico al menos durante 48 horas o mas si persiste la
fiebre o las alteraciones analiticas.
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HIPERTENSION CRONICA EN EL
EMBARAZO

Marta Agenjo Gonzalez

DEFINICION

Se define la hipertensidn arterial como la medicién de una tensidn arterial sistélica (TAS) mayor o igual a 140 mmHg y
una tensidn arterial diastolica (TAD) mayor o igual a 90 mmHg en dos tomas separadas por 6 horas. Se considera hiper-
tension crénica en el embarazo cuando esta se encontraba antes del embarazo, se diagnostica antes de la semana 20
de gestacidn o persiste después de la semana 12 tras el parto.

La causa mas frecuente de hipertensidon cronica en la gestacion es la hipertension esencial y se puede dividir en leve o
grave. Se considera leve cuando la TAS es menor de 160 mmHg y la TAD menor de 110 mmHg y grave cuando la TAS es
mayor de 160 mmHg o la TAD es mayor de 110 mmHg.

RIESGOS MATERNOS Y FETALES

Las gestantes con hipertension crénica tienen un riesgo mayor de desarrollar complicaciones maternas y fetales. Una
de ellas es la preeclampsia sobreafiadida. La preeclampsia sobreafadida se define como un aumento de la hiperten-
sion de 30 mmHg en la TAS o 15 mmHg en TAD junto con la aparicién de proteinuria o exacerbacion de la proteinuria
preexistente y aumento de las enzimas hepaticas, disminucion de las plaquetas o aparicién de sintomas tipicos de
preeclampsia.

Los embarazos que cursan Unicamente con elevacién de la presidn sanguinea tienen resultados perinatales similares a
gestantes normotensas siendo la aparicidn de proteinuria el factor prondstico mas importante.

La incidencia de desprendimiento prematuro de placenta también estd incrementada, asi como la posible afectacidn
fetal subsiguiente.

Todas estas complicaciones junto con el aumento de riesgo para desarrollar crecimiento intrauterino retardado y parto
prematuro hacen que en mujeres con hipertension crdnica grave esté elevada la incidencia de mortalidad perinatal.

CONSULTA PRECONCEPCIONAL

Es recomendable una consulta preconcepcional en la que se realice una historia clinica detallada tratando de identifi-
car la etiologia y gravedad de la hipetensién. Ademds, se debe descartar la afectacion de drganos diana solicitando un
sedimento de orina, proteinuria de 24 horas y prueba de tolerancia a la glucosa.

Si existe hipertensidn grave se deberia realizar un electrocardiograma, radiografia de tdrax, anticuerpos antinucleares
y ecocardiograma

En cuanto a la exploracion fisica, deberia incluir fondo ojo, medicion de tensidn arterial en las cuatro extremidades y
auscultacién cardiopulmonar.

Es importante conocer los farmacos empleados ya que a veces es conveniente modificar o incluso sustituir la medica-
cién durante la gestacion. Asi, habria que suspender los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensia (IECA’s),
antagonistas de los receptores de angiotensina (ARA II), atenolol, diuréticos y sustituirlos por otros mas recomenda-
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bles.

En cuanto a la primera visita gestacional, que se realiza en el primer trimestre, se debe informar sobre habitos de vida
saludable y la necesidad de suspender el tabaco. La analitica del primer trimestre debe incluir a parte de las determi-
naciones usuales: hematocrito, creatinina, dcido Urico y proteinuria de 24 horas. Esta Ultima determinacién se debe
repetir una vez al mes.

Durante el curso del embarazo, la paciente deberia ser hospitalizada en el caso de que apareciera pielonefritis, restric-
ciéon del crecimiento intrauterino o hipertensidn grave. Respecto a la valoracidn fetal, se aconseja realizar una ecografia
cada 6 semanas a partir de la semana 20 de gestacidn y realizacidon de monitorizacidn fetal no estresante a partir de la
33 semana.

Ademas, mientras la tensidn arterial esté controlada debe realizarse una medicién semanal de la misma.

TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION EN GESTANTES

Hipertension arterial leve

Cuando la paciente sufre HTA leve (TAS @ 160 mmHg y TAD @ 110 mmHg) se debe suspender la medicacion previa y
solo reinstaurar tratamiento antihipertensivo si la tension arterial es mayor o igual a 160 mmHg/110 mmHg ya que los
antihipertensivos no afectan al resultado perinatal.

Si se requiere medicacién, el farmaco de eleccidon en el primer trimestre del embarazo es metildopa con dosis variable
de 750mg-3g/24 horas. El objetivo es mantener la TAD < 105 mmHg.

En la hipertension crénica la finalizacidn de la gestacidn es a término. En el caso de que apareciera preeclampsia leve
sobreimpuesta la induccidn deberia realizarse en la semana 37.

Hipertension de alto riesgo

Las gestaciones en mujeres de alto riesgo se relacionan con aumento de las complicaciones. Se considera hipertension
de alto riesgo aquella en la que aparecen alguno de los siguientes factores:

¢ Edad materna mayor de 40 anos.

¢ Diabetes mellitus.

Enfermedad renal, cardiaca o del tejido conectivo.

Coartacion de aorta.

Trombofilia.

e Embarazo previo con muerte neonatal.

¢ Duracion de la hipertensién mayor de 15 afios.
e Presion sanguinea > 160/110 mmHg.

Los farmacos antihipertensivos deben usarse en toda gestante con hipertensién grave. El objetivo es mantener la PAS
entre 140 mmHg y 160 mmHg y la PAD entre 90 mmHg y 140 mmHg.

Si la paciente sufre alguna complicacion en érgano diana como diabetes mellitus, enfermedad renal o disfuncion car-
diaca el tratamiento debe intentar mantener la presién diastdlica por debajo de 90 mmHg.

En el caso de que exista dafio renal previo o un valor de creatinina mayor de 2.5 mg/d| la valoracién y seguimiento debe
ser realizada conjuntamente con nefrologia.
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Farmacos a evitar
Hay ciertos farmacos antihipertensivos que deben evitarse en la gestacion. (Tabla 1)

TABLA 1. FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS CONTRAINDICADOS
EN LA GESTACION Y SUS EFECTOS SECUNDARIOS.

FARMACOS EFECTOS SECUNDARIOS CUANDO UTILIZARLO
Oligoamnios, anuria, fallo
IECA y ARAII renal y aumento del riesgo Evitarse siempre

de muerte neonatal.

Aumentan el efecto de dis- | Edema de pulmon, oligu-
DIURETICOS minucidn de volumen plas- | ria severa o insuficiencia
matico de prreclampsia. cardiaca.

Toxicidad fetal por acimulo
NITROPRUSIATO de cianida si se usa en alta
dosis 0 mas de 48 horas.

Control urgente de la HTA
severa.

Disfuncion pl tari
ATENOLOL . '° .unC|.o’n placentaria’y Tratar de evitarlo.
disminucién de peso fetal.

COMO ELEGIR EL TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO
EN LA GESTANTE

La medicacién antihipertensiva debe iniciarse con dosis minimas para no producir un descenso brusco de la tension
arterial, que podria influir en el flujo placentario. Cuando la presidn arterial se mantenga controlada durante 2 o 3
semanas se puede reducir o incluso suspender la medicacién. Si la hipertension arterial se vuelve refractaria se puede
administrar dos o mds farmacos. Dependiendo de trimestre de gestacion y de la frecuencia cardiaca la eleccién del
tratamiento es diferente.

Primer trimestre

El farmaco de eleccidn es la alfa-metildopa, cuya dosis oscila entre 125 mg/8-12 horas y 500 mg/8 horas. Si aparece
intolerancia, el fdirmaco de segunda eleccidén es labetalol.

Segundo y tercer trimestre

La eleccion del farmaco depende de la frecuencia cardiaca (FC):

e FC <90 I/m: Hidralacina en dosis de 12.5 mg/8h a 50mg/8h o nifedipino en dosis de 10 mg-20mg /8h.
e FC90-120 I/m: Labetalol en dosis de 50 mg/12horas a 400mg/8 horas.
e FC>120|/m: Atenolol

_51_



Algoritmo del manejo de la hipertension cronica en la gestante

Gestante con HTA

\ Y

TAS>160 o TAD>110
o factor de riesgo asociado

l :

HTA Leve HTA Grave

: :

NO instaurar tratamiento,

TAS<160 o TAD<110

Iniciar tratamiento
solo control de TA

C 19 trimestre ) C 22y 32 trimestre )
Si TAS>160 o TAD<110

FC<90 I/m: Hidralacina
Alfa-Metildopa FC 90-120 I/m: Labetalol

FC>120 I/m: Atenolon
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TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL
FMBARAZO (THE)

Jesus Malpartida D, Duarez Coronado M

FORMA DE PRESENTACION

Gestante que acude a urgencias por Hipertension Arterial (presentada de novo durante el embarazo o que se haya des-
compensado una previa) con o sin sintomas asociados, como cefalea, fotopsias, visidon borrosa, epigastralgia, edemas.

DEFINICIONES

Hipertension Arterial (HTA) en el Embarazo.

Tensidn arterial sistélica (TAS) >140 mmHg y/o Tensidn arterial diastdlica (TAD) >90 mmHg, en dos tomas separadas
al menos 6 horas, tras 10 minutos de reposo en posicidn sentada, con los pies apoyados y determinada en el brazo
derecho a la altura del corazén.

Proteinuria Significativa en el Embarazo.

>300 mg de proteinas en orina de 24 horas y/o proteinas 230 mg/dl en una muestra aleatoria de orina (1+ en tira reac-
tiva) y en ausencia de infeccion urinaria confirmada por urocultivo. Debido a la discrepancias existentes, el diagndstico
debe basarse en la determinacidn cuantitativa en orina de 24 horas.

Edema en el embarazo.

Clinica evidente y prevalente, cursa con aumento rapido de peso >1kg/semana. No es criterio diagndstico de los THE.

CATEGORIAS DE HIPERTENSION DEL EMBARAZO

¢ Hipertensidn cronica. HTA que estd presente antes del embarazo o que se diagnostica antes de la semana 20 de
gestacidon. También la que persiste mas alla de las 12 semanas post parto, cuyo diagndstico se hizo después de la
semana 20 de la gestacioén.

e Hipertension inducida por el embarazo. HTA que aparece después de la semana 20 de la gestacién:

HTA gestacional: Sin proteinuria significativa. Se reclasifica después de la 12 semana post parto en Transitoria
si no aparecio proteinuria y la TA se normaliza; y en HTA crdnica si persiste.

Preeclampsia: Asocia proteinuria significativa. Puede clasificarse en Leve o Grave.

¢ Preeclampsia sobreanadida a HTA crdnica: Incremento brusco de la HTA, aparicién o empeoramiento de la pro-
teinuria o la aparicion de signos o sintomas de afectacidon multiorganica en mujeres con HTA crdénica, que pueden
presentar proteinuria previa por dafio renal. Conlleva un empeoramiento del prondstico materno fetal.

e Eclampsia: Aparicidn de convulsiones tipo ténico clonicas generalizadas y/o coma no atribuibles a otras causas en
una gestante con preeclampsia.

¢ Sindrome de Hellp: Variante de la preeclampsia grave que se diagnostica si aparece:
Hemolisis, Lactato deshidrogenasa (LDH) >600UI/L + presencia de equistocitos y/o haptoglobina < 0.3 g/L;
Plaguetopenia < 100000/ulL, e

Hipertransaminasemia: Aspartato aminotransferasa (AST) >72 UI/L.
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DIAGNOSTICO DE PREECLAMPSIA

Los criterios para el diagndstico de preeclampsia estan reflejados en la tabla 1.

TABLA 1. CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE PREECLAMPSIA

Presion Arterial Sistolica >140 mmHg

oly

Presion Arterial Diastélica > 90 mmHg

y

Proteinuria de >300mg en muestra de orina de 24 horas

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo de preeclampsia se reflejan en la tabla 2.

TABLA 2. FACTORES DE RIESGO DE PREECLAMPSIA

Nuliparidad.

Obesidad.

Antecedentes familiares de preeclampsia-eclampsia.

Preeclampsia en una gestacion previa.

Hipertension crénica.

Enfermedad renal crénica.

Diabetes mellitus pregestacional.

Gestaciéon multiple.

Presencia de trombofilias

VALORACION DE LA GRAVEDAD DE LA
PREECLAMPSIA

Uno o mas de los criterios, expuestos en la Tabla 3, establecen el diagndstico de preeclampsia grave.

TAS: tensidn arterial sistdlica. TAD: tensidn arterial diastdlica. HTA: hipertensién arterial. CID: Coagulacion Intravascular
Diseminada. LDH: Lactato Deshidrogenasa; AST: Aspartato aminotransferasa.

TABLA 3. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE PREECLAMPSIA GRAVE.

CRITERIOS CLINICOS
¢ Alteraciones cerebrales o visuales (hiperreflexia con clonus, cefalea severa, escotomas, vision borrosa,
amaurosis)
e Edema de pulmén o cianosis.

¢ Accidente Vascular cerebral.

¢ Dolor epigastrico o en hipocondrio derecho.
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TABLA 3. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE PREECLAMPSIA GRAVE.

e TA sistélica > 160 y/o diastdlica 2110 o mas (dos tomas separadas por 6h en reposo). Si TAS>180 y/o
TAD>120 (dos tomas separadas por 30 minutos) ya es HTA severa.

¢ Diuresis £ 500ml / 24 horas

CRITERIOS DE LABORATORIO

¢ Proteinuria 22 gramos en Orina de 24 horas.

e Creatinina sérica >1,2 mg/dl.

¢ Plaquetas <100 000/ul.

e Hemolisis LDH > 600 IU/L (Anemia hemolitica microangiopatica), CID.

e AST >72 UI/L

CRITERIOS DE BIENESTAR FETAL

e Crecimiento intrauterino retardado.

e QOligoamnios

Ante una paciente con cifras de tension arterial elevadas lo primero que se debe realizar es un correcto diagnéstico de
la patologia que estd padeciendo para un ulterior tratamiento. Para ello, a continuacién, se expone el algoritmo diag-
nostico de los cuadros hipertensivos, Figura 1 (HTA: Hipertensidn Arterial; TA: Tension Arterial).

Figura 1. Algoritmo diagndstico de los estados hipertensivos del embarazo.

Gestante con HTA
>140/90

( <20 semanas ) ( >20 semanas

v v
( SI.N . ) ( C(?N ' )
Proteinuria Proteinuria
Y ! !

HTA Crénica HTA
(CON o SIN proteinuria) Gestacional

Preeclampsia

TA 2 160/110

PROTEINURIA PROTEINURIA
>300 mg/24h >2g/24h

TA <160/110

Otros criterios de
gravedad

Preeclampsia Leve Preeclampsia Grave
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MANEJO INICIAL DE UNA GESTANTE CON HTA

e Control de Constantes: 3 tomas de la Tensidon Arterial (TA) en reposo con intervalo de 1 hora cada una.
¢ Registro cardiotocografico (RCTG).
¢ Exploracion: Valoracién de edemas, altura uterina, valoracidn del cérvix, metrorragia.
 Ecografia: Biometria, indice de liquido amnidtico/columna vertical maxima (ILA/CVM), valoracion de la placenta.

¢ Analisis sanguineo: Hemograma completo, coagulacion: Tiempo de Protrombina (TP), Tiempo de Tromboplastina
Parcial activada (TTPa), fibrindgeno, Aspartato aminotransferasa (AST), Alanina aminotransferasa (ALT), Lactato
deshidrogenasa (LDH), Acido Urico, Creatinina, Urea, Fosfatasa alcalina

¢ Andlisis de Orina con proteinuria aislada. Urocultivo.

¢ Proteinuria en orina de 24 horas.

CONTROL'Y TRATAMIENTO

Hipertension gestacional y preeclampsia leve

Ingreso hospitalario para su estudio y correcta catalogacion. No es necesario si el feto presenta pruebas de bienestar
fetal correctas y se puede realizar un control ambulatorio adecuado.

Manejo Ambulatorio
e Control de TA y proteinuria cualitativa cada 24 horas mediante tiras reactivas.

¢ Informacidn sobre sintomatologia prodrédmica de eclampsia (acudird a urgencias ante su aparicion).

En consulta (cada 1-2 semanas)

¢ Exploracion obstétrica, TA, Peso.

RCTG cada 1-2 semanas desde la semana 28 y cada semana desde la semana 34.

Ecografia: biometria e ILA cada 2 semanas, Doppler umbilical y fetal cada 1 6 2 semanas.

Analisis completo, si no hay trombopenia no es imprescindible estudios posteriores de la coagulacién.

Proteinuria en orina de 24 horas.

Sedimento de orina y urocultivo.

Tratamiento
¢ Reposo relativo (restriccion de la actividad).
¢ Dieta normal (normocaldrica, normosddica, normoproteica), a no ser que otra patologia lo contraindique.

¢ Tratamiento farmacolégico (Tabla 4): No es preciso pautar de entrada si la TA se normaliza o es
<160/100. Estaria indicado ante la persistencia de la TA diastdlica = 100mmHg o sistdlica > 160mmHg.
Debiendo mantener una TAD entre 90-105 mmHg. Se pueden utilizar fdrmacos cuya eleccion depen-
de de la experiencia y de la existencia de contraindicaciones. El Labetalol es el farmaco de primera eleccién.

TABLA 4. FARMACOS EMPLEADOS EN EL TRATAMIENTO
DE LOS ESTADOS HIPERTENSIVOS EN EL EMBARAZO

Labetalol Iniciar 100-200mg/6-8h oral. Dosis maxima: 2400 mg/dia.
. . Se inicia 25-50 mg/dia repartidas en 3-4 tomas. A las 48h au-
Hidralazina . L ,
mentar progresivamente. Dosis maxima: 200 mg/dia.
Alfa-metildopa 250-500 mg/8hrs. Dosis maxima de 2-3g/dia
Nifedipina 10mg/6-8 h. Dosis maxima de 60 mg/dia
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TABLA 4. FARMACOS EMPLEADOS EN EL TRATAMIENTO
DE LOS ESTADOS HIPERTENSIVOS EN EL EMBARAZO

FARMACOS CONTRAINDICADOS

Atenolol, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), bloqueantes de los
receptores de angiotensina y los diuréticos

El tratamiento definitivo y eficaz de la preeclampsia es la finalizacidn de la gestacidn; contemplarla a partir de la sema-
na 37y antes de la semana 40. La via vaginal es la preferible y la anestesia regional la de eleccién siempre que no haya
contraindicaciones. Aunque el control, en estas pacientes, puede realizarse de manera ambulatoria, existen ciertas
circunstancias que nos indicarian el ingreso de las mismas (Tabla 5).

TABLA 5. INDICACIONES DE INGRESO EN CASOS DE PREECLAMPSIA LEVE

¢ Para confirmar el diagndstico.

¢ Cuando no se consigue estabilizar la tensidn arterial a pesar de tratamiento adecuado.

e Cuando no hay seguridad de cumplimiento del control y tratamiento por parte de la paciente.

¢ Para finalizar la gestacion

Preeclampsia grave

Manejo inicial

Se debe ingresar a la gestante para realizar una valoracién materno-fetal y definir el tratamiento.
Control de la TA cada 5 minutos hasta la estabilizacién del cuadro. Posteriormente, cada 30-60 minutos.

Exploracion general: nivel de conciencia, presencia de focalidad neuroldgica, alteraciones del fondo de ojo, signos
de edema pulmonar o anomalias cardiacas, dolor epigastrico y/o en hipocondrio derecho, presencia de hiperre-
flexia, grado de edema, presencia de petequias o puntos sangrantes y electrocardiograma (ECG).

Tacto vaginal.

Monitorizacion fetal no estresante (MFNE).

Sonda de Foley permanente para control de la diuresis horaria y balance hidrico.
Estudio analitico (similar al referido en preeclampsia leve).

Ecografia (biometria fetal, ILA y doppler umbilical, fetal y uterino).

Corticoterapia: entre las 24-34 semanas de gestacion administrar betametasona 12 mg / 24 horas / 2 dias via
intramuscular (IM).

Fluidoterapia anteparto (fisioldgico o Ringer lactato): 100-125ml/h. El objetivo sera el conseguir un flujo urinario
>30 ml/h. En caso de terapia hipotensora o de anestesia epidural adicionar 1000-1500ml de la misma solucién.

Indicaciones de la monitorizacién central (Presion Venosa Central) —PVC-:
Edema de pulmon.
Oliguria persistente.
Insuficiencia cardiaca.
Hipertension severa refractaria.

Tratamiento

El tratamiento definitivo de la preeclampsia grave es la finalizacién de la gestacién. Cuando la edad gestacional es <34
semanas es recomendable tratamiento conservador, finalizando a las 34 o antes si se confirma la madurez pulmonar o
cuando empeore el estado materno o fetal.

El esquema terapéutico contempla:

Control de la Hipertensidn arterial.
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e Prevencion de las Convulsiones.

¢ Finalizacidn de la gestacién.

Control de la Hipertension arterial.

El objetivo del tratamiento antihipertensivo es lograr:

e TAS: 140-160 mm Hg y TAD: 90-100 mmHg.

¢ Evitar descensos bruscos de la TA por el riesgo de lesiones vasculares cerebrales y la hipoperfusién uteroplacen-
taria.

Utilizar diferentes farmacos cuya eleccidon depende de la experiencia y las contraindicaciones. El Labetalol es de prime-
ra eleccion. Los farmacos empleados en este tipo se exponen en la Tabla 6.

ICC: insuficiencia cardiaca congestiva. FC: frecuencia cardiaca. Mg2S04: sulfato de magnesio.

TABLA 6. FARMACOS EMPLEADOS EN CASOS DE PREECLAMPSIA GRAVE

Labetalol 100mg ampolla ¢ Bolo Intravenoso lento (en 1-2 minutos) de 20 mg. Repetir a los 10
Alfa y beta bloqueante min doblando la dosis (20, 40, 80 mg). No mas de 220 mg.

¢ Proseguir con Perfusién continua: 40 mg/ hora. Doblar la dosis si
es necesario a los 30 min (80, 160). Si dosis >300mg/6h asociar
otro farmaco

Si no se controla la TA, se asociara otro farmaco.
Dosis maxima diaria: 2400mg= 400mg/6h

Efectos secundarios: Bradicardia fetal. En prematuros debe alejarse
lo maximo posible del nacimiento.

Contraindicaciones: ICC, asmay FC<60 lpm.
Menor numero de cesdreas y episodios de hipotension materna.

Hidralazina 20mg ampolla ¢ Bolo intravenoso lento de 5 mg. Repetir a los 10 min, Dosis maxima:
Vasodilatador arteriolar 15 mg.

¢ Proseguir con Perfusion: 3-10 mg/hora, doblando a los 30 min (20,
40 mg).

Dosis maxima diaria: 200mg.
Efectos secundarios: taquicardia materna y cefalea.
Contraindicaciones: taquicardia, enfermedad coronaria y cardiopatia.

Recomendado en asociacion con Labetalol. Peor resultado perinatal
gue Labetalol o Nifedipino

Nifedipina 10mg comp. ¢ 10 mg via oral, repetir en 30 minutos. Luego 10-20 mg/6-8 horas.
Calcioantagonista Dosis maxima diaria: 60mg

Efectos secundarios: cefalea, rubor, taquicardia y edemas. No admi-
nistrar via sublingual por riesgo de hipotensidn severa.

Precaucion con la asociacion de Mg2S04. Tan efectiva como Hidralazi-
na, pero mas rapida y mas segura

_58_



Prevencién de las convulsiones

Se indicara cuando cumplan criterios de gravedad (excepto si Unico criterio es el CIR), Tabla 7. (IV: intravenoso).

TABLA 7. PREVENCION DE CONVULSIONES EN CASOS DE PREECLAMPSIA GRAVE

¢ Dosis de ataque: Bolo 2-4 g IV a pasar en 5-10 minutos.
¢ Dosis de mantenimiento: Perfusién 1-1,5 g/hora por via IV.
Objetivo: niveles plasmaticos 3.5-7 mEq/L (4.2-8.4 mg/dl).
Durante la administracién de SO4Mg se deberan realizar los siguientes controles:
¢ Reflejo rotuliano: debe estar presente.
* Frecuencia respiratoria: >12 respiraciones / minuto.
¢ Diuresis: >25-30 ml / hora.
¢ Pulsioximetria (Saturacién de Oxigeno).
Si hay signos de intoxicacion: Gluconato Calcico (10 ml al 10%) 1 gramo IV en 3-4 minutos.
Efectos secundarios: Déficit de acomodacién visual, riesgo de paro cardiorrespiratorio si acumula el farmaco.

Precaucion: Puede interaccionar con Nifedipina, anestésicos generales e hipnéticos; avisar siempre a Aneste-
sista sobre su utilizacion. El tratamiento se mantendra las primeras 24-48 horas postparto.

Finalizacion de la gestacion

En Preeclampsia grave la gestacién deben finalizarse a las 234 semanas, ya que los riesgos maternos fetales, de la pro-
longacion del embarazo, son mayores que los beneficios.

Para los embarazos entre 24 y 34 semanas se sugiere conducta expectante (teniendo en cuenta que esta estrategia no
estd asociado con ningun beneficio materno directo) en los siguientes parametros:

¢ Anormalidades transitorias de laboratorio.

e Proteinuria severa, crecimiento fetal retardado o hipertensidn grave como el Unico criterio de enfermedad grave.

Finalizacion inmediata (independiente de la edad gestacional)

Las indicaciones tanto maternas como fetales de finalizacién inmediata de la gestacidn, independiente de la edad ges-
tacional, se expresa en la Tabla 8. (DPPNI: desprendimiento prematuro de placenta normoinserta).

TABLA 8. INDICACIONES DE FINALIZACION INMEDIATA DE GESTACION EN PREECLAMPSIA GRAVE

INDICACIONES MATERNAS INDICACIONES FETALES
e Trombocitopenia progresiva. Cuando existan signos de riesgo de pérdida del bien-
HTA severa a pesar de tratamiento. estar fetal:
Signos prodromicos de eclampsia. * Registro cardiotocografico patolégico.

Eclampsia. e Perfil biofisico < 4.

¢ Restriccion severa del crecimiento fetal con Do-

ppler de arteria umbilical con didstole ausente o
e Disminucion progresiva de la funcién hepatica revertida.

¢ Disminucién progresiva de la funcién renal.
* Oligoanuria persistente.

COMPLICACIONES MATERNAS GRAVES
e Hemorragia cerebral
e Edema pulmonar
e Rotura hepatica
e DPPNI

La finalizacion de la gestacion debe realizarse en forma coordinada con los servicios de Anestesia y Pediatria para op-
timizar el manejo. Las indicaciones del fin del embarazo en la preeclampsia pueden ser multiples, segun la Figura 2.
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Figura 2. Algoritmo para la finalizacidn del embarazo en preeclampsia.

PREECLAMPSIA

' !

Preeclampsia Leve Preeclampsia Grave

Control ambulatorio
<23-24 semanas 24-34 semanas >34 semanas
Seguimiento materno-fetal

EXPECTANTE

Deterioro materno-fetal . o,
Ofrecer terminar la Maduracién pulmonar

gestacion Tratamiento antihipertensivo
> 37 semanas .
Sulfato de magnesio

Parto a las 34 semanas

y

Finalizacion del embarazo
PARTO

Via del parto

DE ELECCION: VIA VAGINAL (individualizar)
Se pueden usar prostaglandinas locales para maduracién cervical.

Con Anestesia regional (epidural o intradural) se consigue un buen control de la HTA y mejora el flujo Utero-pla-
centario por lo que es de eleccion.

Realizar cesdrea si edad gestacional < 32 semanas y Bishop <5.

Control post parto

Control exhaustivo las primeras 24-48 horas, pueden aparecer complicaciones graves (eclampsia puerperal).
Balance hidrico estricto y monitorizacion de la saturacion de oxigeno (periodo de maximo riesgo de Edema agudo
de Pulmén).

Sulfato de magnesio minimo 24-48 horas post parto y siempre que presente prédromos de eclampsia (signos pre-
monitorios de preeclampsia: cefalea, fotopsias, tinnitus, epigastralgia).

Profilaxis de tromboembolismo con heparina de bajo peso molecular (HBPM) en caso de cesarea o factores de
riesgo asociados.

Estd contraindicado el uso de ergotinicos, en caso de hemorragia utilizar oxitocina, carboprost o misoprostol.

La Hipertension arterial puede empeorar entre el tercer y sexto dia. Para su control se utilizardn los mismos farmacos
utilizados en anteparto via intravenosa u oral dependiendo de la respuesta y el estado de la paciente, asi como otros
farmacos que estaban contraindicados durante el embarazo como los Inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina (IECAs). El tratamiento hipotensor se suspendera tras 48 horas de TA normales.

La preeclampsia puede presentarse por primera vez en el post parto, estas pacientes tienen aumentado el riesgo de
eclampsia, edema pulmonar, accidentes cerebrovasculares y tromboembolismo.
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DOLOR ABDOMINAL AGUDO EN LA
GESTANTE

Erica Villanueva Humpire

INTRODUCCION

El enfoque del dolor abdominal y el abdomen agudo en la gestante es similar al de una paciente no gestante con algu-
nos desafios adicionales. El clinico debe considerar las alteraciones fisioldgicas y anatdmicas especificas del embarazo,
el bienestar fetal y la edad gestacional.

Las causas del abdomen agudo pueden deberse mas al mismo estado de embarazo o encontrarse relacionado a com-
plicaciones obstétricas. Es necesario, que las pruebas de imagen y las intervenciones, se lleven a cabo en el momento
gue se indican para no retrasar el diagndstico y tratamiento, puesto que se puede incrementar la morbimortalidad
materna y/o fetal.

PROBLEMAS DIAGNOSTICOS

El dolor abdominal es una queja frecuente en la gestante y puede deberse a entidades fisioldgicas normales como el
crecimiento uterino, la posicidn fetal o su movimiento, las contracciones de Braxton Hicks y posiblemente a la disten-
cién-elongacion de los ligamentos redondos.

El dolor que es intenso, repentino, constante, asociado a otros sintomas como nauseas, vomitos, sangrado vaginal o
localizado en el abdomen superior, sugiere que se debe a una enfermedad. La presencia de signos peritoneales nunca
es normal en la gestante. Algunas veces el proceso patoldgico subyacente provoca contracciones uterinas lo cual pue-
de resultar en cambios cervicales.

Las nauseas y vémitos son comunes en el primer trimestre y usualmente disminuyen al inicio o a la mitad del segundo
trimestre (ver capitulo de hiperémesis gravidica). Las nauseas y vomitos no son normales en la gestante cuando se
asocian a dolor abdominal, fiebre, diarrea, dolor de cabeza o hallazgos abdominales localizados.

Los cambios fisioldgicos en la gestante pueden afectar la presentacion y evaluacion del dolor abdominal, altera la
normal localizacién de los érganos pélvicos y abdominales y enmascara los signos peritoneales, la laxitud de la pared
abdominal puede también disminuir los signos peritoneales.

El crecimiento uterino puede también comprimir el tracto urinario, produciendo hidrouréter, hidronefrosis o causar
compresion aortocava, ocasionando mareo o sincope cuando la gestante se encuentra en una posicion supina, estos
cambios fisioldgicos mimifican algunos de los signos de nefrolitiasis y arritmia cardiaca.

Debido a las altas concentraciones de progesterona, disminuye el tono del esfinter esofagico inferior, la motilidad del
intestino delgado y del colon, de la vesicula biliar y del tono ureteral, estos cambios fisiolégicos son importantes en
la patogénesis y diagndstico de condiciones como el reflujo gastroesofagico, estrefiimiento, colelitiasis y nefrolitiasis,
todos los cuales estan asociados a dolor abdominal (ver capitulo de Infeccidn del tracto urinario).

Finalmente, los cambios fisiolégicos en los parametros hematicos pueden hacer mas dificil el diagnostico de una infec-
cién y ocultar una hemorragia. Los leucocitos aumentan a un rango entre 10.000 a 14.000/ml durante el embarazo,
y en el parto entre 20.000 a 30.000/ml, retornando a la normalidad a la semana después del parto, sin embargo la
bandemia no es una variante normal del embarazo y sugiere la presencia de infeccidon hasta que no se demuestre lo
contrario.
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La ecografia es la prueba de imagen de primera linea para el estudio del abdomen en la gestante. Cuando los hallazgos
ecograficos son dudosos se deben valorar los siguientes puntos: |la patologia a descartar y, en cuanto a la técnica, la
disponibilidad, la rentabilidad diagndstica y la exposicién fetal a radiacion.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Relacionado con el embarazo
e Aborto.

e Embarazo extrauterino.

Trabajo de parto.

Desprendimiento prematura de placenta normoinserta (DPPNI).

Rotura uterina.

Preeclampsia severa y sindrome de HELLP.

Infeccion intraamnidtica.

Higado graso agudo.

Causas no relacionadas con el embarazo:

¢ Apendicitis aguda.

¢ Enfermedades de la vesicula biliar.
e Obstruccion intestinal.

e Enfermedad inflamatoria intestinal.
¢ Pancreatitis.

e Diverticulitis.

e Ulcera perforada.

* Nefrolitiasis.

e Trauma.

e Crisis de la enfermedad de Sickle cell.
¢ Aneurisma de arteria esplénica.

* Pneumonia.

e Infeccion del tracto urinario (ITU)

e Gastroenteritis.

¢ Trombosis.

Causas ginecologicas

e Ruptura de un quiste o torsidn de ovario.
¢ Degeneracidn miomatosa.

¢ Enfermedad inflamatoria pélvica (EPI).

EVALUACION DIAGNOSTICA Y MANEJO

Después de realizar una historia clinica exhaustiva y un examen fisico, las pruebas de laboratorio se solicitan para re-
ducir el diagnéstico diferencial. Se deberia realizar una analitica de sangre completa, analisis de orina, y pruebas de
funcién hepatica y pancreatica. En presencia de fiebre o signos vitales inestables el cultivo de sangre y orina deben ser
solicitados.
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En una gestante, el bienestar fetal debe ser documentado con la consideracidon de monitorizacion fetal continua, si el
embarazo es de mas de 24 semanas.

Apendicitis aguda

Es la causa mas comun de abdomen agudo quirudrgico durante el embarazo (1-2/1000).
El embarazo hace mas dificil el diagndstico en varios aspectos que se diferencian de una mujer no gestante:

¢ El crecimiento del Utero va desplazando gradualmente al apéndice y éste se mueve hacia arriba y hacia afuera de
la fosa iliaca derecha.

¢ Las nauseas, vomitos y ANOREXIA son sintomas frecuentes.
e Hay leucocitosis (cierto grado es normal durante el embarazo: hasta 14.000/mm3).

¢ Si el apéndice esta inflamado y préximo al uréter o a la vejiga, puede aparecer en el sedimento de orina una piuria
estéril.

Segun la posicion del apéndice, la contencion por el epipldn es variable (mientras mas alta es menos probable) con la
consecuente rotura y peritonitis.

El diagndstico es eminentemente clinico, se puede confirmar con una ecografia con compresidn graduada que es bas-
tante exacta.

Si los hallazgos clinicos y la ecografia no es concluyente, se sugiere la resonancia magnética.
La exactitud del diagnédstico guarda relacion inversa con la edad gestacional.
El tratamiento es quirargico.

Durante la primera mitad del embarazo, la laparoscopia por sospecha de apendicitis se ha convertido en la norma
(Obstetricia de Williams, 22 edicion. pag. 1119).

La decisidn de laparotomia versus laparoscopia debe considerar la habilidad y experiencia del cirujano, asi como facto-
res clinicos como el tamafio del Utero gravido.

Antes de la cirugia se inicia terapia antibidtica con cefalosporina de 2G o Penicilina de 3G que, si es no complicada, se
suspenderd después de la intervencion.

Puede aparecer después de la cirugia, contracciones uterinas pero el tratamiento tocolitico no esta recomendado. El
riesgo de parto pretérmino puede durar hasta 7 dias después de la intervencién, pasada esa semana el indice de partos
prematuros no supera al resto de las gestantes.

Una incisién abdominal reciente no representa problema para el parto vaginal.

El algoritmo diagndstico-terapéutico de la apendicitis aguda en una gestante se expone en la Figura 1.
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Figura 1. Algoritmo diagndstico y terapéutico de apendicitis aguda en gestante
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Mioma degenerado

Los miomas son tumores benignos del musculo liso que suelen encontrarse durante el embarazo. Los miomas pueden
ser serosos, intramurales o submucosos. Los miomas submucosos o subserosos pueden ser pediculados y sufrir tor-
sién con necrosis. Estos tumores benignos pueden aumentar en el embarazo y producir riesgo de parto prematuro,
abruptio, distocia, hemorragia, cesarea. Los factores de mayor importancia en la determinacion de la morbilidad son
el tamafio y su localizacién.

Actualmente, se considera, que la expansion uterina normal durante el embarazo depende de un mecanismo complejo
mediado por, no sélo estrégenos y progesterona, sino ademas por factores de crecimiento y al menos un gen (HM-GIC).
El crecimiento de los miomas durante etapas tempranas de la gestacidon esta estimulado por los factores de crecimien-
to y hormonales similares a los que causan crecimiento uterino normal.

Los miomas durante el embarazo o el puerperio en ocasiones sufren degeneracion roja o carnosa que se origina por
infarto hemorragico. En la Figura 2 se refleja el manejo que se debe llevar a cabo con una gestante y este cuadro.

La clinica se caracteriza por dolor focal, hipersensibilidad a palpacién y a veces fiebre leve. La leucocitosis moderada es
frecuente. La degeneracién del mioma puede ser dificil de diferenciar de apendicitis, DPPNI, CRU o pielonefritis aguda.

El tratamiento consta de analgesia y observacién. El dolor tiende a remitir en algunos dias, pero la inflamacién puede
estimular el trabajo de parto. La extirpacién de un mioma en la gestacién estd contraindicada a menos que exista un
mioma pediculado y torsionado que produzca dolor. Se puede considerar la extirpacidn de este tipo de miomas por
laparoscopia en manos de un experto.

En algunos casos, el dolor inexorable por infarto y degeneracion da pie a tratamiento quirurgico.

Figura 2. Algoritmo diagndstico-terapéutico en gestante de mioma degenerado.
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TRASTORNOS HEMATOLOGICOS
EN LA GESTANTE

Irene Barreche Rueda

TROMBOPENIA EN UNA GESTANTE

Se define trombopenia un recuento plaguetario menor a 120 000- 150 000/mm3. Se puede presentar de manera ais-
lada o asociada a otros procesos representados en la Tabla 1.

TABLA 1: TROMBOPENIA AISLADA O ASOCIADA A OTROS PROCESOS SISTEMICOS EN UNA GESTANTE
AISLADA ASOCIADA
Trombopenia Idiopdtica Gestacional Cuadros hipertensivos:

e Sindrome HELLP

* Preeclampsia

Inmune o Purpura Trombocitopénica autoinmune | Sindrome Higado Agudo del Embarazo

Inducida por drogas (heparinas) Microangiopatias trombéticas:

e Purpura Trombotica Trombocitopénica

¢ Sindrome Hemolitico Urémico

Enfermedad de Von Willebrand 2b Inmunes:

¢ Lupus eritematoso sistémico

¢ Sindrome antifosfolipido

Congénita Coagulacioén intravascular diseminada.

Viriasis (Hepatitis C, Hepatitis B, Citomegalovirus,-
Virus de Epstein Barr)

Carencias nutricionales

Alteracién de la médula dsea

La causa mas frecuente de trombopenia en el embarazo (75%) es la TROMBOPENIA IDIOPATICA GESTACIONAL. Su
etiopatogenia es desconocida. Se presenta a partir del segundo trimestre y raramente alcanza valores por debajo de
70 000/ mm3. Es un proceso benigno que no aumenta el riesgo de sangrado durante el parto ni aumenta el riesgo de
trombopenia neonatal. No requiere tratamiento. Puede recidivar en sucesivos embarazos.

La PURPURA TROMBOCITOPENICA INMUNE es la causa mas frecuente de trombopenia en el primer trimestre. Tiene
un origen autoinmune, ya que es debida a la presencia de anticuerpos antiplaquetarios. Pueden ser trombopenias se-
veras y existe riesgo de plaquetopenia fetal/neonatal (paso transplacentario de Ig G maternas). El diagndstico se rea-
liza por exclusidn de otras causas posibles de trombocitopenia, ya que los anticuerpos antiplaguetas son inespecificos,
pudiendo aparecer en otras patologias. La realizacion de algunas pruebas adicionales, como el control de la tensidn
arterial, un estudio de coagulacion, pruebas de funcién hepatica, determinacion de anticuerpos antifosfolipidos o pro-
teinas en orina, pueden ser de gran utilidad para el diagndstico diferencial. No se debe efectuar un estudio de médula
dsea o de anticuerpos asociados a plaquetas. En el frotis encontraremos plaquetas de mayor tamafio.

El manejo de las embarazadas con PTI requiere la colaboracidn entre hematdlogos y obstetras. El tratamiento queda

resumido en la tabla 2.
_68_



TABLA 2: TRATAMIENTO DE LA PTI DURANTE EL EMBARAZO

Primer y segundo trimestres.

Tratamiento de eleccion cuando plaquetas < 30
GLUCOCORTICOIDES 000-50 000 o manifestaciones hemorragicas.

Prednisona: dosis inicial de 20-30 mg/dia, 15 dias.
Ir disminuyendo hasta dosis minima eficaz.

Preferentemente en tercer trimestre

De eleccion si: Hemorragia aguda grave o antes de
INMUNOGLOBULINAS IV procedimientos invasivos.
Como alternativa si: No respuesta a corticoides

Dosis 0,4 g/kg/dia en 7 dias.
En segundo trimestre.

ESPLENECTOMIA Sélo si es absolutamente necesario, previa adminis-
tracion de vacunas antineumocécicas
PLAQUETAS Sélo justificada en hemorragias y siempre acompa-

fiada de dosis altas de Ig y/o esteroides.

El objetivo es, en el primer trimestre, mantener cifras de plaquetas por encima de 30.000 sin clinica de sangrado; en el
segundo y tercer trimestre, son requeridos valores por encima de 50.000 sin clinica de sangrado.

En funcion del nimero de plaquetas asi va a ser la actitud obstétrica en el momento del parto (tabla 3).

TABLA 3: CONDUCTA EN EL MOMENTO DEL PARTO ANTE UNA TROMBOPENIA

Si >50.000/mm3 Parto vaginal (evitar instrumentados).

Cesarea (transfusion de plaquetas justo en el mo-

Si <50.000/mm3 L
mento de la cirugia).

Si <80.000/mm3 Contraindicada la anestesia locorregional.

En la Tabla 4 se muestran las diferencias mas importantes entre dos cuadros muy habituales durante el embarazo, la
trombopenia gestacional y la PTI.

TABLA 4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE TROMBOPENIA EN GESTANTE

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL TROMBOPENIA GESTACIONAL PTI
Aparicion - 32 trimestre Puede en 12 trimestre
Trombopenia previa gestacion No Si
Plaquetopenia severa Excepcional < 70 000 Posible
Evolucidén recuento Estable Descenso progresivo
Clinica de sangrado No Posible
Plaquetopenia fetal/neonatal No Frecuente
Normalizacién postparto Si No
Tratamiento Nunca Posible
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A continuacién se muestra el algoritmo de diagndstico diferencial de las trombopenias en la gestante (Figura 1).
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ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND

Es un trastorno genético que consiste en un déficit cualitativo o cuantitativo del Factor de Von Willebrand (FVW) afec-

tandose la hemostasia y por tanto, aumentando el riesgo de sangrado. Suele ser herencia autosémica dominante con
penetrancia y expresividad variable.

Clasificacion
® Forma leve o Subtipo I es el mas frecuente (80%). Déficit cuantitativo.
e El Il (<4%) es un déficit cualitativo (FVW andmalo) que cursa con trombocitopenia.
e El Il (rarisimo) es el mas grave. Déficit cuantitativo.

Los niveles de Factor VIIl y FVW aumentan de manera fisioldgica a partir de la 62 semana alcanzando niveles maximos
en la semana 36-38, por lo tanto el riesgo de sangrado es escaso, exceptuando en el subtipo Ilb que, al cursar con
trombopenia, el riesgo de sangrado estd aumentado.

Niveles de Factor VIl y FVW > 50 Ul/dl permiten el parto vaginal, aunque hay que evitar maniobras traumaticas que
aumenten el riesgo de sangrado.

En el caso de tener que realizar una cesarea por indicacién materna y/o fetal, los niveles de Factor VIll y FVYW deben
ser >80 y > 50 Ul/dI, respectivamente, debiendo mantenerse en esos valores hasta una semana después de la cirugia.

En el postparto, los niveles de FVW que estaban elevados de manera fisiolégica, comienzan a descender a los 4-5 dias,
aumentando el riesgo de hemorragia puerperal en las variantes Il y Il

Para la profilaxis y tratamiento de la hemorragia en la Enfermedad de Von Willebrand se usan los analogos sintéticos
de la Vasopresina (DDAVP) que producen una liberacidon de FVW de las células endoteliales. Su administracién es in-
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travenosa a dosis de 0,3 mcg/ kg diluidos en 50 cc de suero fisioldgico a pasar en 30 minutos, hasta un maximo de 20-
25 mgy tiene un efecto hemostatico al incrementar entre tres y cinco veces los niveles de FVIIl y un aumento
algo inferior del FVW. Muy util en el tipo |, de valor limitado en el tipo |l e ineficaz en el tipo Ill. Hay que tener especial
cuidado durante la gestacion por el riesgo de provocar hiponatremia materna y fetal.

Si la hemorragia es dificil de controlar, se usan derivados plasmaticos ricos en Factor VIl y FVW, en pacientes no res-
pondedoras o con el subtipo IlI; o bien, transfusion de plaquetas en los subtipos Il y Ill.

Es recomendable la anticoncepciéon hormonal (ACH) combinada en caso de enfermedad y necesidad de ACH postparto
ya que los estrégenos (E2) aumentan el nivel de FVW.

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA

Es una complicacion sistémica que consiste en la produccion de una cantidad excesiva de trombina lo cual provoca el
consumo de los factores de la cascada de coagulacion y plaquetas (coagulopatia de consumo) y secundariamente
la activacion de la fibrindlisis. Esto origina fendmenos trombohemorragicos en la circulacion periférica y por tanto,
disfunciones organicas. Existen diferentes fendmenos durante el embarazo que pueden ocasionar una CID (Tabla 5).

TABLA 5: SITUACIONES OBSTETRICAS QUE PUEDEN PRECI-

PITAR LA APARICION DE CID

¢ Abruptio placentae.

¢ Placenta previa.

* Retencidn de feto muerto.

e Aborto.

® Preeclampsia y eclampsia.

e HELLP.

e Embolismo de liquido amniético.

¢ Mola hidatiforme.

La CID se caracteriza por unas alteraciones analiticas propias que se representan en la Tabla 6.

TABLA 6: ALTERACIONES ANALITICAS EN CID

Plaguetas < 100.000/mm3 (disminucion rapida y progresiva).

Fibrindgeno < 150 mg/dl.

PDF y Dimeros D aumentados.

Prolongacién de los tiempos de coagulacion PT y TTPa.

Ante la sospecha del cuadro es fundamental solicitar controles analiticos seriados cada 4-6 horas para ir identificando
el estado de la CID: fase inicial o coagulopatia de consumo e hiperfibrinolisis secundaria.

El tratamiento debe individualizarse en cada caso segun la situacion clinica. Lo prioritario es eliminar el factor desen-
cadenante. Durante la primera fase de la CID (fendmenos trombéticos) la heparina puede ser util, recomendandose
empezar con dosis bajas (5-10 U/kg/h) para reducir el riesgo de hemorragia. Se suspende en caso de hemorragia.

Cuando predomina la hiperfibrinolisis, se utilizan antifibrinoliticos sintéticos vo o iv (acido épsilon-amino-caproico:
1-4g/4-5h, o acido tranexamico: 10-15 mg/kg/8h). También, se sopesara el empleo de hemoterapia de reemplazo,
sobre todo en forma de concentrados de hematies y plaquetas.

La caida de fibrindgeno por debajo de 100 ml/dl aumenta el riesgo de hemorragia y se beneficia de la transfusién de
crioprecipitados (cada 4-5 unidades aportan aproximadamente, 1 g de fibrinégeno) y plasma fresco congelado (1-2
unidades segun peso corporal).

-71-



BIBLIOGRAFIA

¢ Martinez Pérez O, Herrero Coderche M, Richart Lépez A. Embarazo y trombopenia. Sindromes apldsicos. En:
Hematologia practica para ginecélogos. Madrid: Emisa, 2006. P.71 -74.

¢ McCrae KR. Thrombocytopenia in pregnancy: differential diagnosis, pathogenesis, and management. Blood Rev
2003; 17: 7-14.

¢ Directrices de diagndstico, tratamiento y seguimiento de la PTIl: documentos de consenso. Sociedad Espafiola de
Hematologia y Hemoterapia. 2011; 32-38.

¢ Gill K, Kelton J. Management of idiopathic thrombocytopenic purpura in pregnancy. Sem Hematol. 2000; 37. 275-
89.

e Gernsheimer T, McCrae KR. Immune thrombocytopenic purpura in pregnancy. Curr Opin Hematol 2007; 14: 574-
80.

e Stavrou E, McCrae KM. Immune thrombocytopenia in pregnancy. Hematol Oncol Clin N Am 2009; 23: 1299-316.

e Martinez Pérez O, Herrero Coderche M, Richart Lépez A. Embarazo y coagulopatia. En: Hematologia practica para
ginecdlogos. Madrid: Emisa, 2006. P.47-50. Franchini M. Haemostasis and pregnancy. Thromb Haemost. 2006
Mar; 95(3): 401-13.

¢ Bick R. Syndromes of disseminated intravascular coagulation in obstetrics, pregnancy and gynecology. Objective
criteria for diagnosis and management. Hematol Oncol clin North Am. 2000 Oct; 14(5): 999-1044. Review

¢ Coagulopatias congénitas y gestacién. Protocolos de la SEGO. Junio 2008.

¢ Martinez Pérez O, Herrero Coderche M, Richart Lépez A. Embarazo y trombopenia. Sindromes aplasicos.
En: Hematologia practica para ginecdlogos. Madrid: Emisa, 2006. P.71 -74.

¢ Martinez Pérez O, Herrero Coderche M, Richart Lépez A. Banco de sangre. Coagulacién intravascular disemina-
das. En: Hematologia practica para ginecdlogos. Madrid: Emisa, 2006. P.132-134.

e Lombardia J, Fernandez M. Obstetricia y Ginecologia. Patologia hematoldgica. En: Manual de consulta rapida. 22
edicién. Madrid: Panamericana. 2009. P: 441-443.

—-72 -



ASMA GESTACIONAL Y
TRATAMIENTO DE LA CRISIS
ASMATICA

Maria José Barrera Lopez

El asma en la mujer embarazada debe tratarse de igual forma que en la mujer no gestante, evitando en lo posible las
exacerbaciones asmaticas maternas y ademads, consiguiendo el nacimiento de un nifio sano.

Durante su embarazo, la atencidn materna y fetal debe ser integrada entre los distintos especialistas, monitorizando
cuidadosamente el crecimiento fetal, los sintomas y la funcién respiratoria materna.

Como en cualquier asma, la medicacidn debe incluir broncodilatadores y si la intensidad es moderada o grave, trata-
miento antiinflamatorio de base.

Es preferible para el desarrollo fetal y para el curso del embarazo, un asma materno controlado con medicacion, que
un asma mal controlado tanto clinica y/o espirométricamente sin medicacion.

Las mujeres asmaticas embarazadas tienen tres veces mas riesgo de sufrir hiperemesis gravidica, dos veces mas de
tener hemorragia uterina, asi como de sufrir mayores estancias hospitalarias y un riesgo mayor de preeclampsia, pla-
centa previa y de sufrir una cesarea.

La frecuencia de parto prematuro es mas comun en las mujeres embarazadas asmaticas, especialmente en aquéllas
que son corticoide-dependientes.

Las crisis asmaticas repetidas pueden conducir a un crecimiento intrauterino retardado, prematuridad y bajo peso al
nacer. Otras situaciones que acompafian al asma mal controlado son la hipertension arterial, la alcalosis, la hipocapnia
o la deshidratacidn, que podrian afectar a la oxigenacion fetal por reduccién del flujo placentario.

FISIOLOGIA RESPIRATORIA EN EL EMBARAZO

Durante el primer trimestre del embarazo hay un aumento del volumen corriente (VC), producido por un mecanismo
de hiperventilacidn debido a la accién de la progestrona, que aumenta la sensibilidad del centro respiratorio al CO2 por
un lado y, por otro, estimula directamente el centro respiratorio. La gasometria arterial de una gestante muestra un
aumento de la PO2 (99 -106 mmHg), un descenso de la PCO2 (26-30 mmHg) y un aumento del pH (7,42-7,46).

Esta alcalosis respiratoria fisiolégica de la mujer gestante debe tenerse en cuenta a la hora de la interpretacién de una
gasometria arterial durante una crisis asmatica, ya que una PO2 menor de 70 mmHg en la embarazada representa una
hipoxemia grave y una PCO2 ,mayor de 35mmHg indica un fallo respiratorio agudo.

Otra consecuencia de la hiperventilacidn es la disnea que se produce durante el inicio del embarazo en un 60-75% de
las embarazadas. Este tipo de disnea, tipica del primer trimestre del embarazo como consecuencia de la elevacion del
diafragma por el crecimiento uterino, son fisioldgicas y deben diferenciarse de la disnea asmatica.

Otro cambio fisioldgico que se produce en las vias respiratorias es una congestion nasal vascular que da lugar a hemo-
rragias nasales. Este efecto se cree que es debido, por un lado, a la accién de los estrégenos que aumentan el volumen
circulatorio, y por otro, a la accion vasodilatadora de la progesterona.
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TRATAMIENTO DE LA EMBARAZADA ASMATICA

Medicacion broncodilatadora

Agonistas X2adrenérgicos

Diversos estudios han mostrado seguridad en el uso de f2- agonistas de accion corta como el salbutamol y la terbuta-
lina. No se han observado con estos farmacos efectos adversos en las tasas de malformaciones congénitas, mortalidad
perinatal, bajo peso al nacimiento o complicaciones en el parto, por lo que se puede concluir que estos farmacos son
seguros durante el embarazo. Se ha asociado con una disminucién del riesgo de hipertensién gestacional, pero no de
preeclampsia.

¢ Dosis de salbutamol: Aerosol/ inahalacion 100-200 mcg (1-2 inhalaciones) cada 6-8 horas.
Dosis maxima: 1,6 mg/dia.
Inhalacion con pulverizador: 200-400mcg cada 6-8 horas.
Inhalacién con nebulizacidn: 2,5-5 mcg(0,5-1 ml de solucién al 0,5%) diluida en 2,5 ml de solucién fisioldgica,
durante 15 minutos, y repetible a intervalos de 4-6 horas.

¢ Dosis de terbutalina: 500 mcg (1 inhalacion) cada 6 horas.
Dosis maxima: 12 inhalaciones al dia. Oral: 2,5- 5 mg cada 8 horas.
Comprimidos de liberacién retardada: 5-7,5 mg cada 12 horas.

Sin embargo, la seguridad de los B2-agonistas de larga duracién, como el salmeterol y el formoterol, estd mas en en-
tredicho y se reserva para pacientes con importantes sintomas nocturnos que les impiden conciliar el suefio.

En algunas ocasiones en que el asma es mas grave, se utilizan por via intravenosa agonistas 2; esta medicacién debe
utilizarse con precaucion, ya que, especialmente si se administran junto a corticoides sistémicos, pueden producir
edema pulmonar.

Teofilina: La evidencia actual es que el uso de teofilina durante el embarazo no se asocia con un mayor riesgo de te-
ratogenicidad. Hay que tener en cuenta que el aclaramiento de teofilina se reduce aproximadamente el 20% durante
el tercer trimestre del embarazo, por lo que se requiere una monitorizacién cuidadosa de sus concentraciones séricas
durante todo el embarazo. Puede provocar taquicardias fetales. Se pueden asociar a glucocorticoides inhalados en
aquellas mujeres que lo requieran.

Anticolinérgicos

Existe seguridad respecto al uso de bromuro de ipratropio durante el embarazo.

¢ Dosis de bromuro de ipatropio: Aerosol o capsulas de inhalacidn: 40-60 mcg (2 inhalaciones), repetible a las 2
horas si se precisa. Dosis maxima 240 mcg (12 inhalaciones). Ampollas: 500 mcg cada 6-8 horas. Si se afiade a la
solucidn salbutamol 1 ml (0,5mg) en 1 ml de solucidn fisioldgica.

Estabilizadores de membrana

Los estudios realizados con cromoglicato, muestran una gran seguridad en su uso; éste es de eleccién frente al nedo-
cromil que debe reservarse para aquellos casos de asma persistente que hubieran respondido bien a esta medicacién
previamente al embarazo.

Medicacidn antiinflamatoria

Antileucotrienos: No existe ningun estudio con este tipo de farmacos en mujeres embarazadas, por lo que se reco-
mienda no utilizarlos de forma rutinaria durante el embarazo. Con montelukast y zafirlukast, los estudios realizados en
animales han sido bastante seguros, por lo que podrian utilizarse en asmaticas mal controladas clinicamente como ad-
yuvantes, en aquellas mujeres que previamente al embarazo hubieran respondido bien a la medicacion. Se recomienda
continuar durante el embarazo el tratamiento con antileucotrienos a las pacientes que tengan un asma resistente y
hubiesen presentado una buena respuesta.

Corticoides: Los corticoides inhalados son eficaces para disminuir las exacerbaciones asmadticas en las embarazadas y
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conseguir con ello un mejor control clinico de estas pacientes. No se encontraron asociacién entre los corticoides inha-
lados y las malformaciones fetales (excepto si se usan altas dosis > 1000 mcg/ dia durante el primer trimestre), partos
prematuros o la mortalidad fetal.

La beclometasona inhalada y la budesonida deben considerarse como los corticoides inhalados de eleccién y se reser-
va la fluticasona para cuando se requieran altas dosis de corticoides.

¢ Dosis de beclometasona: Inhalacién: 1 puf de 100 mcg cada 6-8 horas, en casos resistentes 250-500 mcg cada
6-12 horas.

¢ Dosis de budesonida: Polvo para inhalacion/turbuhaler: 200-400 mcg cada 24 horas ¢ 100-200 mcg cada 12 horas.
Aerosol: 200-400 mcg ¢/ 6-12 h. Dosis max.1,6 mcg/dia. En suspensidn para nebulizacion: 1-2 mg cadal2 h.

Con el uso de corticoides orales se encontré una mayor incidencia de malformaciones congénitas si se administran
antes de la semana 12 (palar hendido), preeclampsia, diabetes gestacional, partos pretérminos, bajo peso al nacer e
insuficiencia suprarrenal en el neonato. No son Uutiles en el tratamiento via oral de la crisis asmatica, pero si que lo son
administrados de forma endovenosa.

¢ Dosis de prednisolona endovenosa: 1-2 mg/kg/dia repartidos en 1-2 dosis

Inmunoterapia

No debe iniciarse durante el embarazo; en general, si la terapia es bien tolerada, no debe suspenderse durante el em-
barazo si el asma estda mal controlada o concurren otras contraindicaciones.

Antihistaminicos

Los antihistaminicos atraviesan la barrera placentaria. Se clasifica en la categoria C, es decir, que durante el embarazo
solo deben usarse en caso de maxima necesidad, excepto cetirizina y loratadina, que estan incluidos en la categoria B.
Son excretados por la leche materna, los de segunda generacion son seguros en la lactancia.

Si una embarazada presenta rinitis se puede usar cromoglicato sédico intranasal y beclometasona.

Esquema de tratamiento

La educacién de la paciente, la monitorizacién de la funcidn pulmonar mediante pico de flujo al menos dos veces al
dia (una al levantarse y otra 12 horas después) e individualizacion del tratamiento de acuerdo con sus necesidades y
estado clinico, con el objetivo final de mantener a la madre clinica y espirométricamente lo mejor posible y conseguir
el nacimiento de un nifio sano.

En el asma leve intermitente, el uso a demanda de B2-adrenérgicos de rescate es suficiente.

Si se requieren broncodilatadores a diario deberian iniciar tratamiento antiinflamatorio. La budesonida o |la beclome-
tasona inhaladas son el tratamiento de eleccién (100 a 800 mcg/dia) y mantener a la paciente con la minima dosis
eficaz de corticoesteoides, con reducciones de dosis de forma paulatina.

La gravedad de asma se basa en la aparicidn de sintomas diurnos, nocturnos, exacerbaciones asmaticas, el PEF1 (flujo
espiratorio maximo en el primer minuto) y la variabilidad (diferencia de valores en el PEF1 antes y después de la inha-
lacién de un 2 agonistas de accion corta), (Tabla 1, PELF: flujo espiratorio maximo)

TABLA 1. CLASIFICACION DEL ASMA EN FUNCION DE SU GRAVEDAD.

GRADO SiNTomAS FUNCION PULMONAR
e <2 veces en semana

¢ Normal
. . Nocturnos < 2 veces
Leve intermitente ) e PEF1>80%
Exacerbaciones breves o
¢ Variabilidad <20%

Asintomatico entre crisis
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TABLA 1. CLASIFICACION DEL ASMA EN FUNCION DE SU GRAVEDAD.

GRADO

SiNTOMAS

FUNCION PULMONAR

Leve persistente

Pueden afectar a la vida diaria
>2 veces por semana, no diarios

Nocturnos >2 veces/ mes

Normal
PEF1 >80%
Variabilidad 20-30%

Moderado persistente

Afectan a la vida diaria
Son diarios

Nocturnos> 1 vez/semana

PEF1 = 60-70%
Variabilidad>30%

Grave persistente

Exacerbaciones frecuentes
Vida diaria muy alterada

Todas las noches

PEF1 <60%
Variabilidad >30%

Leve intermitente

<2 veces en semana
Nocturnos < 2 veces
Exacerbaciones breves

Asintomatico entre crisis

Normal
PEF1 >80%
Variabilidad <20%

Leve persistente

Pueden afectar a la vida diaria
>2 veces por semana, no diarios

Nocturnos >2 veces/ mes

Normal
PEF1 >80%
Variabilidad 20-30%

Moderado persistente

Afectan a la vida diaria
Son diarios

Nocturnos> 1 vez/semana

PEF1 = 60-70%
Variabilidad>30%

Grave persistente

Exacerbaciones frecuentes
Vida diaria muy alterada

Todas las noches

PEF1 <60%
Variabilidad >30%

Leve intermitente

<2 veces en semana
Nocturnos < 2 veces
Exacerbaciones breves

Asintomatico entre crisis

Normal
PEF1 >80%
Variabilidad <20%

Leve persistente

Pueden afectar a la vida diaria
>2 veces por semana, no diarios

Nocturnos >2 veces/ mes

Normal
PEF1 >80%
Variabilidad 20-30%

Moderado persistente

Afectan a la vida diaria
Son diarios

Nocturnos> 1 vez/semana

PEF1 = 60-70%
Variabilidad>30%

Grave persistente

Exacerbaciones frecuentes
Vida diaria muy alterada
Todas las noches

PEF1 <60%
Variabilidad >30%
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El tratamiento del asma se realiza de manera escalonada. (Tabla 2). El nimero y la frecuencia de los medicamentos
aumenta a medida que la necesidad de terapia para el asma aumenta, y disminuye cuando el asma estda bajo control.

Se inicia el tratamiento en el nivel mas acorde a la severidad inicial del asma del paciente, siendo la meta el control de
la enfermedad lo antes posible, disminuyendo después de manera de manera paulatina hasta dar con la medicacién
minima necesaria para mantener el control.

Hay que subir un nivel en la tabla si no se logra el control, y se debe bajar un nivel si se mantiene el control durante al
menos 3 meses. Una vez controlado el asma se debe revisar el tratamiento cada 3 a 6 meses




TABLA 2. TRATAMIENTO CONTINUO DEL ASMA
GRADO TRATAMIENTO

e [2-adrenérgico (salbutamol) inhalado de accién corta

Leve intermitente
(a demanda).

e Esteroide inhalado (beclometasona) <500mcg/dia.

Leve persistente ¢ Se puede afiadir B2-adrenérgico de accidn larga (salmeterol)
si sintomas nocturnos.

. e Esteroide inhalado (beclometasona): 500-1.200 mcg/dia
Moderado persistente L »
¢ B-2adrenérgico de accion larga (salmeterol)

e Esteroide inhalado (beclometasona): 1.200-1.400 mcg/dia
. e B-2adrenérgico de accidn larga (salmeterol).
Grave persistente
¢ Esteroide oral (prednisona o prednisolona).

¢ Se puede afiadir bromuro de ipatropio.

TRATAMIENTO DE LA CRISIS ASMATICA

Se trata de un deterioro progresivo con empeoramiento de todos o de algunos de los sintomas del asma. El tratamiento
consiste en:

Mantener una saturacion de oxigeno (Sa02) >90%.

B2-adrenérgicos inhalados: Nebulizacion con Salbutamol (Ventolin®, solucién de 10 ml al 0,5%), a dosis de 0,5 mg
(12 ml) en 4 ml de suero fisioldgico, administrado con un flujo de 02 de 6-8 |/min, cada 30 minutos hasta un maximo
de 3 veces.

Si no responde por via inhalatoria hay que usar f2-adrenérgicos por via parenteral, tratdandose de casos muy graves:

Salbutamol (Ventolin®) 3-4 mcg/kg intravenoso (IV), repetible hasta 1 mg o hasta una frecuencia cardiaca (FC)
de 160 latidos por minuto (Ipm). También se puede administrar 0,5 mg subcutaneo (SC) o intramuscular (IM). Se
puede repetira las 4 h.

Terbutalina (Terbasmin®) 0,25-0,5 mg IV lento, maximo. Se puede repetir (maximo 0,5 mg/6h). También se puede
administrar 0,25-0,5 mg/6h subcutéanea.

Adrenalina (Adrenalina Braun®) de eleccién en la anafilaxia 0,5-1 mg subcutdnea o intramuscular

Corticoides: hidrocortisona (Actocortina®) 2 mg/kg endovenosa en bolo/4h o Metilprednisolona (Urbason®) 1-2
mg/kg IV.

Metilxantinas: aminofilinas (Eufilina®) 5-6 mg/kg endovenosa en 30 minutos, posteriormente 0,5-1 mg/kg/h. Do-
sis de carga 1-2 ampollas que son de 240 mg, diluidas en suero a pasar en 20-30 minutos.

Anticolinérgicos: bromuro de ipatropio (Atrovent®) 2-4 inhalaciones que se pueden asociar al broncodilatador o
tras él.

Hidratacion adecuada.

SITUACIONES DE GRAVEDAD

La presencia de alguno de los siguientes signos caracteriza al ataque grave, y requiere tratamiento urgente:

Taquicardia 110 Ipm.
Taquipnea 25 respiraciones por minuto (rpm).
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* Sibilancias. Respiracidn sibilante, dificultosa. La presencia de sibilancias de tono agudo con disminucidn de ruidos
respiratorios se asocia con limitacién severa al flujo aéreo.

¢ Diaforesis.
¢ Uso de los musculos accesorios (30-35% de los casos).
¢ Fluctuacién de tension arterial (TA) con la respiracién. Pulso paraddjico.

¢ (presion arterial sistélica con la inspiracién). Cerca del 25% de los pacientes con crisis asmatica tienen un pulso
paraddjico de mas de 15 mmHg.

¢ Interferencia de la disnea con el habla o incapacidad para hablar.

Signos de riesgo vital inminente

e Cianosis.

Silencio toracico auscultatorio.

Alteracién de la conciencia.

e Gasping.

Bradicardia.

Hipotension.

EL PARTO EN GESTANTES ASMATICAS

¢ La oxitocina es la sustancia de eleccién para la inducir el trabajo de parto y para tratar la hemorragia postparto.

¢ No se deben usar andlogos de las prostaglandinas F2 alfa ya que pueden causar broncoconstriccidn. Las prosta-
glandinas E2 y las E1 (misoprostol) si son seguras.

¢ El uso de la morfina y la meperidina para el control del dolor ha de ser cuidadoso ya que pueden inducir la libe-
racién de histamina. La anestesia epidural es de eleccion para el control del dolor, porque reduce el consumo de
oxigeno. Si se precisa anestesia general es preferible la ketamina, ya que tiene un efecto broncodilatador.
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ALGORITMO DEL MANEJO DE LA CRISIS ASMATICA
EN LA GESTANTE

EVALUACION INICIAL

Historia clinica.
Saturacion de oxigeno en sangre
Examen fisico: musculos accesorios,
auscultacién respiracién y cardiaca.

TRATAMIENTO INICIAL

02 para conseguir una Saturacién parcial de Oxigeno>90%.
Nebulizaciones con 2 agonistas de accion rapida
+ anticolinérgicos durante 60 minutos
Glucocorticoides sistémicos si no existe respuesta inmediata,
el paciente toma glucocorticoides orales o se trata de un episodio severo.

REEVALUACION TRAS 1 HORA

Examen fisico, VEF, saturacién de O2 en sangre, otras pruebas

v v

EPISODIO MODERADO EPISODIO SEVERO

VEF<60% del esperado
VEF 60-80% del esperado.

L. 3 Examen fisico: sintomas severos,
Examen fisico: sintomas moderados, o o,
, . retraccién, no mejoria con las
uso de musculos accesorios . L
medidas iniciales

TRATAMIENTO TRATAMIENTO

Oxigeno
Nebulizacion con B2 agonistas +
anticolinérgicos cada hora Nebulizaciéon con B2 agonistas +
anticolinérgicos
Glucocorticoides orales
Glucocorticoides sitémicos
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DESCOMPESACIONES AGUDAS
DE LA DIABETES DURANTE LA
GESTACION

Alba Miranda Calvo, Blanca Gonzalez Palomares, Teresa Gastafiaga Holguera

La Diabetes Mellitus (DM) es una patologia que puede aparecer o incrementarse debido a la insuficiencia insulinica
absoluta o relativa que existe durante la gestacion.

Durante la gestacidn se produce una situacién de resistencia a la insulina junto con una hiperinsulinemia. Esta circuns-
tancia tiene un efecto diabetdgeno, que va a aumentar con la edad gestacional. Esta resistencia a la insulina se debe
en gran medida al efecto de las hormonas placentarias, junto con el aumento de cortisol, prolactina (PRL), glucagén
y de la hormona liberadora de somatotropina (STH) de origen materno. El nuevo estado hormonal durante la gesta-
cién hace que aquellas pacientes con diabetes pregestacional (DPG) sufran una descompensacién de su enfermedad.
Aguellas pacientes con una reserva pancredtica disminuida, insuficiente para superar la resistencia a la insulina de su
nueva situacion hormonal, tendran una nueva aparicién de la enfermedad conocida como diabetes gestacional (DG).

La DPG es la patologia metabdlica mas frecuentemente asociada a la gestacion. Alrededor del 1% de las gestantes
presentan esta entidad, que va a afectar al prondstico tanto materno como fetal. En relacidn con la DG, la literatura
menciona una incidencia de hasta el 14%, dependiendo del método diagndstico utilizado. En nuestro medio, entre el 6
y el 14% de las gestantes pueden verse afectadas por esta complicacién médica. Tan elevada prevalencia y las compli-
caciones tanto maternas como fetales que pueden existir van a explicar la importancia de esta patologia.

CLASIFICACION Y DIAGNOSTICO

Clasificacion

Diabetes pregestacional (DPG): Es la Diabetes Mellitus cuyo diagndstico se ha realizado antes del embarazo. Engloba
la Diabetes Mellitus tipo 1 (juvenil, autoinmune, insulinodependiente con tendencia a la cetoacidosis), tipo 2 (adultos,
asociada a obesidad y sindrome de ovario poliquistico), asi como aquellas causadas por defectos genéticos de la célula
B pancreatica (diabetes tipo MODY o Diabetes Mellitus de origen mitocondrial).

Diabetes gestacional (DG): Es aquella que se inicia o diagnostica por primera vez durante la gestacidn en curso, inde-
pendientemente de la necesidad o no de tratamiento insulinico, grado de trastorno metabdlico o su persistencia tras
el parto, momento en que debera ser reevaluada.

Diagnostico
Histéricamente se han descrito una serie de factores de riesgo (FR), explicados mas adelante en este mismo capitulo,

que identifican a las mujeres susceptibles de presentar diabetes gestacional. No obstante, se ha demostrado que el
diagnodstico basado en estos factores tiene una especificidad y sensibilidad bajas.

Por esta razén el diagndstico de DG se basa en determinaciones analiticas de despistaje o screening, que van a deter-
minar aquellas pacientes con riesgo de padecer esta entidad. A este grupo de pacientes se le realizardn pruebas de
confirmacidn, que daran el diagndstico definitivo.

El test de despistaje anteriormente mencionado, o test de O’Sullivan, se debe realizar en todas las gestantes debido al

bajo valor predictivo de los factores de riesgo y a ser una enfermedad asintomdtica en la mayor parte de los casos. Su

mayor rendimiento diagndstico se encuentra entre las semanas 24 y 28. En gestantes de alto riesgo (Tabla 1) se reali-
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zara también en el primer trimestre. En el caso de pacientes que no han sido estudiadas antes del tercer trimestre o
en aquellas sin diagndstico previo, pero que desarrollan complicaciones sugestivas de DG, se realizara directamente la
prueba confirmatoria, la sobrecarga oral de glucosa (SOG).

TABLA 1. GESTANTES DE ALTO RIESGO DE DESARROLLO DE DG

indice de Masa Corporal (IMC) superior a 30kg/m2

Antecedentes personales de DG u otras alteraciones metabdlicas de la glucosa

Resultados obstétricos previos que hagan sospechar DG no diagnosticada
(macrosomia, historia de anomalias congénitas, polihidramnios, antecedentes de mortinatos).

Antecedentes familiares de primer grado de diabetes.

Historia de endometriosis

Defectos congénitos de las trompas de Falopio

Tratamiento de fertilidad

Por todo ello, hay que tener en cuenta que la DM en la gestante es una patologia de gran importancia y prevalencia
pero no siempre de facil diagndstico y deteccién. No obstante, no se debe perder de vista que, para realizar un diag-
ndstico correcto, se debe tener una visidn global de la paciente, su sintomatologia asociada, los factores de riesgo que
presente, junto con los resultados de las pruebas de screening y confirmacion.

Diabetes clinica

Es aquella en la que encontramos los tres sintomas clasicos de esta entidad: polifagia, polidipsia y poliuria. Puede de-
butar con cetoacidosis o coma hiperosmolar.

Es mas caracteristico de la DPG.

Durante la gestacidn se sospechara ante: obesidad materna, macrosomia, estados hipertensivos del embarazo (EHE),
pérdidas fetales, polihidramnios y/o malformaciones fetales.

En el caso de pacientes asintomaticas se sospechara ante glucemias elevadas repetidamente o alteraciones en las
pruebas analiticas de despistaje.

La glucosuria aislada no tiene valor diagndstico.

Criterios diagndsticos DPG
¢ Glucemia basal =126 mg/dl.
¢ Glucemia plasmatica ocasional = 200mg/dl + sintomas clinicos clasicos.
¢ SOG: glucemia > 200 mg/dl a las 2 horas.

Test de screening DG

Test de O’Sullivan: Administracion de 50 gramos de glucosa via oral y determinacién de glucemia en sangre venosa 1
hora después.

Se considera positivo ante valores > 140mg/dl.
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Test de confirmacidn

Test de sobrecarga oral de glucosa (SOG): Administracion de 100 gramos de glucosa en 250 ml. de liquido en 5 minutos
y determinacién de la glucemia al inicio, 12, 22 y 32 horas. La paciente debe permanecer sentada y sin fumar.

Los 3 dias previos la paciente tomara una dieta no restrictiva en hidratos de carbono (>150g/dia) y debe estar en ayu-
nas las 8-14 horas previas.

En la tabla 2 se expresan los valores del rango de normalidad.

Tabla 2. Determinaciones en rango de normalidad de la sobrecarga oral de glucosa en gestantes. mg/dL: miligramo por
decilitro. mmol/L: milimoles por litro.

TABLA 2. DETERMINACIONES EN RANGO DE NORMALIDAD
DE LA SOBRECARGA ORAL DE GLUCOSA EN GESTANTES

HORASs GLUCEMIA
Basal 105mg/dI-5.8mmol/L

1 190mg/dI-10.6mmol/L

2 165mg/dl-9.2mmol/L

3 145mg/dl-8.1mmol/L

En funcidon de los valores de la SOG se haran los siguientes diagndsticos en la embarazada:

 Diabetes gestacional = 2 valores por encima de la normalidad.
e Intolerancia hidrocarbonada = 1 valor > al limite (se repetira la prueba en 3-4 semanas).
¢ Normal = Todos los valores por debajo del limite.

Para aquellas pacientes en las que coexista una patologia digestiva que contraindique o pueda alterar la prueba oral
existe la posibilidad de realizar una sobrecarga intravenosa de glucosa.

FACTORES DE RIESGO DE DIABETES GESTACIONAL

¢ Edad superior a 30 afos.

e Historia familiar de DM.

¢ Antecedentes personales de glucosuria o intolerancia a los carbohidratos.
¢ Obesidad troncular (IMC>25kg/m?).

¢ Antecedentes obstétricos desfavorables (abortos de repeticién, muerte fetal de causa desconocida, macrosomia
fetal, polihidramnios, etc).

¢ Grupo étnico (negras, hispanoamericanas y chinas).
¢ Presencia de hidramnios o macrosomia en gestacidn actual.

¢ Esimportante volver a recordar el bajo valor predictivo que tienen estos factores de riesgo: segun la literatura sélo
un 47-56% de las pacientes con DG son portadoras de alguno de estos factores de riesgo.

Situaciones que desaconsejan la gestacion en pacientes con DPG

La DM es una patologia crénica y con afectacion sistémica, aunque muchas veces de forma silente.

Su caracter sistémico estd relacionado especialmente con la afectacién de los vasos de pequefio calibre. Esta vascu-
lopatia diabética produce complicaciones a largo plazo, como retinopatia diabética, nefropatia diabética, neuropatia
auténoma -sobre todo en casos de mas de 20 afios de evolucion- y macroangiopatia, entre otras).
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También se debe tener en cuenta y controlar, idealmente de forma preconcepcional, determinadas patologias que se
asocian con mayor frecuencia, como la enfermedad tiroidea y otras enfermedades autoinmunes -enfermedad celiaca-,
en el caso de DM-1 o la obesidad, HTA o dislipemia, o el sindrome metabdlico en el caso de la DM-2.

Por todo ello, las pacientes con DPG deben ser evaluadas preconcepcionalmente para obtener un control metabdlico
Optimo, asi como valorar si se aconseja o no la gestacion (Tabla 3).

HbA1lc: hemoglobina glicoxilada. DE: desviacion estandar. mg/dl: miligramos/decilitro. g/hr: gramos/hora. SEGO: So-
ciedad Espafiola de Ginecologia y Obstetricia.

TABLA 3. SITUACIONES QUE DESACONSEJAN LA GESTACION EN PACIENTES CON DPG

HbAlc >10 (media 6.6 + 4DE/7DE segun la SEGO)

Nefropatia grave (Creatinina plasmatica > 2mg/dl y/o proteinuria >3g/24hr y/o HTA de dificil control)

Retinopatia proliferativa no fotocoagulada o evolutiva (con mal prondstico visual)

Cardiopatia isquémica

Neuropatia auténoma grave

COMPLICACIONES MATERNO-FETALES

Complicaciones maternas

De la diabetes
¢ Hipoglucemias graves.
¢ Cetoacidosis diabética.
e Empeoramiento de las complicaciones pre-existentes.

Por esta razon, en las pacientes con DPG se debe tener un control muy estricto de las patologias asociadas, especial-
mente en aquellas con una enfermedad de larga evolucion. Con esto se hace referencia especialmente a: la retinopa-
tia diabética proliferativa, la nefropatia diabética, la enfermedad coronaria (sobre todo en pacientes con factores de
riesgo cardiovascular (FRCV) y la neuropatia auténoma (en este caso especialmente en pacientes con evolucién de la
enfermedad superior a 20 afios).

De la gestacion
* Amenaza de parto prematuro.
¢ Rotura prematura de membranas.
¢ Estados hipertensivos del embarazo.
¢ Hidramnios.
¢ Infecciones urinarias.
¢ Micosis vaginales.

¢ Aumento del intervencionismo obstétrico. Esto viene dado especialmente por la macrosomia fetal.

Complicaciones fetales

¢ Malformaciones congénitas: el sindrome de regresion caudal es la malformacién mas caracteristica, pero las mas
frecuentes son las miocardiopatias (comunicacion interventricular, transposiciéon de grandes vasos, coartacién de
aorta), malformaciones intestinales (colon izquierdo hipoplasico), renales (agenesia) y del SNC. Suelen estar rela-
cionadas con un mal control metabdlico pregestacional y en las primeras semanas de la gestacion.

_84_



e Aborto: al igual que en el caso de las malformaciones congénitas, se puede evitar en gran medida con un control
metabdlico adecuado antes de la concepcidn y en las primeras semanas de gestacion.

* Macrosomia: (la hiperglucemia materna produce hiperinsulinemia fetal como respuesta, lo que va a tener un efec-
to anabolizante sobre el feto). Conlleva un aumento de la incidencia de asfixia perinatal, traumatismos durante
el parto, distocias, visceromegalias, miocardiopatia hipertréfica (que suele desaparecer en 2-6 meses y rara vez
presenta sintomatologia de insuficiencia cardiaca y soplo).

e Crecimiento intrauterino retardado (CIR) y bajo peso: Estas complicaciones se presentan principalmente en aque-
llas pacientes diabéticas con vasculopatia y flujo placentario disminuido. Se ha de tener en cuenta que la vasculo-
patia producida por la afectacion sistémica de la diabetes se produce en casos de enfermedad de larga evolucion
0 en pacientes con muy mal control de la enfermedad.

¢ Polihidramnios: esta situacidon puede acarrear complicaciones obstétricas afiadidas, como parto pretérmino, rotu-
ra prematura de membranas (RPM), desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (DPPNI), malposicio-
nes fetales y prolapso de cordon.

¢ Riesgo de pérdida de bienestar fetal (RPBF) y muerte intrauterina.

¢ Inmadurez de drganos (pulmadn, higado, paratiroides): Estas circunstancias pueden provocar ictericia o distrés
respiratorio por enfermedad de membrana hialina (EMH).

¢ Problemas hematoldégicos: poliglobulia, puede dar lugar a problemas trombéticos, o ictericia, debida a la policite-
mia asociada y a la inmadurez hepatica.

¢ Alteraciones metabdlicas en el recién nacido (RN): hipocalcemia, hipoglucemia, policitemia, hiperbilirrubinemia
(relacionada con la inmadurez orgénica fetal), entre otras.

CRITERIOS DE INGRESO DE LA PACIENTE CON DG/
DPG Y DESCOMPENSACIONES AGUDAS

El objetivo Ultimo de este texto es ayudar al obstetra en el momento de la urgencia a tomar una decision sobre la ac-
titud mas adecuada en cada caso. Por esta razdén es muy importante que estén claros los criterios de ingreso de estas
pacientes asi como las principales descompensaciones que pueden suceder (hipoglucemia, cetoacidosis diabética y
coma hiperosmolar).

Como ya se ha reiterado varias veces, las pacientes con DPG y DG van a requerir de un control gestacional estrecho
con el objetivo de intentar evitar las posibles complicaciones anteriormente descritas. No obstante, en determinadas
ocasiones a pesar de un control optimo-subdptimo las complicaciones aparecen y es muy importante que el obstetra
tenga siempre presente esta posibilidad.

Criterios de ingreso de la paciente con DG/DPG

Se debe tener en cuenta que aquellas pacientes con un buen control metabdlico, ausencia de complicaciones y con
plenas garantias de poder realizar un correcto control ambulatorio del bienestar fetal, no requieren de ingreso hasta
el momento del parto. Se ha visto que el control metabdlico de estas pacientes resulta mas sencillo en su medio y por
ello no se aconseja el ingreso, salvo que exista alguna complicacién o situacion de riesgo que asi lo recomiende.

Maternos
¢ Mal control metabdlico.

Absoluto: cetonuria >24 hr. sin desencadenante, cetosis clinica. Hipoglucemia grave. Glucemia media sema-
nal >140mg/dl.

Relativo: Control metabdlico irregular. Glucemia media semanal 100-140mg/dl con escasa colaboracién por
parte de la paciente.

* Nefropatia y/o estados hipertensivos no controlados (en el caso de DPG).
e Situacion social que recomiende un control intrahospitalario de la paciente.

¢ Incumplimiento repetido de los controles, la dieta o la insulinoterapia.

— 85—



Preeclampsia.

Pielonefritis u otras infecciones que puedan afectar el control metabdlico de la paciente.
e RPM.

Amenaza de parto prematuro (APP). El farmaco de eleccidn es el Atosiban®. Como alternativa se puede utilizar un
antagonista del calcio como el nifedipino. Los fmiméticos no estan recomendados por su efecto hiperglucemian-
te. Se debe controlar de forma estricta la glucemia y ajustar el tratamiento en los casos en los que sea necesario.
A la hora de realizar maduracién pulmonar fetal con betametasona se debe tener presente que se produce una
descompensacién metabdlica mas tardia e intensa con la segunda dosis.

e Otras indicaciones obstétricas.

Fetales

e Absolutos: Sospecha de riesgo de pérdida de bienestar fetal en el registro cardiotocografico (RCTG), CIR o muerte
fetal.

e Relativos: Sospecha de macrosomia junto con controles metabdlicos inadecuados o pruebas de bienestar fetal
poco satisfactorias. Polihidramnios que provoque clinica materna.

FACTORES DE RIESGO DE APARICION DE
DESCOMPENSACIONES

¢ Hipoglucemia: Ejercicio intenso; retraso en el horario de una comida; error en la dosificacidn de insulina; omisién
de ingestas o suplementos.

¢ Hiperglucemias (cetoacidosis diabética -CAD- y estado hiperosmolar hiperglucémico -EHH-): Enfermedades con-
comitantes (especialmente infecciones, vémitos de repeticion, diarrea, etc); interrupcion del tratamiento insulini-
co; trangresiones dietéticas; farmacos (corticoides).

Hipoglucemia

Es una situacién que debe ser corregida de forma rapida para evitar el efecto rebote.

Suele aparecer con valores de glucosa plasmatica inferiores a 60 mg/dl. No obstante se debe tener en cuenta que, en
pacientes con glucemias ajustadas e hipoglucemias de repeticion, la sintomatologia puede no aparecer hasta valores
por debajo de 30 mg/dl. Esto es importante, porque estas pacientes pueden padecer directamente una brusca neuro-
glucopenia.

Sintomas

Sudoracidn, temblor, hormigueos, palpitaciones y debilidad.

Cuando la glucemia es mas baja (<35-30mg/dl) la paciente desarrolla un cuadro conocido como neuroglucopenia, ma-
nifestada por: irritabilidad, confusion, vision doble, habla dificultosa, pudiendo llegar incluso al coma.

En casos de hipoglucemia prolongada o grave se pueden llegar a producir convulsiones, lesiones traumaticas e incluso
lesiones cerebrales irreversibles.

Diagnostico
La simtomatologia de sospecha incluye

¢ Sintomas leves o adrenérgicos: sudoracién, taquicardia, sensacién de hambre, hipersalivacion, temblor, pareste-
sias, debilidad.

e Sintomas y signos neuroglucopénicos: cefalea, alteracion de la conducta (delirio, confusion, agresividad, etc.),
alteracién del lenguaje, alteracién de la conciencia, ataxia.

Analiticas a solicitar en urgencias: Glucemia capilar; Bioquimica basica; Hemograma.
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Tratamiento

Paciente consciente: se administrara glucosa por via oral, por ejemplo un zumo o un vaso de leche. En casos leves se
recomienda la ingesta de carbohidratos de rapida absorcién (zumo, azlcar, bebidas glucocarbonadas). Una vez la pa-
ciente se recupere se recomienda la ingesta de carbohidratos de absorcién lenta.

¢ Glucemia <60mg/dl = Vaso de leche o zumo.

¢ Glucemia <40mg/dl = Vaso de leche con 10 g de azucar. Repetir la glucemia 15 minutos tras la ingesta, si continda
siendo inferior a 60mg/dl repetir el procedimiento.

¢ Glucemia >60mg/dl con sintomatologia = Repetir la determinacion capilar en 5-10 minutos para ver si se estd
produciendo el efecto rebote. En caso de que la glucemia disminuya se realizard administracion de glucosa via oral.

e Comprobar el bienestar fetal con MFNE.

Paciente inconsciente: se realizaran los siguientes pasos:

¢ Colocar a la paciente en decubito lateral para evitar la broncoaspiracion.
¢ Canalizacion de una via venosa periférica.
e Administrar un bolo intravenoso de 10 g de glucosa.

e Perfusion de suero glucosado al 10% (500ml/6hr), que debe ser mantenido hasta la estabilizacion de la paciente,
el descubrimiento de la causa o el ajuste del tratamiento.

¢ Sino es posible administrar glucosa intravenosa (por ejemplo la paciente esta en un domicilio) se administrara una
ampolla de glucagdn (1mg) subcutaneo o intramuscular. La sintomatologia debe remitir en unos 10 minutos. Tras
recuperar la conciencia se administraran carbohidratos por via oral (4 galletas por ejemplo).

¢ Se valorard la necesidad de ingreso una vez solucionado el problema agudo.

¢ Realizacion de MFNE para comprobar el bienestar fetal.

Algoritmo diagnostico-terapeutico de cuadros de hipoglucemia

HIPOGLUCEMIA

\ 4

SINTOMATOLOGIA DE SOSPECHA

LEVES (adrenérgicos)
Sudoracion, taquicardia, sensacién de hambre,
hipersalivacién, temblor, parestesias, debilidad.

GRAVES (neuroglucopénicos)
Cefalea, alteracion de la conducta (delirio, confusion,

agresividad, etc.), del lenguaje, de la conciencia, ataxia.

- J

ANALITICA
P Control MFNE
(Glucemia, bioquimica, hemograma)

| |
v v

Paciente CONSCIENTE Paciente INCONSCIENTE

Glucemia <60 mg/dl
CGIucemia <40 mg/dl) C p | g,/ ) HOSPITAL:
+
intomatologia Decubito lateral.

Via venosa periférica.
Repetir glucemia capilar
alos 15 min
NO RECUPERACION

(en 10m) (en 10m)
y

Traslado al hospital Carbohidratos vo
Disminucién glucemia - raslado al hospita (@ galletas)

DOMICILIO
Ampolla glucagén sc/im (1mg).

Glucemia <60 mg/dl

Bolo iv glucosa.
SG 10% hasta estabilizacién * *

(500ml/6hr).

RECUPERACION

Vaso de leche L .
Vaso de zumo . Administracion glucosa
+10g azucar

via oral.

— 87—



Cetoacidosis diabética

Esta complicacion se asocia a una tasa de mortalidad materna de un 1% y una elevada mortalidad fetal si no se hacen
un diagndstico y tratamiento rapidos.

Se produce cuando, ante concentraciones bajas de insulina, el cuerpo de la paciente no es capaz de utilizar la glucosa
como fuente de energia y utiliza |la grasa para tal fin, produciéndose como consecuencia un acimulo de cetonas en
sangre. Esta es una descompensacioén infrecuente en las gestantes, debido al estrecho control metabdlico y terapéutico
al que estan sometidas. Se debe tener en cuenta especialmente en pacientes con DM-1 debido a la gravedad del cua-

dro,

gue puede llevar al coma y a la muerte si no se ingresa y se trata a la paciente con rapidez. Se produce con mayor

frecuencia durante la segunda mitad de la gestacion.

Sintomas

Malestar general, nauseas y vomitos.

Dolor abdominal.

Alteraciones de la conducta (agitacion, somnolencia...) y la consciencia.
Poliuria.

Polidipsia

Disnea (de Kussmaul).

Taquicardia sinusal.

Hipotension.

Olor afrutado, a manzana.

Diagnostico
Sintomatologia de sospecha:

Nauseas y vémitos.
Poliuria y polidipsia.
Respiracion rapida y superficial con olor afrutado (muy caracteristico).

Signos de deshidratacién (lengua seca, hundimiento globos oculares, signo del pliegue).

Analiticas a solicitar en urgencias:

Glucemia capilar (va a ser >300mg/dI, no obstante puede oscilar de forma llamativa, incluso encontrando en algu-
nos casos valores cercanos a la normalidad).

Cetonuria (positiva). Durante la gestacién no se recomienda la realizacidon de cetonuria, salvo en aquellos casos
en los que la glucemia capilar sea reiteradamente superior a 200mg/dl y durante periodos de enfermedad de la
paciente y estrés.

Hemograma.

Bioquimica sanguinea: glucosa sérica, cetonemia, ionograma (electrolitos), pruebas de funcién renal, osmolari-
dad.

Sedimento de orina (glucosuria y cetonuria).
Gasometria arterial. La existencia de pH <7.30 y bicarbonato <15mEg/| va a confirmar el diagndstico.
Toma de tensidn arterial (TA), pulso temperatura y frecuencia respiratoria.

Electrocardiograma.

Tratamiento: Reposicion de liquidos

Calculo del déficit (administrar la mitad de esta cantidad obtenida en 6-8 horas y el resto en 12-18 horas).

La reposicidn se va a realizar principalmente con suero fisiolégico (SF) al 0,9%.

Primera hora: 1000ml de SF al 0,9% (sin potasio).

Segunda hora: 500-1000ml de SF al 0,9%. Se pueden utilizar soluciones mas hipotdnicas (SF al 0,45%) si hiperna-
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tremia o SG al 5% si la glucemia <250mg/dl.
A partir de las 12 horas de reposicidn con SF utilizar SG al 10% con una infusién de 500ml/4-6 horas.

Cuando la paciente recupere una buena tolerancia via oral es recomendable realizar la reposicién de liquidos por esta

via.

Tratamiento: reposicion electrolitos

Sodio: se repone con el SF.

Potasio: no iniciar su reposicion si la paciente estd en anuria o esperar hasta ver su valor en la primera analitica. Se
repone como cloruro potasico (KCl). Se debe vigilar su descenso en las primeras 48-72 horas.

Cloro: va incluido en el SF y con el potasio. Para evitar la hipercloremia un cuarto del potasio debe ser administra-
do como fosfato monopotasico.

Fosfato: fosfato potasico.

Bicarbonato: en dosis de un tercio del déficit total de HCO3 (50-100mEq/I en una hora y 50mEq/l en 15 minutos).
Se administrard en los siguientes supuestos:

pH<7 asociado a HCO3<5mEq/I

pH>7,15 con HCO3<10mEgq/! en el contexto de un infarto agudo de miocardio (IAM), acidosis lactica o shock
refractario a fluidoterapia.

Hiperpotasemia con alteraciones electrocardiograficas.

Fallo ventricular izquierdo o coma profundo

Tratamiento: Insulina
El objetivo de la administracion de insulina es la disminucién de la glucemia 70-100mg/dl/hr.

Si la paciente no se ha puesto insulina = Bolo intravenoso de insulina regular 5-10 U.
Si la paciente se ha puesto insulina = No necesario bolo.

Glucemia elevada = insulina regular intravenosa 10 U/hr.

Si normoglucemia < 1-5 U/hr.

Control glucemia capilar cada hora. Si no respuesta = Duplicar dosis infusion.

Detencion infusion de insulina = Tras desaparicion cetonuria (idealmente 24 hr tras su desaparicion). Se admi-
nistrara posteriormente insulina subcutdnea (iniciar su administracion 2 horas antes de suspender la infusion de
insulina intravenosa.

Control fetal: RCTG continuo especialmente en el tercer trimestre. Es recomendable tener una actitud conserva-
dora estabilizando a la madre. Ante RPBF o RCTG patoldgico finalizar la gestacion. En el supuesto caso de desenca-
denarse una situacidon de amenaza de parto pretérmino estan contraindicados los betamiméticos.
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Algoritmo diagnostico-terapeutico de cuadros de cetoacidosis diabética en la gestante

FC: frecuencia cardiaca. TA: tension arterial. FR: frecuencia respiratoria. ECG: Electrocardiograma. mg/dl: miligramos/
decilitro. PFR: pruebas de funcidn renal. SO: sedimento de orina. mEq/I: miliequivalentes/litro. vo: via oral. iv: intrave-
nosa. sc: subcutdanea. IAM: infarto agudo de miocardio.

CETOACIDOSIS DIABETICA

SINTOMATOLOGIA DE SOSPECHA

Nauseas y vomitos.
Poliuria y polidipsia.
Respiracion de Kussmaul y olor afrutado.
Signos de deshidratacion

v

MONITORIZACION
FC.
TA.
FR (répida y superficial).
ECG.

Y

ANALITICA
Glucemia capilar >300mg/dl.
Hemograma.

Bioquimica: glucosa, cetonemia, electrolitos, PFR, Osmolaridad.

SO: glucosuria y cetonuria.
Gasometria arterial: pH<7,30+HC0O3<15mEq/!I.

Control MFNE continuo

y

Reposicion de liquidos

!

% déficit - 6-8 horas.
Resto - 12 horas.

12 hr: 1000ml SF 0,9%
22 hr: 500-1000ml SF 0,9%
A partir 12 hr: 500ml/4-6
Tolerancia vo - Reposicion vo.

Coma hiperosmolar

y

Reposicion de electrolitos

LCSODIO - SF )
POTASIO - KCl (vigilar disminucidn en primeras
24-72 hr). % como fosfato monopotasico

|'><CLOR0%Con el SFyel Kl )

Sl

-pH<7+HCO3<5mEq/!
-pH>7,15+HC0O3<10mEq/I+IAM, acidosis lactica o
shock refractario

-Hiperpotasemia+alteraciones ECG

v

HCO3 - 1/3 del déficit
(50/100mEq/I en 1hr+50mEgq/l en 15 min).

- Fallo VI o coma

y

Insulina

GBJ ETVO: disminuir glucemia 70)

INSULINA ADMINISTRADA
- NO: Bolo in 5-10 Ul.
-SlI: No bolo.

-

GLUCEMIA
-Glucemia elevada: INS regular iv 10 U/hr.
- Normoglucemia: INS regular iv 1-5 U/hr.
- Glucemia capilar/hr >No resp—>x2 dosis infusion.

v

INSULINA SUBCUTANEA
2hr antes de suspender infusiéon

CETONURIA
No en 24 horas

Situacion de hiperglucemia en ausencia de acidosis. Es la complicacion mas grave de la DM, con elevada mortalidad. Es
mds caracteristico de la DM-2, pacientes de edad avanzada, con alteraciones de la conciencia, baja ingesta de liquidos,
etc. Por esta razén no va a ser una situacion especialmente frecuente en la gestante.

Sintomas

e Coma de instauracion progresiva. Signos de focalidad neuroldgica que dificultan el diagndstico (convulsiones, dé-
ficits motores, arreflexia, etc.).
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Polidipsia y poliuria acusada con deshidratacion hipertdnica (es una de las manifestaciones mds importantes).

Fiebre.

¢ La paciente puede entrar progresivamente en shock.

Sintomatologia mds inespecifica e infrecuente (rabdomiolisis con insuficiencia renal aguda —IRA- secundaria, ileo
paralitico, fendmenos trombaticos, etc.).

Diagnostico
Sintomatologia de sospecha: Deshidratacion acusada; fiebre; empeoramiento progresivo del estado general con ins-
tauracién de coma.

Analiticas a solicitar en urgencias:

e Glucemia (va a ser superior a 600 mg/dl).
¢ Bioquimica.

¢ lonograma (elevacion del sodio y potasio variable o disminuido).

Osmolaridad plasmatica (suele ser superior a 340 mOsm/I).

Hemograma (suele encontrarse hemoconcentracion).

Tratamiento

Debe ser precoz y adecuado preferentemente en UCI.

¢ Administracion de liquidos con control de presidn venosa central (PVC). Preferiblemente hipotdnicos, si la pacien-
te se encuentra en shock se pueden administrar expansores de plasma.

¢ Perfusion intravenosa con dosis elevadas de insulina de forma lenta y con monitorizacion estrecha de la glucemia.

¢ Reposicién de potasio.

TRATAMIENTO CRONICO

Pese a que el objetivo Ultimo de este texto es el manejo urgente de las pacientes gestantes con esta patologia, no se
debe perder de vista que una vez estabilizadas es muy importante que mantengan un control dptimo de su enferme-
dad. La visita a urgencias es un momento ideal para comprobar si la paciente mantiene la enfermedad controlada y
para recordarle las medidas basicas y los objetivos de control, asi como recalcarle la importancia de los controles, en el
presente y a largo plazo. Por su importancia, a continuacién se describen de forma sucinta las principales recomenda-
ciones para el tratamiento crénico de estas pacientes.

Objetivos del control metabolico

Conseguir valores de glucemia lo mas cercanos a la normalidad posible en ausencia de cetonuria e hipoglucemia.

e Glucemia basal: 70-95mg/dl (DPG), 60-90mg/d! (DG).
e Glucemia postprandial (1hr): 90-140mg/d| (DPG), 100-140mg/dl (DG), 90-120 a las 2 horas (DG).
e Hemoglobina glicosilada (HbA1c): media + 2 DE (4-6%) (DPG y DG).

Medidas higiénico-dietéticas
Dieta

Para evitar sobrepeso, picos de hiperglucemia y periodos prolongados de ayuno.

¢ Es la principal arma terapéutica en estas pacientes y por ello la que mas debe ser controlada.
¢ Fragmentacién de las comidas (3 grandes y 3 de pequeia cantidad).

¢ Evitar azlcares de rapida absorcién, preferibles los hidratos de carbono ricos en fibra.
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¢ Nutrientes: 20% proteinas, 40-50% hidratos de carbono y 30-40% grasas (preferibles las monoinsaturadas).

¢ El aporte caldrico va a depender del peso de base de la paciente y el ejercicio fisico. La dieta en principio debe
ser normocalérica (las mismas recomendaciones para DG y DPG). En la tabla 4 se explica el aporte calérico reco-
mendado en funcién del IMC de la paciente. Como norma general, las pacientes con sobrepeso (IMC>30kg/m?)
deben tener una ganancia ponderal a lo largo de la gestacion de 6-7 kg. En el caso de pacientes sin sobrepeso se
recomienda una ganancia de 9-11 kg. De esta manera, la dieta de una paciente ideal, con peso normal, bien con-
trolada y que realiza ejercicio fisico, deberia aportar 35-38 Kcal/kg/dia. En casos en los que exista pérdida de peso,
cetonuria o crecimiento intrauterino restringido (CIR) debe aumentarse la ingesta caldrica.

(Datos de la tabla 4: Vico I. “Asistencia a la gestante diabética”. Clases de residentes 2009. Hospital Universitario Virgen
de las Nieves. Granada.)

TABLA 4. RECOMENDACION INGESTA CALORICA
SEGUN IMC EN GESTANTES DIABETICAS

IMC (kG/M2) APORTE DIARIO RECOMENDADO
<20 35-40 Kcal/Kg/dia
20-29 30-32 Kcal/Kg/dia
>29 24-25 Kcal/Kg/dia

Ejercicio fisico (moderado y regular)

Aumenta la sensibilidad a la insulina. Se evitard en casos de diabetes complicada, si existiera alguna contraindicacion
obstétrica o si contribuye a la aparicion de hipoglucemias.

Insulinizacion

No todas las pacientes necesitan insulinoterapia durante la gestacidn, sean diabéticas gestacionales o diabéticas pre-
gestacionales. Esto es importante, puesto que con un buen cumplimiento de las medidas higienico-dietéticas la mayo-
ria de las pacientes pueden evitar la insulinizacién.

No se debe olvidar que se deben evitar los antidiabéticos orales y que la insulina no atraviesa la barrera placentaria.
Existe un aumento de la sensibilidad a la insulina al inicio de la gestacidén y un aumento de la resistencia en la segunda
mitad. En conclusidn, la insulinizacion de las pacientes va a ser un proceso paulatino y variable a lo largo de la gestacidn
(esto puede ser también causa de descompensaciones agudas como las descritas con anterioridad, especialmente de
hipoglucemias).

¢ CGuando se debe iniciar la insulinoterapia?

Cuando no exista un correcto control metabdlico con la dieta y el ejercicio. Para tomar esta decisidn, se debe realizar
un protocolo correcto de dieta y ejercicio durante 15 dias y si transcurrido este plazo no se consiguen los objetivos se
iniciara el tratamiento con insulina.

Criterios de insulinizacion:

¢ Glucemia basal >95mg/dl.

¢ Glucemia postprandial >140mg/d| ocasionalmente o0 >120mg/d| repetidamente.
e Perfil medio semanal >100mg/dl.

* Presencia de macrosomia fetal.

En el caso de las pacientes con DPG que estaban con tratamiento antidiabético oral se suspendera de forma ideal antes
de la concepcidn. La dosis de insulina se calculara en funcidn de la realizacidn de un perfil glucémico (en unidades de
diabetes y gestacidn).
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Dosis de inicio
DPG:

¢ 0,1-0,3Ul/kg/dia (delgadas) 6 0,4-0,6Ul/kg/dia (obesas).

¢ 2/3 NPH (intermedia) y 1/3 rapida (antes de cada comida). Se ha demostrado que existe un mejor control y resul-
tados con esta pauta de dosis multiple comparandola con las pautas de dos dosis diarias.

¢ Si existe mal control: sélo insulina rapida varias veces al dia.

DG:

¢ 0,2-0,4Ul/kg/dia
¢ En este caso existen muchas posibilidades de obtener un buen control glucémico con una dosis Unica matutina de
insulina de accién intermedia (NPH) sola o junto con insulina de accién corta (insulina regular).

¢ Ante un control metabdlico subdptimo se puede optar por la siguiente pauta: 2/3 por la mafiana (2/3 NPH + 1/3
regular) y 1/3 por la noche (1/2 NPH y 1/2 regular).

Modificacion de la pauta segun los controles glucémicos

A pesar de la aparente dificultad que puede suponer para las pacientes y los médicos no familiarizados con el trata-
miento de esta entidad, existen reglas bien establecidas para que la paciente pueda autoregularse de forma domicilia-
ria, por supuesto siempre tras una correcta educacion en unidades de diabetes y gestacion.

¢ Norma practica en caso de hipoglucemias leves: Si glucemia <75mg/dl, por cada descenso de 25mg/dl restar 1UI
de insulina rapida.

¢ Norma practica en caso de hiperglucemias leves: Si glucemia >100mg/d|, por cada aumento de 25mg/dl sumar
1Ul de insulina rapida.

Por supuesto, aquellas pacientes que tengan que modificar reiteradamente las dosis de insulina, ya sea por hiper o
hipoglucemias leves, no estan teniendo un control metabdlico dptimo y deben ser valoradas de forma ambulatoria,
para hacer las modificaciones pertinentes tras valorar su estado.

Control de la paciente ante la induccion, el parto o la cesarea

Estos momentos de la gestacidn son quizas los que requieren un control mas estrecho. Todo el equipo de obstetras y
matronas debe tener claras las pautas basicas para mantener controladas a estas pacientes, de forma que se evite la
aparicion de descompensaciones agudas durante este periodo, asi como las hipoglucemias neonatales.

Las guias recomiendan mantener las glucemias en valores entre 70 y 110 mg/dl sin cetonuria. Se debe tener en cuenta
que durante el parto los requerimientos de insulina disminuyen en una tercera parte, por su similitud con una situacion
de ejercicio intenso.

A continuacién se describen las recomendaciones de sueroterapia y dosis de insulina. En las tablas 5 y 6 estan las pau-
tas de insulina en bomba de infusidn y subcutdnea, respectivamente, segun la glucemia capilar horaria.

Inicio espontdneo del parto: Dieta absoluta. SG al 5% 100-150 ml/hr si la paciente ha tomado su dosis de insulina.

Induccion del parto o cesdrea programada: Dieta absoluta, no dar insulina. SG al 10% 500ml a pasar en 6 horas (125ml/
hr). Bomba de infusién intravenosa de insulina o insulina rdpida subcutdnea en funcién de la glucemia capilar (tablas 5
y 6, INS: Insulina. mg/dl: miligramos por decilitro. Ul/hr: Unidades Internacionales por hora).

TABLA 5. BOMBA DE INFUSION INSULINA RAPIDA,
DOSIS EN FUNCION GLUCEMIA CAPILAR

GLUCEMIA INSULINA RAPIDA

<70mg/dl No INS

70-100mg/dI 1Ul/hr
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TABLA 5. BOMBA DE INFUSION INSULINA RAPIDA,

DOSIS EN FUNCION GLUCEMIA CAPILAR

101-130mg/dl 2Ul/hr
131-160mg/dI 3Ul/hr
161-190mg/dl 4U1/hr

>190mg/dlI 5Ul/hr

TABLA 6. INSULINA RAPIDA SUBCUTANEA
EN FUNCION DE LA GLUCEMIA CAPILAR

GLUCEMIA INSULINA

<90mg/dl No INS
90-120mg/dI 2 Ul
120-140mg/d| 4 Ul
140-170mg/dI 6 Ul
170-240mg/dI 8 Ul

>240mg/dI 10 UI

No se debe olvidar que se trata de un parto de riesgo con lo que se ha de mantener una monitorizacién del bienestar
fetal estrecha mediante monitorizacién continua.

Los hijos de madre diabética serdn controlados de forma estrecha por parte de pediatria para prevenir complicaciones
metabdlicas (hipoglucemia, hipocalcemia, hipomagnesemia, hiperbilirrubinemia), distrés respiratorio, alteraciones
cardiovasculares, policitemia, asi como para la busqueda de malformaciones congénitas.

FINALIZACION DE LA GESTACION

Hay que tener siempre presente que estas pacientes se encuentran en una situacion de riesgo y que el parto va a ser de
alto riesgo. Es muy importante, por tanto, que se conozcan con claridad las situaciones en las que se debe finalizar la
gestacién antes de llegar a término, asi como la via recomendable del parto. También hay que conocer aquellos casos,
gue por otro lado son la mayoria, en los que se puede continuar con la gestacién de forma natural hasta que llegue a
término y saber que no por ello se estd aumentando el riesgo de complicaciones.

Diabetes Pregestacional

En las pacientes que tengan un buen control metabdlico las guias recomiendan llegar a término, plantearse realizar
estimulacién a partir de la semana 38, si existen buenas condiciones obstétricas y la finalizacidn a partir de la semana
40 si el parto no se inicia espontdneamente.

Se planteara finalizar la gestacidn a partir de la semana 37 o antes si existe una descompensaciéon materna importante

o afectacion fetal (riesgo de pérdida de bienestar fetal -RPBF-, macrosomia, CIR, polihidramnios grave, preeclampsia,

etc). Si se decide terminar la gestacidn antes de la semana 35 se realizard maduracion pulmonar fetal. Puede sorpren-

der la recomendacién de realizar maduracién pulmonar a estas alturas del embarazo, pero se debe tener en cuenta

gue los hijos de madre diabética tienen una inmadurez organica generalizada que, por supuesto, incluye los pulmones.
Y



A modo de resumen:
Paciente con buen control metabdlico y obstétrico:

¢ Atérmino (estimular a partir 382 semana).
e A partir 402 semana si no inicio.

Paciente con importante descompensacion o afectacion fetal:

¢ A partir semana 37 o en el momento en que la descompensacién sea grave.

Diabetes Gestacional

La recomendacién general es que estas pacientes pueden llegar a término. En el caso de que aparezcan complicaciones
o mal control metabdlico, la actitud a tomar es similar al caso de las pacientes con diabetes pregestacional.

Via del parto

La via de eleccion siempre serd la vaginal, aunque se debe tener en cuenta que la incidencia de cesareas es elevada,
como en cualquier parto de alto riesgo.

Una de las principales complicaciones que pueden suceder durante estos partos es la distocia de hombros. Es una si-
tuacion de alto riesgo que tiene una alta tasa de recurrencia en gestaciones futuras. Por esta razon, existen guias que
recomiendan la realizacion una cesarea electiva si el peso fetal estimado (PEF) supera los 4000 g.

Realizacidn de cesarea electiva: PEF >4300-4500g 6 p90 (recomendacidn B, nivel de evidencia Il) (ACOG). No obstante,
para decidir la via del parto ante el riesgo de macrosomia se deben valorar todos los factores en conjunto.

En el caso de pacientes con DPG y retinopatia proliferativa grave, se puede aceptar el parto por via vaginal, teniendo
en cuenta las siguientes recomendaciones sobre el periodo de dilatacién y expulsivo:

¢ Evitar maniobras de Valsalva.
¢ Anestesia locorregional.

¢ Alivio del expulsivo.

Induccion de parto

¢ Bishop = 6: Amniotomia, monitorizacién fetal y oxitocina.
¢ Bishop < 5: Maduracion cervical con prostaglandinas.

Control intraparto del bienestar fetal continuo.

Criterios de finalizacion de la gestacion

Como se va repitiendo a lo largo de este texto, estas gestaciones son de alto riesgo, por lo que hay que tener siempre
presente que en cualquier momento a lo largo del control gestacional puede que haya que decidir finalizar la gestacion,
bien sea por riesgo materno o por riesgo fetal.

Ausencia de garantias de adecuado seguimiento y control obstétrico.

Sospecha de pérdida de bienestar fetal.

Sospecha de macrosomia evolutiva.

Fetopatia diabética.
¢ Descompensacidon metabdlica y complicaciones asociadas.
¢ Antecedentes de muerte anteparto extraclinica (MAPE) y macrosomia.

Ante estas situaciones se debe valorar a la paciente de forma integral, puesto que en determinadas ocasiones sera
preciso realizar una cesarea urgente, pero en otras se podria inducir el parto con un control materno-fetal estrecho.
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PUERPERIO

Lo mas importante que se debe remarcar del periodo puerperal es que las necesidades de insulina disminuyen un 30-
50%, es decir hasta valores similares a los pregestacionales. Por esta razon, hay que vigilar la aparicion de hipogluce-
mias, especialmente en pacientes con DPG. Las pacientes con diabetes gestacional no suelen precisar de tratamiento
con insulina durante el puerperio.

Durante el puerperio inmediato se mantendra el mismo protocolo de insulina anteriormente descrito, hasta el inicio
de la tolerancia oral. Posteriormente se ajustara en funcidn de las necesidades.

Se deben realizar controles puerperales habituales. Por las razones anteriormente descritas, es extremadamente im-
portante la automonitorizacién de la glucemia capilar, especialmente en el caso de la DPG. Se recomienda también, la
realizacién de determinacién de tiroxina libre, TSH y anticuerpos antitiroideos a los 3-4 meses postparto para la detec-
cién y tratamiento si procede de la disfuncidn tiroidea postparto, situacién mds frecuente en DM tipo 1.

En relacidn a la lactacia materna, hay que recalcar que no sélo no esta contraindicada sino que ademads puede producir
una mejoria metabdlica, cuestion que se debe tener en cuenta para adaptar la dieta a las necesidades nutricionales de
la lactancia materna. Ademads, esta recomendada como la mejor medida para conseguir una euglucemia neonatal. Si
se decide inhibirla, las drogas que se recomiendan son las dopaminérgicas (Cabergolina).

REGLA CRONOLOGICA DE CONTROLES
OBSTETRICOS

semanas Y A
|11|12 13|14 15|16 17 18|19|20 21|22 23|24 25|26|27|28 29|30 31|32 331343536 37|38 39|4O 41

¥ v v

ler Trimestre 20 Trimestre 30 Trimestre
Fondo de ojo Fondo de ojo Fondo de ojo
Microalbumina Microalbumina Microalbumina
Proteinuria, Cr Proteinuria, Cr Proteinuria, Cr
Horm. Tiroideas + Ac Urocultivos Urocultivos
Antitiroidéos HbAlc
Urocultivos
HbAlc
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DERMOPATIAS

Virginia Paris Boj

Durante el embarazo, suceden una serie de modificaciones, principalmente hormonales y metabdlicas que pueden
ejercer cambios sobre la piel.

La produccion de sustancias por parte de la placenta, el aumento de actividad del sistema endocrino materno y la
estimulacién o la alteracidon del sistema de depuracidn que provoca una mayor disponibilidad de esteroides sexuales a
nivel plasmatico, tendradn una repercusién y traduccién cutanea.

Estos cambios cutaneos durante la gestacién podemos dividirlos en cuatro grandes grupos:

CAMBIOS FISIOLOGICOS DURANTE LA GESTACION

Prurito gravidarum

Tiene un origen multifactorial, aunque podria deberse principalmente a una disfuncién hepdtica producida por los
estrégenos.

Se presenta generalmente durante el tercer trimestre en forma de prurito intenso y generalizado.

Tras descartar otras etiologias (hepatopatias, alteraciones tiroideas, dermatosis por contacto, dermatosis como la ato-
pia, u otras) el tratamiento sera sintomatico: medidas generales, dietéticas, ropa adecuada y emolientes. Su fuera
necesario, pueden administrarse corticoides topicos y antihistaminicos.

Alteraciones pigmentarias

Aparecen en una fase precoz del embarazo, siendo mas intenso en mujeres de raza oscura. Puede ser generalizada
(mas rara) o localizada, siendo las mas habituales en areas como las areolas, genitales externos, ombligo y linea alba.
Se debe a un aumento de la hormona estimulante de melanocitos (MSH).

Requiere una especial consideracién la hiperpigmentacién de la cara, llamado Cloasma o Melasma: no es exclusivo
de las embarazadas, pero aparece en un 75% de ellas. Se pueden distinguir 3 patrones clinicos: centrofacial, malar
y mandibular. En cuanto a la profundidad del depdsito meldnico (melanina en los macréfagos), se distinguen 2 tipos
histolégicos: epidérmico y dérmico. La melanosis epidérmica desaparece después del parto, pero la dérmica puede
persistir. El melasma se intensifica con la exposicion a la luz solar por lo que deben recomendarse protectores solares,
hidroquinona y vitamica C. Los anticonceptivos pueden exacerbar el cuadro.

Alteraciones vasculares

Se pueden presentar tanto en piel como en mucosas:

e Araias vasculares: mas frecuentes en mujeres de raza blanca. El 90% regresan 3 meses postparto. Localizacién
preferente en el territorio drenado por la vena cava superior, frecuentemente alrededor de los ojos.

¢ Eritema palmar: puede ser difuso o limitado a la eminencia hipotenar y/o tenar. Mas frecuente en la raza blanca.
La mayoria regresan en el postparto.

¢ Varices: preferentemente en territorio safeno, vulvar y hemorroidal. Medidas posurales, ejercicio y uso de medias
de compresidn es el tratamiento ideal durante el embarazo.

¢ Hemorroides: se deben fundamentalmente a fendmenos compresivos del Utero sobre el drenaje venoso pélvico y
al estrefiimiento. Hasta en un 25% de las embarazadas
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e Gingivitis hipertroficas: se presenta en el 30-70% de las embarazadas. Eritema, edema y disminucion de la elasti-
cidad de las encias con tendencia a la hemorragia.

Alteracion de los anejos cutaneos

Pelo

Hirsutismo leve de localizacidn facial, que puede acompafiarse de acné y que afecta principalmente a aquellas mujeres
con predisposicion genética. También puede aparecer a nivel de brazos, espalda y region suprapubica. Este hirsutismo
regresa a los 6 meses postparto.

Entre el primer y quinto mes después del parto puede objetivarse una pérdida de cabello difusa y de recuperacion
espontanea (efluvio telégeno).

Glandulas

Existe un aumento de la actividad ecrina (cierto grado de hidrosis, erupcion miliar), de las glandulas sudoriparas (acné)
y un descenso de la actividad apocrina.

Unas
Blanquecinas, quebradizas y con surcos transversales. Existe un aumento de su crecimiento durante el embarazo y una
disminucién en el postparto.

Alteraciones dérmicas

¢ Edema: en cara y manos.
¢ Engrosamiento de la piel.

e Estrias: Aparecen entre el 52 y 62 mes de gestacién. Son cicatrices que se localizan preferentemente en abdomen,
nalgas y mamas. Su color es rojo violaceo y después del parto se vuelven blanco nacaradas. El mecanismo de pro-
duccion es multicausal: distension, factores hormonales, raciales (mds frecuente en raza blanca), predisposicion
familiar. En cuanto al tratamiento, no hay nada realmente efectivo, pudiendo resultar beneficioso el acido retinoi-
co en crema al 0.1%,° cremas con extracto de centella asiatica, alfa tocoferol e hidrolizados del coldgeno-elastina.

Neoformaciones benignas

e Epulis: tumoraciones rojizas localizadas en las encias de facil sangrado. Medidas higiénicas bucales, antisépticos
orales. La mayoria se resuelve tras el parto.

e Acrocorddn: fibromas blandos, a veces pedunculados con localizacidn frecuente en el cuello, axilas y regiones
inframamarias. Suelen desaparecer tras el parto.

DERMATOSIS ESPECIFICAS DEL EMBARAZO

Herpes gestationis (Penfigoide gestacional)

Enfermedad autoinmune poco frecuente (1/40.000-60.000 embarazos). Puede
aparecer tanto en primiparas como multiparas; entre el segundo vy tercer tri-
mestre, incluso en el puerperio.

Presenta un periodo prodrémico con prurito y sintomas generales durante el
segundo trimestre. Se caracteriza por una erupcion polimorfa muy pruriginosa
con escozor y dolor que afecta inicialmente a la regién periumbilical para luego
extenderse al abdomen, nalgas, antebrazos y palmas (Figura 1). Las lesiones
van desde papulas y placas hasta vesiculas y ampollas.

Figura 1. Herpes gestacional
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La ampolla es subepidérmica con contenido de eosinéfilos. Se debe realizar biopsia, con hallazgo de depdsitos de C3 a
lo largo de la membrana basal (hallazgo patognomonico), asi como en un 30-40% depdsitos de Inmunoglobulina G (Ig
G). Se debe realizar diagndstico diferencial con la erupcidn polimorfa del embarazo, prurigo del embarazo y foliculitis
pruriginosa del embarazo.

El 75% sufre exacerbaciones durante el postparto. Las lesiones curan sin dejar cicatriz y las recidivas pueden darse en
embarazos posteriores, con la toma de anticoncepcion hormonal (ACH) e incluso con las menstruaciones.

No existe riesgo materno, pero se ha observado un 25% de recién nacidos (RN) con bajo peso para la edad gestacional
y parto prematuro. El 5% de los RN presentaran erupcién similar a la materna autolimitada.

Los casos leves pueden ser tratados con antihistaminicos orales o corticoides tdpicos. Los casos mas severos deben
tratarse con corticoides sistémicos: prednisona (20-40mgr diarios).

Erupcion polimorfa del embarazo

Es la dermopatia mas frecuente del embarazo (1/150-300 embara-
zos). Mas frecuente en primiparas y hacia el final de la gestacion.

Se trata de una erupcién con papulas y placas intensamente pru-
riginosas que suele iniciarse sobre las estrias para posteriormente
extenderse al resto del abdomen (respetando ombligo), brazos, nal-
gas y muslos, sin afectar a cara, palmas y plantas (Figura 2 ).

La clinica mejora 2-3 semanas después del parto y no suele recidi-
var en embarazos posteriores ni con el uso de ACH.

No presenta riesgo materno fetal.

Se trata con antihistaminicos orales y corticoides tdpicos. En muy
raras ocasiones es preciso el tratamiento con prednisona via oral.

Prurigo gestacional

Erupciéon pruriginosa que aparece entre el segundo y tercer trimestre inicidndose en la superficie extensora de las
extremidades con la aparicion de lesiones papulosas pequefias que se agrupan en placas y evolucionan hacia la esco-
riacién.

Aparece en 1 de cada 300 embarazos y su etiologia es desconocida, habiéndose relacionado con historia personal de
atopia.

Involuciona espontaneamente a los 3 meses postparto. Puede recidivar en embarazos posteriores.
No presenta riesgo materno-fetal.

El tratamiento se realiza con antihistaminicos orales y corticoides tépicos.

Foliculitis pruriginosa del embarazo

Se presenta en el segundo o tercer trimestre. Etiologia desconocida. Erupcién de papulas y pustulas que comienzan en
el tronco y pueden extenderse a extremidades.

No mejora con la administracidén de corticoides topicos ni antihistaminicos via sistémica, pero si con perdxido de ben-
zoilo. Desaparecen espontaneamente tras el parto.

No existe compromiso fetal ni materno.
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Dermatitis papulosa del embarazo

Papulas muy pruriginosas, con centro costroso. Aparecen por todo el cuerpo, preferentemente en tronco y extremida-
des. Aparece en cualquier momento de la gestacidn y desparece en el postparto pudiendo dejar cicatriz.

Comporta un elevado riesgo fetal.

El tratamiento se realiza con corticoides tdpicos o sistémicos y antihistaminicos via oral-

Dermatitis autoinmune por progesterona

No es una dermatosis especifica del embarazo, pero puede aparecer durante el mismo. Erupcidon cutdnea ciclica que se
produce durante la fase litea del ciclo menstrual, con algunos anticonceptivos hormonales y en los embarazos.

Las tipicas lesiones son papulas edematosas con 2 o 3 anillos concéntricos. Puede llegar a aparecer angioedema con
afectacion laringea.

El curso es variable durante el embarazo, puede mejorar o empeorar. Existe un aumento del riesgo de aborto. El trata-
miento durante el embarazo se basa en el uso de corticoides sistémicos.

DERMATOSIS QUE SOLO OCURREN EN EL
EMBARAZO

Impétigo herpetiforme
Erupcion pustulosa que puede considerarse una forma de psoriasis pustulosa concurrente con el embarazo o una der-
matosis especifica de la gestacion.

La etiopatogenia es desconocida. Suele aparecer en el tercer trimestre.

Tiene un periodo prodromico que cursa con malestar general, espasmos musculares, fiebre, nauseas, vomitos y dia-
rrea. Después aparecen unas placas eritematosas, dolorosas, delimitadas por pequefias pustulas dolorosas que van
progresando y confluyendo para formar costras tras la desecacién. Estas lesiones suelen iniciarse en areas de flexion
como ingles, axilas y cuello para luego diseminarse, respetando cara, manos y pies. Estas lesiones pueden sobreinfec-
tarse, pudiendo llegar a una grave situacion de sepsis. La analitica muestra una leucocitosis que puede acompafiarse
de hipoalbuminemia, hipofosfatemia, hipocalcemia e insuficiencia hepatica y renal.

Es muy similar a la psoriasis pustulosa, incluso histopatolégicamente donde se visualiza la pustula de Kogoj. Es una
posible reactivacion o la presentacion inicial de psoriasis en personas predispuestas.

Puede provocar insuficiencia placentaria y muerte fetal intrauterina.
Suele remitir en el postparto pero la recurrencia en futuros embarazos es frecuente.
Tratamiento

¢ Reposicién de fluidos y electrolitos.

e Corticoides sistémicos: Prednisolona 0.5-1mg/kg/dia.

¢ Ciclosporina: en casos en los que fracasan los corticoides o son precisas dosis muy elevadas.

Colestasis intrahepatica

Ver capitulo correspondiente.
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DERMATOSIS QUE SE EXACERBAN CON EL
EMBARAZQO

Procesos inflamatorios

e Eczema atdpico: se exacer ba el prurito, pero algunos casos mejoran con la gestacién.

e Psoriasis: el tipo mas frecuente es el de las placas crdnicas. No existe contraindicacidon para los tratamientos tépi-
cos, si para los sistémicos (metotrexate, retinoides, hidrourea).

Infecciones

Hongos

e Candidiasis: su infeccion es 20 veces mayor con respecto a la poblacién general, principalmente la candidiasis
vulvovaginal. El tratamiento de eleccion se realizard con cotrimazol, fluconazol y otros derivados azélicos tépicos.

Virus

VIH: el embarazo acelera el desarrollo de la enfermedad en pacientes asintomaticas.

¢ Virus herpes simple: Si la infeccidn tiene lugar al inicio de la gestacidn, suele provocar abortos, defectos fetales y
herpes neonatal. El riesgo de infeccidon herpética al neonato es del 50% en la primoinfeccién materna y solo el 5%
si la infeccidn es recurrente.

¢ Virus varicela-zoster.

Condilomas acuminados: durante el embarazo pueden alcanzar dimensiones gigantescas. La mejor alternativa
terapéutica es la crioterapia.

Bacterias
e Lepra, impétigo.

Parasitos

¢ Tricomoniasis: el tratamiento de eleccidn es el metronidazol tépico.

Procesos autoinmunes

Lupus Eritematoso Sistémico (LES)

Enfermedad dificil de evaluar en el embarazo, ya que muchos cambios que se producen durante la gestacion como las
mialgias, el edema de cara, manos y piernas, el eritema palmar y malar, asi como los cambios en el pelo, pueden estar
presentes en el LES.

Cuando la concepcién ocurre en fase activa del LES, mas del 50% de las pacientes empeoran su enfermedad durante
la gestacion.

Si el LES se manifiesta por primera vez durante la gestacidn, se asocia a alta frecuencia de manifestaciones severas, in-
cluyendo enfermedad renal, cardiaca, fiebre, dolor abdominal, ictericia y pancreatitis. En estos casos, hay un aumento
de tasa de abortos, prematuridad y mortalidad perinatal.

El manejo del LES durante la gestacion es complicado, ya que muchos farmacos indicados son teratogénicos. El trata-
miento de eleccidn son los corticoides via oral.

Ademas, ciertos examenes seroldgicos necesarios para el seguimiento de la enfermedad, pueden verse alterados por
el embarazo.

Esclerodermia

Afeccién multisistémica que se caracteriza por alteraciones inflamatorias, vasculars y fibréticas en la piel y diversos o6r-
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ganos como tubo digestivo, rifiones, pulmones y corazén. A nivel cutdneo se manifiesta por edema seguido de fibrosis
de la piel (extremidades, cara y tronco), teleangiectasia, calcinosis y fendmeno de Raynaud. Los efectos de la gestacion
sobre esta entidad no se conocen bien por la baja incidencia de embarazos en pacientes con esta enfermedad. En ge-
neral, el curso de la enfermedad no sufre grandes cambios durante la gestacién.

Pénfigo
Se trata de una enfermedad autoinmune que cursa con formacion de ampollas. Puede debutar o exacerbarse durante
el embarazo.

La clinica es similar a la del herpes gestacional, pero el diagnéstico correcto se realiza mediante histopatologia e inmu-
nofluorescencia directa.

El mal prondstico neonatal esta relacionado con el tratamiento, las infecciones interrecurrentes y la insuficiencia pla-
centaria. El tratamiento de eleccidon son los corticoides a altas dosis.

Polimiositis
Proceso inflamatorio en el que domina la infiltracion linfocitaria que afecta al musculo esquelético. Dermatomiositis (

polimiositis que se acompafia de alteraciones cutaneas caracteristicas como el heliotropo o las papulas de Gottron): en
general no sufre grandes cambios durante la gestacidn.

Enfermedades metabolicas

e Acrodermatitis enteropatica: enfermedad poco frecuente, autosémica recesiva, cuya causa es la deficiencia de
zinc, caracterizandose por dermatitis perioral, deposiciones diarreicas y alopecia. Esta enfermedad puede agravar-
se durante el embarazo por los mayores requerimientos de zinc de la madre y del feto. La suplementacion de zinc
en estas pacientes es indispensable.

e Porfiria cutdanea tarda: enfermedad influida por los estrégenos, el hierro y la ingesta de alcohol, por lo que se
suele agravar con el embarazo.

Alteraciones del tejido conjuntivo

¢ Sindrome de Ehlers-Danlos: grupo heterogéneo de enfermedades hereditarias del tejido conectivo, caracteriza-
das por hiperlaxitud articular, hiperextensibilidad de la piel y fragilidad de los tejidos.

¢ Pseudoxantoma elastico: infrecuente trastorno genético del tejido conjuntivo caracterizado por lesiones cuta-
neas, oculares y vasculares secundarias a degenercion y fragmentacion de las fibras eldsticas. El embarazo puede
agravar las complicaciones vasculares y comprometer el prondstico obstétrico.

PRURITO
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Tumores que se exteriorizan o0 aumentan con el embarazo

¢ Granuloma pidgeno, hemangioma, glomus, leiomioma, dermatofibroma, queloide, nevus, melanoma (en estadio
, in situ, no sufre modificaciones, pero en casos avanzados hay mayor incidencia de metdstasis. Las mujeres cuyos
melanomas se activaron en la gestacion, deben evitar embarazos posteriores)

Otras alteraciones

¢ Neurofibromatosis: Grupo de trastornos genétricos del sistema nervioso que afecan principalmente al desarrollo
y crecimiento del tejido nervioso. Existe un aumento de abortos de repeticion y la mortalidad fetal tardia.
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COLESTASIS INTRAHEPATICA
GESTACIONAL Y OTROS
TRASTORNOS HEPATICOS
DURANTE LA GESTACION

Raul Villasevil Villasevil

Se estima que la incidencia de hepatopatias durante la gestacion es de una por cada 500-5000 embarazos. El 75% de
estas hepatopatias corresponderdn a hepatitis virales y a colestasis intrahepaticas gestacionales.

EFECTOS DE LA GESTACION SOBRE EL HIGADO

¢ No se han demostrado cambios anatdémicos hepaticos durante la gestacion.
e La bilirrubina sérica no varia durante la gestacion. Un aumento de la misma es sugerente de enfermedad hepatica
o hematoldgica.
¢ Las transaminasas no sufren cambios en sus valores de manera fisioldgica durante el embarazo, por lo que un
aumento de las mismas debe hacernos sospechar una hepatopatia.
¢ Los lipidos séricos aumentan durante el embarazo, por lo que un aumento del colesterol durante la gestacion no
tiene significado patoldgico.
En la tabla 1 se resumen los principales cambios bioquimicos de la funcidén hepatica que tienen lugar durante la gesta-
cidn. GOT/AST: aspartato aminotransferasa; GPT/ALT: alanina aminotransferasa; GGT: gamma glutamil transpeptidasa;
LDH: lactato deshidrogenasa.

TABLA 1. CAMBIOS BIOQUIMICOS FISIOLOGICOS DURANTE LA GESTACION

PARAMETRO VARIACION
GOT/AST No varia
GPT/ALT No varia
GGT Aumenta ligeramente
Acidos biliares No varian
Bilirrubina No varia o aumenta ligeramente
Colesterol Aumenta el doble o mds
Triglicéridos Aumentan de 2 a 3 veces
Fosfatasa alcalina Aumenta de 2 a 4 veces
Fibrinégeno Aumenta un 50%
Tiempo de protrombina | No varia
LDH Aumenta ligeramente
Albumina Disminuye un 20-50%
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DEFINICION DE COLESTASIS INTRAHEPATICA
GESTACIONAL

Se trata de una entidad de origen multifactorial y etiologia desconocida, aunque se postula que es debida a la com-
binacidn, por una parte, de la reduccidn de la sintesis biliar que se da durante el embarazo y, por otra, una alteracién
subclinica preexistente en el sistema de transporte activo biliar a través de los conductos epiteliales del hepatocito.
Esto dara lugar a una forma reversible y no obstructiva de colestasis intrahepatica. Esta patologia se relaciona con la
prematuridad y muerte fetal intraudtero.

Clinica
e Aparece sobre todo en el tercer trimestre de la gestacidn, aunque puede darse también en el segundo trimestre.
¢ Prurito severo palmoplantar que se generaliza a tronco, extremidades y cara y se agudiza durante la noche.
¢ Ausencia de lesiones cutdneas, salvo las que se genera la propia paciente por el rascado.
e |ctericia: poco frecuente (menos del 10% de las gestantes).

¢ Ausencia de signos o sintomas gastrointestinales.

Diagnostico

Clinica: la anteriormente mencionada.

Pruebas de laboratorio

e Elevacion de los acidos biliares: para hablar de una enfermedad colestasica, los niveles de acidos biliares deben
ser superiores a 10 micromol/l. Esta elevacién suele ser el primer pardametro de funcidén hepatica que se altera y,
en ocasiones, el Unico. El acido célico es el que mas se incrementa. La elevacidn de los acidos biliares se relaciona
con:

Aumento del riesgo de parto pretérmino: los acidos biliares aumentan la contractilidad uterina.
Liqguido amnidtico meconial: los acidos biliares aumentan la motilidad del colon fetal.

Vasoconstriccidon de las vellosidades coridnicas placentarias, lo que provocaria hipoxia fetal aguda, aumentan-
do la mortalidad fetal ante e intraparto. En estos casos no habra insuficiencia placentaria crénica y el creci-
miento fetal y el doppler de la arteria umbilical seran normales. La presencia de unos acidos biliares normales
no excluye el diagndstico.

e Elevacion de transaminasas (AST, ALT): en el 20-60% de las pacientes.
¢ Elevacion de fosfatasa alcalina: de 7 a 10 veces por encima de sus valores normales.

e Elevacion de bilirrubina (casi toda en forma directa): 10-20% de las pacientes. Casi siempre suele encontrarse en
valores normales.

¢ Tiempo de protrombina: habitualmente es normal. Si se alarga, puede ser el reflejo de un déficit de vitamina K por
la colestasis o por el uso de quelantes de los acidos biliares (colestiramina) y aumentaria el riesgo de hemorragia
postparto.

Desaparicion del cuadro postparto

Realizar analitica de control no antes de 10 dias postparto, puesto que las pruebas de funcion hepatica pueden aumen-
tar durante ese periodo.

Exclusion de otras causas de prurito y de hipertransaminasemia

Hepatitis virales, infeccidn por citomegalovirus (CMV), infeccién por virus de Epstein-Barr (VEB), higado graso del em-
barazo, hepatitis crénica activa y cirrosis biliar primaria.
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Tratamiento

El objetivo sera la disminucion de los acidos biliares en sangre materna hasta conseguir la madurez pulmonar fetal y
mejorar la clinica de la paciente.

« Acido ursodesoxicélico (Ursobilane®, Ursochol®): es el formaco de eleccién. Aumenta el aclaramiento de acidos
biliares a través de la placenta, desplaza los acidos biliares del suero a la bilis y reduce la concentracion de éstos
en el interior del hepatocito, por lo que mejora el prurito y las alteraciones analiticas. Dosis de 10-16 mg/kg/dia.

e Colestiramina (Lismol®, Resincolestiramina®): es un agente quelante de las sales biliares en la luz intestinal y su
accion es mas eficaz cuanto antes se administre en el transcurso del proceso. Mejoran el prurito, pero no la fun-
cién hepatica, y pueden agravar el déficit de vitamina K. Dosis: 8-16 g/dia via oral, comenzando con dosis bajas e
incrementandolas gradualmente.

e Vitamina K (Konakion®): 10 mg/dia intramusculares para prevenir trastornos hemorragicos maternofetales, so-
bre todo si existe alteracion del tiempo de protrombina o se instaura tratamiento con colestiramina.

e Corticoides: dexametasona 12mg/dia durante 7 dias, con reduccion de la dosis del 82 al 102 dia. Indicado en pa-
cientes que no responden al tratamiento con acido ursodesoxicélico.

¢ Tratamiento sintomatico del prurito: locién de calamina, crema acuosa con mentol. Seguros durante la gestacion.

¢ Antihistaminicos: dexclorfeniramina 2-6 mg/6 h, via oral. Hidroxicina 25-50 mg/dia via oral.

MANEJO DE LA COLESTASIS INTRAHEPATICA EN
PLANTA

e Extraccion de hemograma, bioquimica bdsica, perfil hepatico, pruebas de coagulacion (si el tiempo de protrombi-
na disminuye, la probabilidad de hemorragia postparto es mayor) y acidos biliares.

¢ Registro cardiotocografico (RCTG) al ingreso y posteriormente por turnos.

¢ Dieta normal.

Tratamiento farmacologico

« Acido ursodesoxicélico: habitualmente a dosis de inicio de 150 mg/12 horas via oral.
¢ Vitamina K hidrosoluble: 10 mg/dia via oral.
¢ Tratamiento sintomatico: locién de calamina, crema acuosa de mentol, colestiramina y antihistaminicos.

Ante la no mejoria o empeoramiento de la clinica y/o los pardmetros analiticos, es aconsejable, si el centro dispone de
ello, realizar interconsulta al Servicio de Aparato Digestivo e ir aumentando las dosis diarias de acido ursodesoxicélico
y dexclorfeniramina, asi como afadir al tratamiento una pauta de corticoides ajustada.

e Ecografia reglada: valoracién de la presentacién fetal, biometria, perfil biofisico y crecimiento fetal, descartar mal-
formaciones y localizar la placenta.

¢ Si la paciente esta en tratamiento con progesterona, ésta debe ser inmediatamente suspendida, ya que recien-
temente se ha observado una relacion entre la administracién de progesterona y una mayor tasa de colestasis
intrahepatica en gestantes.

Finalizacion de la gestacion

No es posible conocer con exactitud el riesgo de muerte fetal en las gestaciones que cursan con colestasis intrahepa-
tica. Pacientes con niveles muy elevados de acidos biliares o de transaminasas podrian presentar un riesgo mayor de
muerte fetal intrautero, pero no se ha identificado un punto de corte a partir del cual el riesgo de muerte fetal sea
mayor. Generalmente, cifras superiores a 40 mcmol/l de acidos biliares indican la presencia de una colestasis grave con
incremento de los efectos adversos obstétricos. Tampoco se ha objetivado ningin método diagndstico o de vigilancia
fetal que permita identificar a aquellos fetos con mayor riesgo, por lo que generalmente se recurre al RCTG como me-
dio fundamentalmente de vigilancia fetal. Algunos protocolos recomiendan la realizacidon de un perfil biofisico fetal
ante un RCTG patolégico.
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De forma general, la finalizacién de la gestacion se realizard de la siguiente manera en funcidn de la edad gestacional
o la situacién materno-fetal:

e Gestaciones de 37 semanas o mas: induccion del parto.

e Gestaciones de menos de 37 semanas: induccidn del parto si la clinica y/o los pardametros analiticos de la paciente
no mejoran a pesar del tratamiento farmacoldgico, aparece ictericia o la paciente tiene antecedentes de muerte
fetal por colestasis intrahepatica en la gestacion anterior. La edad gestacional a la cual inducir el parto no esta es-
tablecida, pero, mientras sea posible, es preferible esperar a las 35 semanas completas de gestacion. Previamente
se debe administrar la pauta de maduracién pulmonar fetal con corticoides. En los casos en los que hayamos uti-
lizado dexametasona como tratamiento sintomatico de la colestasis, no seria preciso administrar mas corticoides
para la maduracién pulmonar fetal. Si no utilizamos corticoides para el tratamiento de la sintomatologia de la
enfermedad, deberemos entonces emplear betametasona 12 mg/12-24 horas intramusculares (Celestone Crono-
dose®) para madurar los pulmones fetales.

e Gestaciones pretérmino o a término en las que se objetivan alteraciones en el RCTG o bien liquido amnidtico
meconial: finalizacidn de la gestacion mediante induccion del parto o cesarea en funcidn de las caracteristicas de
cada caso, independientemente de que se haya conseguido una adecuada maduracion pulmonar fetal.

MANEJO DE LA COLESTASIS INTRAHEPATICA EN EL
POSTPARTO

¢ Confirmar la mejoria clinica y analitica de la paciente tras el parto. El prurito desaparece pocos dias tras el naci-
miento, pero las pruebas funcionales hepaticas pueden tardar hasta 10 dias en normalizarse. No suelen quedar
secuelas hepaticas.

* Vigilar la pérdida hematica de la paciente.

¢ Informar a la paciente sobre el riesgo de recidiva del proceso en futuras gestaciones, que se situa entre un 60 y
un 70 %.

¢ La contracepcion con bajas dosis de estrogenos y progestagenos se considera aceptable en pacientes con antece-
dentes de colestasis, ya que el beneficio supera al riesgo (raramente la administraciéon de anticonceptivos orales
con estrégenos y progestagenos provoca colestasis intrahepatica).

¢ Informar a la paciente sobre la probabilidad aumentada de presentar cdlculos biliares en un futuro.

e Recomendar la realizacion de una ecografia hepatica con valoracion del tracto biliar y descartar otras patologias.

OTRAS HEPATOPATIAS DURANTE LA GESTACION

Higado graso agudo del embarazo

Hepatopatia que aparece en el tercer trimestre de la gestacion (habitualmente a partir de la semana 35) y que se carac-
teriza por una infiltracidn grasa microvascular del higado, fallo hepatico y encefalopatia. La mortalidad materna puede
alcanzar hasta el 80%. Esta entidad desaparece al finalizar la gestacion y la recurrencia en gestaciones posteriores no
es habitual.

¢ Clinica: nduseas y vémitos, malestar, dolor epigdstrico, ictericia, cefalea, confusidon y coma. Rara vez existe prurito.

¢ Pruebas de laboratorio: elevacién marcada de la fosfatasa alcalina y de la bilirrubina, elevacion moderada de las
transaminasas, elevacion de la urea y de la creatinina, disminucidon del tiempo de protrombina y de la cifra de
fibrindgeno en casos graves.

¢ Tratamiento: finalizacidn de la gestacion.

Sindrome Hellp

Se trata de una entidad asociada a la preeclampsia y que suele presentarse como una complicacién de la misma. Por

ello, deberemos sospechar este sindrome en una paciente que presente hipertensién arterial y proteinuria con o sin
-107 -



edemas junto a la clinica y pruebas de laboratorio que se describen a continuacion:

¢ Clinica: dolor en epigastrio o hipocondrio derecho, nduseas y vomitos, ictericia, hemorragia gastrointestinal.

¢ Pruebas de laboratorio: hemolisis microangiopatica (con esquistocitos, aumento de la haptoglobina, de la LDH y
de la bilirrubina), trombocitopenia y elevacién de transaminasas. Criterios de Sibai (1986):

Sindrome HELLP completo: plaquetas por debajo de 100000/mcl, LDH por encima de 600 Ul/l y GOT por en-
cima de 72 UI/I.

Sindrome HELLP incompleto: sélo se dan uno o dos de los tres criterios anteriores.

¢ Tratamiento: ver capitulo correspondiente.

Hepatitis virales agudas

La clinica no difiere en funcidn del virus que las causa. El periodo prodromico suele durar de 3 a 5 dias hasta semanas
y se caracteriza por nauseas, vomitos, astenia, anorexia, diarrea, molestias en hipocondrio derecho y fiebre. Posterior-
mente aparece ictericia durante 2-6 semanas y desaparecen el resto de sintomas anteriormente mencionados.

Hepatitis A
¢ Transmisidn: fecal-oral. No se ha demostrado que exista transmisidn perinatal del virus y la lactancia no esta con-
traindicada.

¢ En gestantes, no modifica el curso de la gestacion y, a su vez, el embarazo tampoco influye de manera negativa en
el curso de la enfermedad. La infeccion por el VHA supone un aumento del riesgo de parto pretérmino si ocurre en
el tercer trimestre de la gestacion. No supone un aumento del riesgo de malformaciones fetales.

¢ Diagnoéstico serolodgico:

IgM anti-VHA: infeccién aguda.

IgG anti-VHA: infeccidon crénica. Positivos de por vida.
¢ Tratamiento: sintomatico.

e Profilaxis: la vacunacion (vacuna con VHA inactivado) sdlo se recomienda en gestantes que vayan a estar expues-
tas a la enfermedad (por ejemplo, mujeres que viajen a zonas endémicas).

Hepatitis B

¢ Transmisidn: a través de sangre infectada, siendo las vias principales de transmisidn la sexual y la adiccién a drogas
por via parenteral. Puede producirse una transmision perinatal de madre a hijo durante la gestacidn, el parto y el
postparto. La transmision vertical de la hepatitis B se asocia a los cuadros agudos, pero no a la seropositividad cré-
nica. Si la madre se infecta en el primer trimestre de la gestacidn, la probabilidad de transmisién de la enfermedad
al feto es del 10%. Por el contrario, si la infeccidn materna ocurre en el tercer trimestre, las cifras de transmision
vertical ascienden hasta un 80-90%. Del mismo modo, el estado serolégico materno también determina la trans-
mision del VHB al feto. Las madres HBeAg positivas tienen una probabilidad de transmitir la enfermedad a sus hi-
jos de hasta un 85-90%, mientras que aquellas que presentan un HBeAg negativo tienen un riesgo de transmision
vertical de aproximadamente el 30%. La lactancia materna no estd contraindicada si el recién nacido ha recibido
inmunizacién activa y pasiva previamente.

¢ La infeccion por el VHB durante la gestacidon no supone un aumento de la tasa de malformaciones fetales o abor-
tos. El curso de la enfermedad no se ve modificado por el embarazo.

¢ El diagndstico de la infeccidn por VHB es fundamentalmente serolégico. En la tabla 2 se resumen las distintas se-
rologias que puede presentar una paciente infectada por el VHB y su interpretacion.

TABLA 2. INTERPRETACION DE LAS SEROLOGIAS DE LA HEPATITIS B

INTERPRETACION HBSAG ANTI-HBC IGM ANTI-HBC ANTI-HBS
No infeccién - - - -
Infeccién aguda -+ -+ —+ -
Infeccién crénica -+ -+ - -
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TABLA 2. INTERPRETACION DE LAS SEROLOGIAS DE LA HEPATITIS B

INTERPRETACION HBSAG ANTI-HBC IGM ANTI-HBC ANTI-HBs
Infeccidn curada (immune) - + - +
Inmunizacién (vacuna) - - - +

HBsAg: antigeno de superficie de la hepatitis B; Anti-HBc: anticuerpo anti core de la hepatitis B; Anti-HBs: anticuerpo
anti antigeno de superficie de la hepatitis B.

¢ Tratamiento: actualmente existen cinco farmacos aprobados por la FDA para el tratamiento de la hepatitis B:

Adefovir dipivoxil (categoria C): no se han objetivado malformaciones fetales en gestantes que han sido tra-
tadas con este farmaco.

Entecavir (categoria C): no existen resultados respecto al uso de este farmaco durante el embarazo.

Lamivudine (categoria C): su uso en gestantes VIH positivas no ha evidenciado un aumento de malformacio-
nes fetales.

Interferdn alfa (categoria desconocida): parece aumentar la tasa de CIR y lupus neonatal.
Peginterferdn alfa-2-a (categoria C): no existen resultados publicados respecto a su uso en el embarazo.

¢ Profilaxis: si la madre ha estado expuesta al VHB durante la gestacién, debe recibir inmunoglobulina (HBIg) a
dosis de 0’06 ml/kg tan pronto como sea posible, en los primeros 7 dias postexposicion, recibiendo una segunda
dosis a los 30 dias de la primera. No existe contraindicacidn para la vacunaciéon materna frente al VHB durante la
gestacion.

¢ Via del parto: las tasas de transmisién de la enfermedad objetivadas en partos eutdcicos, instrumentales o cesa-
reas electivas son similares.

Hepatitis C
¢ Transmisidén: similar a la de la hepatitis B. La tasa de transmision vertical del VHC oscila entre un 4-12%, depen-
diendo fundamentalmente de la carga viral materna y de la presencia o ausencia de ARN viral. Si dicho ARN es
negativo en sangre materna, la transmision vertical es del 0-4%, mientras que en los casos con ARN viral positivo
en sangre, las tasa de transmisidn vertical asciende hasta un 11%. El riesgo de transmisién vertical asociado a la
lactancia materna no se ha demostrado, pero generalmente no se desaconseja la lactancia materna en mujeres
infectadas por el VHC, a excepcidn de aquellas que han presentado una infeccidn aguda al final del embarazo.

¢ Aligual que en los casos de hepatitis Ay B, la infeccién por el VHC no se relaciona con una evolucién desfavorable
de la gestacidn, sin embargo, la gestacion si supone modificaciones en la evolucién de la enfermedad, ocasionando
un aumento de la viremia y una disminucién de la cifra de transaminasas en el segundo y tercer trimestres.
e Diagnéstico: nos basaremos en los siguientes hallazgos analiticos y serolégicos, independientemente de la sinto-
matologia:
ALT: aumenta 7 veces por encima de su valor normal.
Negatividad para IgM anti-VHA e IgM anti-HBc.
Positividad para anti-VHC y para VHC-ARN.
¢ Tratamiento: ribavirina e interferdn alfa pegilado, farmacos contraindicados en el embarazo, por lo que el objetivo
del tratamiento de la infeccion por VHC en la gestante consistird en la prevencién de las posibles complicaciones
de la infeccion.
¢ Via del parto: no parecen existir diferencias significativas entre una via u otra con respecto a la transmision de la
enfermedad. La cesarea electiva parece tener un efecto protector sobre la transmisidn vertical cuando se realiza
en pacientes con una carga viral elevada. El uso de electrodos para monitorizacion fetal interna durante el partoy

la realizacion de microtomas de pH fetal en aquellas gestantes portadoras del VHC estd contraindicado. Del mismo
modo, algunos grupos recomiendan que no transcurran mas de 6 horas desde la amniorrexis hasta el parto.

Colecistitis y colelitiasis

La gestacidn favorece la aparicidn de cdlculos biliares al disminuir el tono y la movilidad de la vesicula biliar como con-
secuencia del aumento de las hormonas esteroideas, sobre todo la progesterona.
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e Clinica: dolor cdlico de inicio brusco en hipocondrio derecho y/o epigastrio de intensidad moderada a severa, de-
fensa abdominal, fiebre, postura antidlgica, nduseas, vomitos y dolor referido a escapula u hombro.

Analitica: leucocitosis, discreta-moderada elevacién de transaminasas y bilirrubina.

Pruebas complementarias: ecografia de la vesicula biliar:
presencia de litiasis, edema de pared y liquido perivesicular.

Tratamiento médico:

Dieta absoluta y sonda nasogastrica.
Sueroterapia.
Antibioterapia (ampicilina o cefalosporinas).

Analgesia: espasmoliticos, metamizol.

Tratamiento quirtrgico: en casos de no mejoria o progresidon a pesar del tratamiento médico, se realizard una
colecistectomia.
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SEGUIMIENTO Y COMPLICACIONES
DE LA GESTACION GEMELAR
MONOCORIAL

Teresa Gastafiaga Holguera

EPIDEMIOLOGIA

La gestacidon gemelar monocorial procede siempre de una gestacién monocigoética, es decir, de la fecundacion de un
solo ovocito. La gestacion monocorial representa el 70% de las gestaciones monocigéticas, y el 20% de la totalidad de
las gestaciones gemelares. Esto es debido a que las gestaciones monocigéticos representan el 30% de las gestaciones
gemelares.

El 68% de las gestaciones monocigdticas son monocoriales biamniodticas, y sélo el 2%, monoamnidticas. El 30% de las
gestaciones monocigéticas son bicoriales biamnidticas.

Segun el tiempo transcurrido entre la fecundacién y la divisidn del cigoto, se producen los diferentes tipos de gestacién
gemelar en los gemelos monocigdticos. La gestacion monocigdtica pasa a ser bicorial biamnidtica si la divisién del cigo-
to se produce antes del 32 dia postfecundacidn, en la fase preimplantatoria de mérula. Si la divisién se produce entre
el 49 a 82 dia, en fase de blastocisto temprano, la gestacidon es monocorial biamnidtica, y monoamnidtica si se realiza
después del 92 dia. Si la divisidén no se realizara antes del 132 dia, se produciria una gestacidon con gemelos siameses
(0,06%).

COMPLICACIONES DE LA GESTACION GEMELAR

Muchas de las complicaciones fetales que se producen en una gestacidon gemelar son derivadas de la corionicidad,
aunque hay complicaciones propias de una gestacién multiple y que también se producen en gemelos bicoriales-biam-
bidticos, aunque en distinta proporcidn.

Aborto y muerte fetal

Aborto precoz

¢ La muerte de un embridn en la gestacién gemelar y la conversion de la gestacion en Unica en las primeras sema-
nas, hasta la 82 semana, es comun.

¢ La pérdida espontdnea de un saco ocurre en aproximadamente el 27% de las gestaciones gemelares diagnostica-
das antes de la semana 72, y la pérdida de ambos sacos ocurre en un 9%.

¢ Cuando esta muerte es tan precoz, se produce la reabsorcién del gemelo, dando lugar al denominado gemelo
evanescente.

¢ Cuando la muerte de un gemelo se produce entre la 82 y la 142 semana se puede producir metrorragia y expulsion
de restos abortivos o reabsorcion de los mismos, sin expresion clinica.

Aborto tardio

¢ La tasa de abortos antes de la semana 20 en una gestacidon gemelar es del 5%, frente al 2% de las gestaciones
Unicas.

¢ Se puede producir la pérdida de uno o de ambos gemelos, siendo mas frecuente la pérdida de ambos gemelos en
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gestaciones monocoriales, con un riesgo 6 veces mayor.

¢ Si la muerte es alrededor de la semana 20 de gestacidn, se produce una compresion y pérdida hidrica del feto,
dando lugar al denominado gemelo papirdceo por el aspecto de lamina plegada.

Muerte fetal

La muerte de un feto después de la semana 20 de gestacidn ocurre en el 5% de las gestaciones gemelares.

En el caso de la gestacion monocorial si existen anastomosis vasculares entre ambos gemelos, la muerte de un
gemelo puede provocar hipotension, anemia e isquemia en el otro gemelo.

El riesgo de pérdida o morbilidad neuroldgica del segundo gemelo después de la semana 20 de gestacidn es signi-
ficativamente mayor en gemelos monocoriales.

El riesgo de parto pretérmino en gemelos monocoriales es del 68%, el riesgo de muerte del otro gemelo es del 12%
y de un problema neuroldgico del 18%.

Actitud tras muerte fetal:

¢ Por debajo de la semana 32, la mejor actitud es continuar la gestacion. El riesgo de paralisis cerebral asciende al
20%.
¢ Entre la semana 32 a 34: maduracion pulmonar fetal y extraccién del gemelo superviviente.

¢ Por encima de la semana 34, extraccién del gemelo superviviente.

Prematuridad

Los resultados neonatales son similiares para gestaciones Unicas, dobles y triples apareados por edad gestacional. Sin
embargo, las variables al nacimiento no son equiparables porque la media de semanas al nacimiento es de 39 para
gestaciones Unicas, 35 para gemelares y 32 para triples.

¢ El riesgo aumentado de parto pretérmino es un factor determinante en la morbilidad y mortalidad perinatal.

¢ Se observa una diferencia en el crecimiento entre gestaciones Unicas y gemelares a partir de la 30 semana de
gestacion.

¢ Se observa una diferencia en el peso al nacimiento dependiendo de si la gestacidon es monocorial o bicorial, con
una diferencia media de 210 g mas en los fetos procedentes de una gestacidn bicorial. Si ademas existe un sindro-
me de transfusién feto-fetal, la diferencia puede llegar a ser mucho mayor.

¢ El 10% de los fetos de una gestacidon gemelar presentan muy bajo peso al nacimiento, por debajo de 1500 g.

Se han utilizado varios métodos para intentar predecir la posibilidad de parto pretérmino, como el test de la fibronec-
tina (fFN) y la medida de la longitud cervical.

Test de la fibronectina (fFN): El fFN se ha usado como un marcador de parto pretérmino en gestaciones Unicas y pue-
de tener cierta utilidad en gestaciones gemelares. Sin embargo, alin no estd demostrado su uso de forma rutinaria en
gestaciones gemelares asintomaticas en ausencia de otros factores de riesgo adicionales para parto pretérmino.

Acortamiento de la longitud cervical: El acortamiento de la longitud cervical medida por ecografia vaginal puede iden-
tificar algunas gestaciones gemelares en riesgo de parto pretérmino, pero el valor predictivo positivo (VPP) es bajo, y
no existe evidencia procedente de estudios prospectivos de que la realizacidn rutinaria de la cervicometria ecogréfica
en gemelares pueda evitar el parto pretérmino mediante el uso de alguna medida preventiva.

La realizacién de cervicometria en pacientes sintomaticas parece ser de gran utilidad, ya que el punto de corte de 25
mm puede estratificar a las mujeres con alto riesgo de parto pretérmino.

La combinacion de fFN y acortamiento cervical realizado entre las 22 a las 32 semanas de gestacidn parece tener mas
potencia de prediccion de parto pretérmino en gestaciones gemelares de mujeres asintomaticas.

La monitorizacidon domiciliaria se ha propuesto como método de deteccién precoz del trabajo de parto. Se ha eviden-
ciado que detecta las contracciones de un posible parto pretérmino, pero no ha demostrado que mejore los resultados
perinatales.
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Posibilidades de prevencion de parto prematuro

Administracion de progesterona

No existe evidencia de que la administracién de progesterona suplementaria disminuya la incidencia de parto pretér-
mino o la muerte en gestaciones gemelares.

La eficacia en la prevencién de recurrencia del parto pretérmino en gestaciones Unicas y la ausencia de alternativas
eficaces, hace que se considere la administracion de progesterona en gestaciones gemelares de alto riesgo.

Reposo en cama

Se suele recomendar el reposo en cama y la reduccidn de actividad. Sin embargo, los estudios disponibles no demues-
tran que el reposo absoluto en gestaciones gemelares prolongue la edad gestacional y retrase el parto.

Cerclaje

No se ha demostrado beneficios en el cerclaje profilactico ni el cerclaje con acortamiento cervical medido por ecografia
en gestaciones gemelares.

Tocoliticos.

La mayoria de lo estudios que usan tocoliticos para la prevencién de parto pretérmino han utilizado betamiméticos y
no han demostrado eficacia. El uso de tocoliticos esta aprobado para el tratamiento del parto pretérmino.

COMPLICACIONES ESPECIFICAS DE LA GESTACION
MONOCORIAL

CIR selectivo de un gemelo

El crecimiento intrauterino restringido selectivo de un gemelo (CIRs) se define como un peso fetal estimado (PFE) in-
ferior al percentil 10 (p10), en ausencia de criterios diagndsticos de sindrome de transfusion feto-fetal (STFF). Es mas
frecuente su aparicidon después de la semana 26, sin embargo existen formas severas de aparicion precoz (Tabla 1).

La distribucidon de la placenta en la gestacién monocorial no suele ser equitativa, y en un 10-15% provoca la existencia
de CIR.

También estan involucradas la insercién anémala del cordén umbilical del feto CIR y la existencia de anastomosis vascu-
lares, especialmente del tipo arterio-arteriales, que se encuentran en un 50% en la gestacion con un CIR. A pesar de las
complicaciones que pueden ocasionar, estas anastomosis comportan un mecanismo de compensacidn para el feto CIR.

TABLA 1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL CIRS
CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL CIRS

PFE, < p10
Discordancia biométrica >25% ( PFE,-PFE,/PFE, x 100 ) > 25%

PFE : peso fetal estimado de feto normal ; PFE,: peso fetal estimado de feto CIR

La morbimortalidad perinatal se encuentra incrementada cuando la discordancia es mayor al 30%.

Se puede objetivar un oligoamnios en el feto CIRs, sin embargo, el liquido amnidtico en el saco gestacional del gemelo
con peso adecuado para edad gestacional es normal, con vejigas presentes en ambos fetos y de tamafio concordante.

El estudio Doppler determinard un patrén hemodindmico de insuficiencia placentaria similiar al CIR de la gestacion
Unica.
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Clasificacion del CIRs. Actitud segun tipo.

La clasificacion del grupo de Gratacds del CIRs correlaciona los comportamientos clinicos con patrones placentarios
distintos. (Tabla 2)

CIRs tipo I:

¢ Doppler normal en arteria umbilical (AU). Onda umbilical con diastole positiva.

¢ Anastomosis vasculares (arterio-arteriales y veno-venosas) bidireccionales y de tamafios similares, como las pre-
sentes en una gestacién monocorial no complicada.

El flujo bidireccional permite una mejor oxigenacién del feto CIR, compensado la insuficiencia placentaria.

Llama la atencién que la discordancia biométrica de los fetos es menor de la que cabria esperar por la diferen-
cia del territorio placentario individual.

® Prondstico bueno:
Menos de un 4% progresa a ausencia de flujo telediastélico flujo reverso en la arteria umbilical (AFTD-FR AU).
Muerte fetal intrauterina inesperada: muy bajo riesgo.
Riesgo de leucomalacia periventricular en feto con peso adecuado: inferior al 5%.
e Actitud expectante:
Control ecografico cada dos semanas.

Finalizar la gestacidn si hay estancamiento en la curva de crecimiento o evolucién a tipo CIR Il o CIR 111

CIRs tipo Il

El feto CIR presenta AFTD-FR persistente en una misma exploracion.

Presencia de anastomosis arterio-venosas y veno-arteriales:
Justifican el decalaje entre los hallazgos patoldgicos en el estudio Doppler y la finalizacidn de la gestacion.
Mecanismo compensatorio para el feto CIR.
Asimetria placentaria es mas severa.

* Prondstico malo pero previsible:
Deterioro hemodindmico progresivo en el 90%: Riesgo de muerte intrauterina inesperada es bajo: 2,5%
Riesgo de leucomalacia periventricular en feto con peso adecuado: inferior al 5%.

Actitud:

Los test de bienestar fetal son Utiles para monitorizar la gestacién y diagnosticar el deterioro fetal.

[ ]
= =

Control ecografico semanal.

=

Edad gestacional 28-32 semanas: maduracién pulmonar fetal y finalizacion de la gestacion.

=

Edad gestacional menor a 28 semanas con alteraciones criticas del Doppler: se planteara la opcién de oclusion
del corddn del feto CIR o laser de las anastomosis vasculares.

Oclusién del corddn

Es una opcidn terapéutica en los casos de riesgo elevado de muerte intrauterina, especialmente cuando el CIRs se
instaura de forma muy precoz. Consiste en la obstruccidon completa del flujo arterial y venoso en el feto CIR, mediante
laser cuando se produce a una edad gestacional muy temprana o mediante bipolar a partir de la semana 19. Es prefe-
rible la entrada a través del saco del feto CIR, para lo cual a veces es necesario realizar una amnioinfusién. Si no fuera
posible se puede entrar a través del saco del feto normal y realizarlo a través de la membrana interfetal, aunque el
riesgo de complicaciones aumenta.

Para los autores que defienden esta opcidon como la opcién mas adecuada en el CIR tipo Il, se basan en los efectos
deletéreos que puede tener una muerte incontrolada del feto CIR sobre el feto normal, provocandole secuelas neuro-
|6gicas graves o incluso la muerte.
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Laser de las anastomosis vasculares

Consiste en la fotocoagulacién de las anastomosis vasculares del CIRs. Técnicamente puede resultar mas dificultosa
gue en el tratamiento del sindrome de transfusién feto-fetal (STFF) debido a la ausencia del polihidramnios en el feto
sano que existe en el feto receptor del STFF, lo que provoca que haya que realizar una amnioinfusién para poder intro-
ducir el fetoscopio. La visualizacién del ecuador vascular es también dificultosa, lo que conlleva a tener que realizar a
veces una septostomia intencionada.

La fotocoagulacidn de las anastomosis no trata el problema del feto con CIR, dado que este es una asimetria del te-
rritorio placentario, pero tras la separacidn laser la gestacidon se puede tratar de forma expectante, sin la presion de
un posible efecto nocivo en el feto normal si ocurre la muerte inesperada del feto CIR. Parece que no hay diferencias
significativas en la supervivencia, pero si que parece existir un beneficio neuroldgico frente a la conducta expectante.

CIRs tipo IlI:

¢ El estudio Doppler demuestra: flujo intermitente, ausente-reverso en la arteria umbilical del feto CIR (AFTD-FR-i
AU)

¢ Prondstico:
El riesgo de muerte es impredecible, aunque no haya datos de deterioro hemodinamico severo.
La monitorizacién estricta no parece ser muy Util: un Doppler normal 24 horas antes no descarta que pueda
ocurrir el ébito fetal del CIRs.
e Actitud:
Decisidn individualizada y consensuada con los padres.
Si conducta expectante: riesgo de muerte fetal inesperada es de un 15%. Extraccién fetal a las 30-32 semanas
de gestacién, previa maduracién pulmonar.

Laser de las anastomosis vasculares: no esta claro su beneficio en este tipo de CIRs frente a la conducta expec-
tante. Parece que la intervencién aumenta la muerte del feto CIR, pero protege al feto sano de una muerte
inesperada del co-gemelo.

Oclusidn del corddn del feto CIR: implicaciones éticas por no haber alteraciones criticas en el estudio Doppler
gue permitan predecir la muerte fetal.
TABLA 2. CLASIFICACION DEL CIR SEGUN TIPO DE DOPPLER
DEL FETO CIR Y CORRELACION PRONGSTICA

DOPPLER
ARTERIA UMBILICAL

PRONOSTICO

Tiro CIR

Tipo | Normal Bueno

Riesgo elevado de deterioro intrautero.
Tipo Il AFRD constante Si edad gestacional temprana informar de
posibilidad de oclusion de cordon.

Riesgo elevado de secuelas neurolégicas o
Tipo Il AFRD intermitente muerte fetal. Valorar actitud activa, laser u
oclusién de corddn segun estado de feto CIR

AFRD: flujo ausente o reverso de flujo diastdlico.

Sindrome de transfusion feto-fetal (STFF)

Se produce al existir un desequilibrio en el flujo sanguineo de las anastomosis vasculares de la placenta, mediante
las anastomosis arterio-venosas, estableciéndose un flujo unidireccional, desde un feto donante a otro feto receptor.
Ocurre en el 10-20% de las gestaciones monocoriales.

Los criterios diagndsticos del STFF se muestran en la Tabla 3. Los estadios clinicos de Quintero en funcién del Doppler
y de los hallazgos ecograficos se muestran en la tabla 4.
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TABLA 3. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL STFF

¢ Diagndstico de monocorionicidad.

¢ Secuencia polihidramnios-oligoanhidramnios:

Si edad gestacional £ 20 semanas: columna vertical maxima de liquido amnidtico
(CVM LA) = 8 cm en feto receptor.

Si edad gestacional =20 semanas: CVM LA 2 10 cm en feto receptor.

Y oligoanhidramnios en feto donante: CMV <2 cm.

Vejigas discordantes:

Distendida en el feto receptor y muy reducida en el donante, a veces no visible duran-
te la exploracion.

¢ Inicio antes de las 26 semanas de gestacion.

La discordancia de biometria no es un criterio diagndstico, aunque puede estar presente, puede no estarlo hasta en un
tercio de los casos.

El término Stuck Twin se refiere a la forma que se visualiza el feto donante en la exploracion ecografica de los STFF, en
la que éste se encuentra junto a la pared uterina, intimamente recubierto por la membrana interamnidtica, que a ve-
ces es dificil distinguirla por la ausencia de liqguido amnidtico, y que suele ser mdas aparente entre las partes pequefias
fetales, donde aparece un repliegue o folding.

TABLA 4. ESTADIOS CLINICOS DE QUINTERO EN FUNCION
DEL DOPPLER Y DE LOS HALLAZGOS ECOGRAFICOS

ESTADIOS CLINICOS

Estadio | Secuencia polihidramnios-oligoanhidramnios: vejigas discordantes,
' pero esta presente en el feto donante. Doppler normal.
Estadio || Ausencia de vejiga en feto donante, durante la duracién de la explo-
’ racién (1 hora). Doppler normal o muy poco alterado.
Alteraciones severas en estudio Doppler: AFTD-FR en AU y/o ausen-
. cia de flujo anterdgrado o flujo retrégrado en el ductus venoso du-
Estadio Ill. ., . .
rante la contraccidn atrial (Va =0 o FR en DV); pulsaciones en la vena
umbilical (PVU)
Derrame pericardico o pleural, ascitis, edema nucal o hidrops en el
Estadio IV. P P P
feto receptor.
Estadio V. Muerte de uno o ambos fetos.

Actitud terapéutica

Actitud expectante: mortalidad perinatal del 80-100% y morbilidad asociada del 15-50% si el STFF se instaura hacia
la mitad de la gestacion.

Fotocoagulacion con laser de las anastomosis vasculares: es el tratamiento de eleccion en el STFF que se establece
antes de la semana 26. La supervivencia de al menos uno de los fetos es del 75-85%. El riesgo de secuelas neuro-
l6gicas: 4-6%.

Oclusién del corddon umbilical si existe: lesion en el sistema nervioso central o estadio preterminal de un feto, de-
fecto congénito discordante, dificultades técnicas para la realizacidon de un laser de las anastomosis o tratamiento
de segunda eleccidn tras un laser fallido.

Amniodrenaje: sélo se realizara si existe dilatacidn cervical en gestaciones por encima de las 26 semanas, para
evitar la prematuridad. Los inconvenientes son la rapida acumulacion de liquido amnidtico, los posibles despega-
mientos corioamnidticos que podrian dificultar la realizacion de un laser posterior y la no actuacién sobre la causa
del STFF, por lo que no evita el dafio neuroldgico en el feto superviviente si se produce la muerte de su gemelo.

Finalizacion de la gestacién si es mayor a 32 semanas previa maduracion pulmonar fetal
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Prondstico

¢ Depende del momento de la gestacion en que se manifiesta el STFF y la gravedad del desequilibrio hemodinamico
fetal.

¢ El feto con mayor riesgo es el receptor por las complicaciones vasculares y la policitemia. El feto donante puede
sufrir fallo renal y retraso del crecimiento.

¢ Enlos fetos que sobreviven la incidencia de las lesiones neuroldgicas es mayor relacionada con la policitemia en el
feto receptor y con la anemia e hipotension en el feto donante, con secuelas graves en el 50%.

¢ Siun feto muere después de un laser, la probabilidad de que el feto superviviente tenga complicaciones se reduce
a un 7%, por la separacidn de los vasos comunicantes placentarios.

e En un 20% ninguno de los gemelos sobrevive tras el tratamiento con laser de las anastomosis.

Anomalias estructurales

En la gestacion gemelar hay que diferenciar las anomalias estructurales que aparecen de forma similar a las que ocu-
rren en gestaciones unicas, y las especificas de la gestacién gemelar, que sélo ocurren en gemelos monocigéticos.

La prevalencia de anomalias estructurales por feto en gemelos dicigdticos es la misma que en gestaciones unicas,
mientras que es de 2 a 3 veces superior en gemelos monocigdticos. La concordancia de anomalias en ambos fetos esta
presente en un 20% de los gemelos monocoriales.

Cuando aparece una anomalia fetal discordante en la gestacién gemelar, se puede manejar de forma expectante o con
el aborto selectivo del gemelo que presenta la anomalia.

¢ Sila anomalia no es letal pero puede provocar una minusvalia seria, los padres deberan decidir si quieren realizar
un aborto selectivo, con el consiguiente riesgo que puede suponer para el feto normal.

¢ Si la anomalia es letal, es preferible no someter al gemelo normal al riesgo de muerte, a menos que la anomalia
ponga en riesgo su supervivencia.

¢ En la gestacion monocorial el aborto selectivo se realiza mediante la oclusion del corddn umbilical. En los bicoria-
les con la inyeccion intracardiaca de cloruro potasico.

¢ Las anomalias estructurales propias de la gestacién monocorial son la secuencia de perfusion arterial reversa
(TRAP: twin reversed arterial perfusion) y los gemelos siameses.

Secuencia TRAP (Twin Reversed Arterial Perfusion)

Se define como la presencia de un feto malformado, acardio y frecuentemente acéfalo, con otro gemelo normal. Su
incidencia es de 1% de los gemelos monocoriales.

El feto receptor (feto acardio) se desarrolla y crece debido a una alteracion en la perfusién vascular normal y el desa-
rrollo de una anastomosis umbilical arterio-arterial con el gemelo donante o gemelo bomba.

La asimetria hemodinamica que se establece provoca que el feto acardio reciba el aporte sanguineo a través de las
anastomosis vasculares arteriales que comparte con su gemelo y reciba sangre poco oxigenada por la arteria umbilical
a través de un flujo reverso que procede de la arteria umbilical con sangre poco oxigenada de su gemelo donante.

De esta forma el gemelo receptor no tiene corazdn o éste se desarrolla sélo parcialmente, y la parte superior también
tiene alteraciones severas, existiendo en gran proporcion de ellos acrania y polihidramnios. El gemelo bomba tiene un
alto riesgo de presentar insuficiencia cardiaca y muerte intradtero y el gemelo acardio no tiene capacidad para irrigar
sus propios tejidos, por lo que depende totalmente del gemelo donante.

Actitud
¢ Oclusion del cordén umbilical del feto acardio mediante coagulacién guiada por ecografia o

e Coagulacién de los vasos del cordén umbilical dentro de abdomen del feto acardio.

Prondstico

¢ Se asocia a un alto riesgo de insuficiencia cardiaca y muerte intrauterina sin tratamiento.
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La mortalidad del feto donante asciende a un 50% si no se realiza tratamiento.

La supervivencia del feto donante tras la realizacidn de una técnica sobre el feto acardio es de un 80%.

El 4% de los fetos supervivientes desarrollan una leucomalacia periventricular.

Los riesgos secundarios a la cirugia son: rotura prematura de membranas, aborto y muerte fetal intrauterina.

En aproximadamente el 60-70% de las gestaciones en las que se realizd tratamiento, se consigue el parto del feto
superviviente después de la semana 36.

CAMBIOS MATERNOS FISIOLOGICOS EN LA
GESTACION GEMELAR

Cambios en el sistema cardiovascular

Aumento del volumen plasmatico, un 10-20% mads que en las gestaciones Unicas.

Aumento de la frecuencia cardiaca, en un 15%, similar a las gestaciones Unicas.

Aumento del volumen eritrocitario.

Disminucidn de las resistencias periféricas, en mayor medida que en las gestaciones con feto Unico.

Cambios en la presion arterial, con disminucién mas acusada en el segundo trimestre y aumento en el tercero, mas
pronunciados que en la gestacidn Unica.

Anemia por dilucidn, debido a que el incremento del volumen plasmatico es mayor en relacién al aumento que
experimenta el volumen eritrocitario.

La incidencia y el grado de anemia aumenta al aumentar el nimero de fetos.

Aumento del gasto cardiaco, con un incremento maximo a las 30 semanas. Mayor frecuencia en gestaciones ge-
melares, hasta un 20% mas que en las Unicas.

Cambios en el aparato respiratorio

Desplazamiento del diafragma, en parte al crecimiento del Utero, que produce una disminucién del volumen resi-
dual pulmonar y de reserva respiratoria.

Aumento del dngulo subcostal y del didmetro toracico.
Aumento del consumo de oxigeno.

pH arterial mas alcalino que en las gestaciones Unicas.

Cambios metabdlicos

Aumento de las hormonas sanguineas circulantes: progesterona, estradiol, estriol y lactégeno placentario, la go-
nadotropina coridénica humana y la alfa-fetoproteina, relacionado con el aumento de la masa placentaria que
existe en las gestaciones gemelares.
Aumentan los requerimientos energéticos, de proteinas y de hierro. La ingesta debe aportar 300 Kcal mas que la
de una gestante con feto Unico, y 600 Kcal mas que la de la no gestante. En funcién del indice de masa corporal
(IMC) se recomienda un incremento ponderal en funcién del peso basal, acorde con gemelos nacidos de un peso
de al menos 2500g:

IMC 18,5 a 24,9 Kg/m?(peso normal): ganancia ponderal de 16 a 24,5 Kg.

IMC 25 a 29,9 Kg/m? (sobrepeso): ganancia ponderal de 14 a 23 Kg.

IMC > 30 Kg/m? (obesidad): ganancia ponderal de 11 a 19 kg.

Complicaciones maternas en la gestacion gemelar

Nduseas y vodmitos, aumento de la frecuencia de hiperemesis gravidica.
Aumento de la hipertension arterial y de preclampsia, hasta un 13% en gestaciones gemelares, frente al 5% de las
Unicas.
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¢ Mayor frecuencia de preclampsia grave y del sindrome de HELLP (Hemolysis Elevated Liver Enzymes and Low Pla-
telets).

e Aumento en la frecuencia y en la intensidad de los edemas, varices, lumbalgia y movilidad dificultosa por el gran
volumen uterino que se puede alcanzar en la gestacién multiple.

¢ No hay datos de aumento de incidencia de la diabetes gestacional, parece que la intolerancia a los hidratos de
carbono no se ve incrementada.

¢ Aumento de la incidencia de tromboembolismo pulmonar, abruptio de placenta y de la tasa de cesareas.
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EPILEPSIA

Teresa Gastafiaga Holguera

La epilepsia es un trastorno del sistema nervioso central crénico caracterizado por la repeticion de dos o mas crisis
epilépticas que no estan causadas por una causa inmediatamente identificable. Un Unico episodio no permite el diag-
ndstico de epilepsia, a no ser que haya factores predisponentes claros para tener una nueva crisis, como una lesién
cerebral subyacente o un electroencefalograma (EEG) claramente anormal.

CLASIFICACION DE LAS CRISIS EPILEPTICAS

¢ Parciales: se originan en un lugar concreto del cerebro, Ilamado foco, y son, por tanto, de origen temporal, frontal,
occipital o parietal. Existen dos subtipos:

Crisis parciales simples: si no se asocian a pérdida de contacto con el medio externo. Son percepciones de
tipo visual, sensitivo, psiquico u olfatorio, o una actividad motora (movimientos clénicos, posturas ténicas).

Complejas: si hay una alteracion de la conciencia con pérdida de la capacidad de respuesta durante la crisis
por mirada ausente y la realizacidon de actos mas o menos complejos (automatismos manuales desorgani-
zados u organizados, movimientos de deglucién o chupeteo...) y amnesia de lo sucedido durante el periodo
que dura la crisis y el inmediato periodo postcritico. EI 50% de los pacientes con crisis parciales presentan
generalizacion secundaria.

¢ Generalizadas: sus manifestaciones clinicas responden a la activacion de ambos hemisferios cerebrales. Se pue-
den subdividir en:

Convulsivas: presentan actividad motora: crisis ténico-cldnicas, miocldnicas o tdnicas. Las crisis tdénico-cloni-
cas son las mas frecuentes y se caracterizan por la pérdida de conciencia, una fase ténica de aproximadamen-
te 10-20 segundos, una fase cldnica de duracion variable y estupor.

No convulsivas: ausencias o atdnicas.

INFLUENCIA DE LA EPILEPSIA EN LA GESTACION

La epilepsia es el segundo trastorno neuroldgico mas frecuente durante la gestacion después de la migrafia. Aproxima-
damente 1 de cada 200 gestantes presenta epilepsia (0.5%) y el 95% toman tratamiento antiepiléptico.

Durante la gestacidn la frecuencia de las convulsiones permanece sin cambios en el 60% de las pacientes epilépticas,
aumenta en el 20% y disminuye en el 20%. El agravamiento de las crisis epilépticas se ha relacionado con:

¢ Presencia de una elevada frecuencia de convulsiones previamente a la concepcion.
¢ Aumento de las concentraciones de hormonas esteroideas.
e Estrés psiquico y fisico

¢ Privacién de suefio.

Falta de cumplimiento terapéutico.
¢ Disminucién de las concentraciones plasmaticas de farmacos antiepilépticos.

La gestacion se considera de alto riesgo debido no sdlo por el riesgo de presentar crisis durante la misma sino por la
morbimortalidad fetal asociada.

Asesoramiento preconcepcional

¢ Intentar programar el embarazo cuando las crisis estén bien controladas.

¢ Se debe realizar una correcta planificacién del tratamiento antiepiléptico e insistir en la importancia del cumpli-
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miento terapéutico.

¢ Informar a la paciente sobre los efectos potenciales deletéreos que las crisis o los farmacos antiepilépticos pueden
tener sobre el feto: teratogenicidad, aumento de frecuencia de las crisis y complicaciones obstétricas (aborto,
prematuridad, retraso del crecimiento intrauterino, muerte fetal).

¢ Se recomienda continuar con la medicacidn antiepiléptica durante el embarazo preferiblemente en monoterapia
y a la minima dosis efectiva para el control de las crisis.

¢ Los cambios o ajustes en los farmacos antiepilépticos se deben realizar idealmente previa a la gestacion.

¢ Si la mujer epiléptica esta libre de crisis en los ultimos 2 afios, podria valorarse la interrupcién del tratamiento
entre 6 meses y un afio antes del embarazo.

¢ Deben evitarse factores desencadenantes que disminuyan el umbral de las convulsiones: privacion del suefio,
ingesta de alcohol, drogas...

¢ La suplementacidn con folato debe iniciarse al menos tres meses antes de la concepcion: 4-5 mg/dia de acido
félico.

Seguimiento durante la gestacion

¢ Es necesario el seguimiento multidisciplinar entre neurdlogos y obstetras. La frecuencia de visitas al neurdlogo
puede variar entre 6 u 8 semanas, aunque puede ser necesaria una supervisién mas frecuente en caso de crisis
mal controladas.

¢ Ecografia anatédmica precoz entre las 16-18 semanas y repetir 20-22 semanas.
¢ Ecocardiografia fetal a las 16 semanas.

¢ Determinacion de alfafetoproteina (AFP) en suero materno entre las 14 a 16 semanas de gestacidon: especialmente
si tratamiento con acido valproico o carbamazepina.

¢ La elevacion de la AFP esta relacionada con defectos del tubo neural y otras anomalias como defectos de la pared
ventral y anomalias renales. La medida de la AFP por si sola es capaz de detectar el 80% de los casos de espina
bifida y el 90% de anencefalia. Esta tasa de deteccidon aumenta al 94-100% si se combina con la ecografia.

¢ La técnica mas precisa es la deteccion de AFP y acetilcolinesterasa (AchE) en liquido amnidtico mediante amnio-
centesis. Si ambos pardmetros se encuentran elevados, hay un 99% de probabilidades de que exista un defecto del
tubo neural. Debido a que la amniocentesis es una técnica invasiva se suele reservar para:

Pacientes en las que se encuentra un nivel elevado de AFP y no se puede descartar un defecto del tubo neural
en la ecografia.

Pacientes que desean realizar un estudio citogenético fetal por la existencia de una malformacién observada
en la ecografia con niveles elevados de AFP.

e Ecocardiografia fetal a las 21 semanas.

e Evaluacion de crecimiento fetal en el tercer trimestre a la semana 28.

Farmacos para el tratamiento de la epilepsia
Acido Valproico (Depakine®)

Es ampliamente utilizado como agente antiepiléptico de primera linea fuera de la gestacidn. Es farmaco de eleccion
para pacientes con convulsiones téonicocldnicas, descargas generalizadas en el EEG y otras crisis generalizadas.

¢ Se ha asociado a una variedad de malformaciones (Tabla 1):

=

Aumento de defectos en el tubo neural: espina bifida y anencefalia.

=

Fisura palatina y labio leporino.

Anormalidades cardiovasculares.

B &

Defectos genitourinarios.
Polidactilia.

M &

Cranedstosis.

=

Retraso en el desarrollo neuropsicomotor, autismo.
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¢ Elriesgo de teratogénesis es superior a otros farmacos antiepilépticos como la carbamazepina. Existe una relacion
establecida entre la dosis de acido valproico vy el resultado perinatal adverso.

Si no existen otras alternativas terapéuticas, se debe utilizar la dosis efectiva mas baja posible, en lo posible
menor de 800-1000 mg/dia.

La toxicidad neonatal asociada a la exposicion intradtero a acido valproico incluye sintomas como irritabili-
dad, ictericia, hipotonia, dificultades para la ingesta y convulsiones.

Carbamacepina (Tegretol®)

e Eficaz para el tratamiento de convulsiones tdnico-cldnicas, parciales y generalizadas, pero no es eficaz en pacientes
con crisis de ausencia o convulsiones mioclénicas.

e Consideran el farmaco de eleccidon junto con la lamotrigina para tratar epilepsias parciales durante la gestacion.
¢ Se asocia a anomalias del sistema nervioso central, principalmente defectos del tubo neural (Tabla 1):

Espina bifida y anencefalia.

Anomalias cardiovasculares y urinarias.

Malformaciones craneofaciales: fisura palatina.

Fenitoina (Epanutin®, Neosidantoina®, Sinergina®)
¢ Eficaz para el tratamiento de las convulsiones parciales y tonicocldnicas.
¢ Es un fdrmaco con un pequefio rango terapéutico, por lo tanto es importante controlar sus niveles séricos.

¢ El efecto adverso principal es la neurotoxicidad manifestdndose con somnolencia, disartria, temblor, ataxia y difi-
cultades cognitivas. Efectos que llegan a ser mas probables cuando la concentracién del farmaco en plasma excede
los 20 pg/ml.

¢ Caracteristicamente se asocia a un cuadro clinico fetal denominado: Sindrome hidantoinico: defectos en el pala-
dar, labio leporino, nariz en silla de montar, hipertelorismo, hipoplasia digital, retraso mental. (Tabla 1)

e Se asocia a:

=

Defectos cardiacos: defectos septales ventriculares.

=

Hipospadia.

=

Pie zambo.

=

Deterioro en el desarrollo cognitivo a largo plazo.

Fenobarbital (Gardenal®, Luminal®, Gratusminal®, Luminaletas®)
¢ Eficaz como la carbamazepina y la fenitoina en la supresién de ataques tonico-cldnicos parciales y generalizados.

¢ La limitacién principal para la utilizacidn del fenobarbital sus efectos secundarios: alteraciones cognitivas, en el
humor y en el comportamiento; también puede causar fatiga y apatia.

¢ Se asocia a malformaciones cardiacas (Tabla 1):
Hipoplasia de la valvula mitral.
Tetralogia de Fallot.

También asociado a defectos orofaciales y genitourinarios y descrito deterioro en el desarrollo cognitivo
tardio.

¢ El riesgo de teratogénesis parece que es superior al de la poblacién normal.

Lamotrigina (Lamictal®, Labileno®, Crisomet®)
¢ Tiene una actividad antifolato leve.

¢ Se considera un farmaco relativamente seguro, de amplio espectro, y es la alternativa al acido valproico en el tra-
tamiento de la epilepsia generalizada durante el embarazo.

También puede utilizarse en el tratamiento de las epilepsias parciales.

Se ha comunicado un aumento de la incidencia de fisura palatina y fisura labial en pacientes tratadas con lamotri-
gina en monoterapia durante el primer trimestre de la gestacidn (hasta 8,9 por 1000).
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Topiramato (Topamax®)

¢ Farmaco antiepiléptico de nueva generacién de amplio espectro, y puede utilizarse en monoterapia para tratar
una variedad de crisis.

¢ Un estudio reciente ha mostrado que el tratamiento en monoterapia durante el primer trimestre de gestacion
puede asociarse a un aumento de un tipo especifico de malformacidn, en concreto las fisuras palatinas.

Gabapentina (Neurontin®, Gabatur®, Oxaquin®)
¢ Se utiliza sobretodo como tratamiento adyuvante en las crisis parciales.

¢ No existen datos suficientes sobre la utilizacidn de gabapentina en mujeres embarazadas.

Vigabatrina (Sabrilex®)

¢ Se utiliza combinado a otros antiepilépticos en la epilepsia parcial resistente.

¢ En la actualidad su utilizacién estd muy limitada debido a que puede causar un estrechamiento concéntrico del
campo visual.

Levetiracetam (Keppra®)

¢ Nuevo farmaco antiepiléptico de amplio espectro que se utiliza con frecuencia en la actualidad en el tratamiento
de epilepsias parciales y generalizadas.

¢ La experiencia con levetiracetam es mas limitada, pero se han publicado algunas pequeiias series en las que el
tratamiento en monoterapia no se ha asociado con malformaciones mayores.

TABLA 1. MALFORMACIONES FETALES PRODUCTO DE LA EXPOSICION
A LOS ANTIEPILEPTICOS EN MONOTERAPIA Y POLITERAPIA

ANTIEPILEPTICO MALFORMACIONES FETALES POTENCIALES
¢ Defectos en el septo ventricular. Hernias inguinales.
Fenitoina
¢ Hipospadias. Anomalias orofaciales.
Fenobarbital ¢ Tetralogia de Fallot.
¢ Hipoplasia de la valvula mitral.
Carbamazepina ¢ Tetralogia de Fallot.
¢ Atresia de eséfago.
¢ Defectos del tubo neural.
¢ Defectos del septo ventricular.
Acido valproéico ¢ Defectos del tubo neural.
¢ Anomalias cardiovasculares.
¢ Hipospadias.
Fenitoina + fenobarbital ¢ Hemangioma cavernoso.
¢ Ano imperforado.
¢ Polidactilia.
Fenitoina + carbamazepina ¢ Defectos en el septo ventricular.
Fenitoina + acido valproico ¢ Coartacion de aorta.
Carbamazepina + fenitoina + ¢ Defectos en el septo membranoso ventricular.
acido valproico
Fenitoina + fenobarbital + ¢ Estenosis de vdlvula adrtica.
carbamazepina
Carbamacepina + acido valproico * Espina bifida.
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TRATAMIENTO DE LAS CONVULSIONES EN LA
GESTANTE

Hay que intentar identificar la causa.
¢ De entrada toda convulsién en gestante no epiléptica conocida debe considerarse una eclampsia.
¢ Organizacion de la actividad médica.
¢ Colocacién de la paciente en decubito lateral izquierdo.

¢ Con la cabeza y cuello en semiextension, asegurar la via aérea y aspirar las secreciones con una canula de Mayo o
similar si es necesario. Iniciar la administracidn de oxigeno a 6 |/min (mascarilla al 30%).

¢ Acceso a una via venosa periférica.

¢ Iniciar tratamiento con Sulfato de Magnesio (Sulmetin®) 1 ampolla, que equivale a 10 mly 1,5g:
BOLO 4-6 mg iv + perfusion de 2 g/h. Si no respuesta:
22 BOLO 2 mg iv y/o aumentar la perfusion a 4g/h.

¢ Sino existe respuesta:

DIACEPAM: 10 mg en 1 minuto iv. Tiene efecto inmediato de corta duracidn, por lo que las convulsiones pue-
den recurrir a los 20-30 minutos.

FENITOINA: no debe emplearse como farmaco inicial ya que tarda en hacer efecto. Efectivo para el tratamien-
to del status epiléptico.

¢ Para el tratamiento del status epiléptico:
Repetir nueva dosis de Fenitoina iv.

En caso de que las medidas anteriores fallen: se puede utilizar Barbituricos de accidn corta (Thiopental D:
50-100 mg e.v.) y se valorard el ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y la necesidad de intubacién.

Tratamiento de las crisis convulsivas durante el parto

e Aproximadamente el 1-2% de gestantes epilépticas presentan crisis tonicoclonicas durante el parto.

No se debe suspender bajo ningln concepto el tratamiento antiepiléptico durante el parto.

e Las crisis convulsivas durante el parto deben tratarse con benzodiazepinas por via i.v. (diazepam en bolo de 5-10
mg).

¢ Cuando aparecen crisis convulsivas, la cesarea es la via de eleccidn del parto, sobre todo si son repetidas, y tam-
bién cuando la madre es incapaz de cooperar durante el parto a causa de los trastornos del nivel de conciencia.

e Las primeras 24 horas postparto también constituyen un periodo de mayor riesgo de crisis epilépticas (1-2%).

STATUS EPILEPTICO

Es la complicacidon mas grave de las epilepsias. Se define como la persistencia de actividad epiléptica continta durante
mas de 30 minutos, o la secuencia de dos o mas convulsiones sin recuperacién total de la conciencia entre ellas. La
probabilidad de que cause la muerte o secuelas neuroldgicas graves, aumenta a medida que se incrementa su dura-
cién; por eso, aunque ocurre sélo entre el 1,3 % y el 6,6 % de los pacientes con epilepsia, es una complicacion de alto
riesgo. Cuando ocurre en el embarazo tiene un impacto adicional, con potencial incremento de la mortalidad materna,
fetal y perinatal.

EPILEPSIA'Y LACTANCIA

La lactancia no esta contraindicada en las mujeres con epilepsia de forma generalizada, ya que el riesgo de potencial
toxicidad hepatica o hematica en el recién nacido es muy bajo. Sin embargo, el impacto que la deprivacién de suefio
pueda tener en las crisis de la madre hace que en algunos casos se desaconseje y que se valore el ingreso en habitacion
individual.
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Es recomendable fragmentar la dosis total del tratamiento en varias tomas, de manera que la cantidad que pase a la
leche sea siempre la minima, asi como dar de mamar después de unas horas de haber tomado el fadrmaco.

Se recomienda vigilar la aparicién de signos de depresion del sistema nervioso central en el lactante: reflejo de succidn
débil, somnolencia excesiva, escaso aumento de peso, sobre todo cuando se emplean farmacos sedantes (fenobarbi-
tal, primidona o benzodiazepinas). En el caso de que aparecieran efectos secundarios en el neonato, se suspendera la
lactancia materna de manera paulatina para evitar un sindrome de deprivacién de medicacion en el lactante.

El porcentaje aproximado de medicacidn en leche materna es de 65% para lamotrigina, 41% para carbamacepina, 2,7%
para acido valproico y 1,5% para topiramato.

PREVENCION DE LAS HEMORRAGIAS NEONATALES

No esta demostrada la eficacia en la prevencidn de hemorragias neonatales de la administracién de vitamina K durante
el tercer trimestre en mujeres con tratamiento antiepiléptico con farmacos inductores enzimaticos. Sin embargo, en
la practica habitual se recomienda vitamina K oral 20 mg al dia (Konakion® 10 mg) a mujeres tratadas con inductores
hepaticos a partir de la semana 37 de gestacidn, sobre todo para disminuir el riesgo de hemorragias maternas.

Los recién nacidos de mujeres con epilepsia que toman antiepilépticos deben recibir 1 mg de vitamina K por via i.m.
al nacimiento.
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INFECCIONES TORCH

Daniel Jesus Malpartida, Erica Villanueva Humpire

Las infecciones adquiridas intradtero o durante el proceso de parto son una causa importante de mortalidad fetal y
neonatal, y un importante contribuidor de morbilidad infantil temprana y tardia.

TORCH incluye infecciones con presentaciones similares, incluyendo la erupcién y las alteraciones oculares, tales como:

¢ Toxoplasma.
Otros (Sifilis).

Rubeola.

Citomegalovirus (CMV).

¢ Herpes simplex virus (HSV).

Varicela.

CRIBADO PARA LAS INFECCIONES TORCH

La utilidad de los titulos de TORCH como una herramienta diagndstica efectiva ha sido cuestionada en la Ultima década
por el sobreuso y la falta consistente de interpretabilidad y confiabilidad. Como la tecnologia médica ha avanzado, la
discusion y el debate ha salido a la luz acerca de cémo hacer el diagndstico de una condicion TORCH vy la certeza del
diagnéstico de rutina.

Confiabilidad de los titulos: Los titulos de anticuerpos de inmunoglobulina (Ig) G y la Ig M materna son realizados ru-
tinariamente. La Ig G, frecuentemente, persiste una vez que el paciente ha sido expuesto al patdégeno. Sin embargo, la
Ig M también puede estar presente por periodos prolongados (ejemplo: tres meses o mas de un afio en toxoplasmosis
aguda), lo cual crea dificultades en la interpretacion potencial de la exposicidn fetal durante el embarazo.

Costo-efectividad del cribado:

El cribado por no ser costo efectivo no ha sido recomendado en la poblacién en genera, a excepcidn del test para el
citomegalovirus.

Recomendaciones: Segun la American Collage of Obstetrics and Gynecologist (ACOG), los test para TORCH no estan
recomendados de rutina, sélo en los casos particulares de rubeolay sifilis como parte de la visita del primer trimestre.

TOXOPLASMOSIS

El Toxoplasma gondii, es un pardsito protozoo intracelular obligado, que puede causar toxoplasmosis en las personas
y animales.

Se reconocié por primera vez como causa de enfermedad en personas, en el afio 1937, cuando se descubrid que causo
la muerte de un bebé con encefalitis.

El parasito se encuentra en tres formas:

¢ Taquizoito: estado de infeccidon aguda, puede invadir todas las células excepto los eritrocitos.

e Quiste: Taquizoito que se enquista, asi se encuentra en el musculo esquelético y cardiaco o en el sistema nervioso
central (SNC). Persisten en el organismo humano de por vida.

e Oogquiste: resultado de las formas sexuales del parasito que tiene lugar sélo intracelularmente en el intestino del-
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gado de los miembros de la familia de los felinos.

Incidencia y prevalencia

T. gondii estd omnipresente en la naturaleza y es una infeccion comudn en personas de todo el mundo. En los Estados
Unidos (EEUU) la incidencia en embarazadas seronegativas es del 0.27%.

La seroconversién anual es de aproximadamente 1-3% vy la incidencia en el embarazo es igual que en la poblacién gene-
ral. Se deben tener en cuenta la diferente prevalencia entre las diversas poblaciones. Probablemente las costumbres
culturales respecto a cdmo se cocinan los alimentos es la causa principal de las diferentes tasas de infeccion por T.
gondii en muchas partes del mundo.

Vias de transmision

¢ La carne poco cocinada es el factor de mayor riesgo de transmision.
¢ Contacto con materia fecal.

* Ingestion.

¢ Transmisidn intrauterina.

¢ Trasplantes o transfusiones.

El riesgo de trasmisidn aumenta cuando los parasitos pueden entrar en contacto con las superficies mucosas.

El hecho de tener un gato no implica un factor de riesgo directo.

Individuos de riesgo

Pueden padecer consecuencias graves como resultado de una infeccidn:

Embarazadas seronegativas que adquieren la infeccion durante el embarazo.

Fetos de mujeres que adquieren la infeccién durante la gestacion.

Pacientes inmunodeprimidos con toxoplasma seropositivo o seronegativo.

¢ Receptores de trasplante de érgano seronegativo para toxoplasma que ha recibido un érgano de un donante se-
ropositivo.

Frecuencia de la transmision de Toxoplasma via transplacentaria y
secuelas congeénitas graves

En la Tabla 1 se representa los porcentajes de transmisién materno-fetal al igual que los casos de neonatos afectos de
secuelas por dicha transmision (Fuente: Desmonts Couvreur, Ann Pediatr., 1984).

TABLA 1. VALORACION DE LOS iNDICES DE TRANSMISION Y LOS PORCENTAJES
DE MORBILIDAD ACAECIDOS TRAS INFECCION POR TOXOPLASMOSIS

GESTACION inDICE DE iNDICE DE SECUELAS GRAVES Y
TRANSMISION MORTINATALIDAD ENTRE NINOS INFECTADOS
Primer trimestre 14% 41%
Segundo trimestre 29% 8%
Tercer trimestre 59% 0%

Sintomas de enfermedad

Existen una serie de sintomas NO especificos, tales como: febricula, dolor, malestar, ganglios linfaticos inflamados,
cansancio, erupcion, infeccion ocular (uveitis posterior); pero en la mayoria de los casos son subclinicos.

La adenopatia es la manifestacion clinicamente reconocida mas comun, se suele producir en el 10% de las personas
con una enfermedad grave, la mayoria de las veces se localiza en la regidon cervical como un Unico ganglio linfatico en-

durecido y sin formacidn de pus asociada, puede incluir la zona inguinal, axilar y supraclavicular y se puede confundir
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clinicamente con una mononucleosis infecciosa.

Serologia de Toxoplasma

Las pruebas de diagndstico de los anticuerpos frente al Toxoplasma son:

¢ Prueba de Sabin-Feldman (Dye test), observacidén de que los parasitos vivos incubados en suero normal se infla-
man y se tifien de azul cuando se afiade azul de metileno a la suspension. Los pardsitos vivos expuestos al suero
gue contiene anticuerpos, en las mismas condiciones, aparecen delgados, deformados y no se tifien cuando se
afiade colorante.

¢ Ig G: Aparecen después de la infeccidn y estan presentes toda la vida.
¢ Ig M: Se detectan en individuos con una infeccién adquirida recientemente, pero pueden persistir mas de un afio.

¢ Avidez de Ig G en suero materno: este Test es el pardmetro que mejor se correlaciona con el inicio de la infeccidn
materna. Util cuando las pruebas de Ig G y de Ig M son positivas en una primera muestra de suero extraida duran-
te el embarazo. Avidez alta, descarta infeccion adquirida entre los 3-5 meses anteriores, aunque el resultado de
avidez dudosa o titulos bajos pueden persistir durante un afio.

e AC/HS: La prueba de aglutinacion diferencial compara los titulos obtenidos con taquizoitos fijados con formol
(antigeno HS) con los obtenidos con taquizoitos fijados con metanol (antigeno AC). La preparacion de antigenos
AC contiene antigenos especificos de la fase aguda que los anticuerpos Ig G pueden reconocer en los primeros
momentos de la infeccién.

Prevencion

Las mujeres que deseen embarazarse deben realizarse una prueba de anticuerpos frente al toxoplasma. Las mujeres
seronegativas deben seguir estas directrices:

¢ Cocinar la carne muy hecha.

¢ Durante la manipulacion de carne cruda evitar el contacto con la boca y los ojos.

¢ Lavarse las manos meticulosamente después de manipular carne cruda.

¢ Limpiar las superficies que hayan estado en contacto con carne cruda.

e Lavar las frutas y verduras meticulosamente antes de comerlas.

¢ Evitar que las moscas y las cucarachas puedan acceder a las frutas y a las verduras.

¢ Lavarse las manos con jabon.

¢ Pedirle a otra persona que limpie la arena del gato y desinfecte las cajas durante 5 minutos con agua casi hirviendo.
e Evitar las cajas con arena para nifios.

o Utilizar guantes si se trabaja en el jardin.

Tratamiento

Se ha demostrado que el tratamiento durante el embarazo sitla la tasa de prevencion de infeccidon congénita entre el
60-70%. Si no se puede excluir una infeccidon adquirida recientemente en una mujer embarazada, dependiendo de la
semana de gestacidn, se puede dar tratamiento con espiramicina o una combinacién de pirimetamina, sulfadiazina y
leucovorina (acido folinico) para intentar prevenir la infeccidon congénita.

e Espiramicina 500mg: 1g/8h hasta el final de la gestacidn.

e Pirimetamina 25mg (NO en el primer trimestre): 50mg/dia mas Sulfadiazina 1g/8h mas Acido folinico 15mg/dia.
Control semanal de hemograma por el riesgo de aplasia medular.

e Por el contrario, si la deteccién es tardia, en el tercer trimestre, la pauta de tratamiento seria: Pirimetamina +
Sulfadiazina + Acido fdlico. Siendo preciso un diagnoéstico fetal de toxoplasmosis congénita (amniocentesis y de-
teccidn por PCR en el liquido amniético) y tratamiento si procede.

En la figura 1 se presenta un algoritmo diagndstico para la infeccion de la toxoplasmosis en el embarazo en funcién de
la deteccidn serolégica de titulos de anticuerpos tipo Ig G e Ig M.
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Tener en cuenta que la interpretacidn es mas fiable si la paciente se realiza las pruebas al principio de la gestacion; es

Prueba e IgM, 18G

Prevencién primaria

Inmune ) A .,
Comienzo de la infeccién
Probablemente es una e
. L, 0 IgM no especifica
infeccion pasada

Repetir la prueba
durante el embaraz

No se realizaran Repetir la prueba
(o] mas pruebas pasadas 3 semanas

decir, en el primer

trimestre.

)cw)

Prueba de avidez de
1gG antitoxoplasma

|

Avidez alta

Avidez media
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Muestra de suero

Infeccién > 4 meses posterior para una prueba

de 1gG pasadas

v
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Gftulo de IgG estabID Gitulo de 1gG inestabl
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Infeccién mas de 2
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Infeccidn reciente,
2 meses antes de la
primera prueba

Figura 1. Algoritmo diagnostico serolégico para la infeccién por toxoplasmosis.

Fuente: Guia de estudio sobre infecciones congénitas. Abbott Cientifica, SA.

RUBEOLA

Rubeola, procede del latin y significa pequefio enrojecimiento. El virus de la rubeola (VR) es miembro de la familia de

los togavirus, ARN

de una sola cadena.

Después de la transmision respiratoria del VR, se cree que se replica en la nasofaringe y en los ganglios linfaticos re-
gionales. La viremia se produce entre 5y 7 dias después de la exposicién junto con la expansion del virus a todo el
organismo y la posibilidad de una infeccidn transplacentaria.

El daio fetal se produce por una interrupcion del la division celular asi como por destruccidn celular.
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Biologia y patologia
El VR se introduce en el organismo a través de la inhalacion e infecta a las células de las vias respiratorias. La rubeola se

extiende a través de los ganglios linfaticos hacia la sangre, donde se induce una respuesta inmunitaria que causa una
inmunidad duradera.

Inmunidad

Una concentracion de 10-15 Ul/ml de anticuerpos Ig G es indicativa de inmunidad. En el 95% de los casos, los anticuer-
pos se desarrollan entre 10 y 28 dias después de la vacunacién. En algunos casos, poco frecuentes, cepas salvajes de
VR pueden causar una fuerte reaccién y la consecuente infeccion.

Incidencia y prevalencia

Se calcula que las infecciones por el VR durante el embarazo siguen produciéndose en 1 caso/6.000-10.000 nacidos
vivos en algunos paises industrializados.

Vias de transmision

¢ De la madre al feto: Durante el primer trimestre produce mayor riesgo.

¢ Contacto entre personas: Se propaga via aérea a través de las gotitas liberadas de las secreciones respiratorias de
las personas infectadas. Personas asintomaticas o subclinicas pueden transmitir la enfermedad.

El VR se elimina 7 dias antes y 5-7 o mas dias después del comienzo de la erupcion.

En la Tabla 2 se expone el riesgo de rubeola congénita en funcién de la edad gestacional en la que se haya producido
el contacto materno. El riesgo de transmisién al feto es mayor durante las semanas 0-8 de la gestacién. (Fuente: Guia
de estudio sobre infecciones congénitas. Abbott Cientifica).

TABLA 2. RIESGO ESTIMADO DE RUBEOLA CONGENITA POR EDAD GESTACIONAL

EDAD GESTACIONAL RIESGO
0-8 semanas 85%
9-12 semanas 52%
13-20 semanas 16%
>20 semanas 0%

Sintomas congénitos y maternos

e Sintomas maternos: Aproximadamente la mitad (50%) de los casos de rubeola permanecen asintomaticos. El
principal sintoma suele ser la aparicion de pequenas mdculas rosas en la cara, se extiende al tronco y a las extre-
midades y desaparece en 48 h. Otros sintomas pueden ser la fiebre baja, adenopatia, cefalea, cansancio, mialgia,
dolor de garganta.

¢ Sintomas congénitos: Sordera neurosensorial, ceguera, cardiopatia congénita, microcefalia, hepatoesplenomega-
lia.

¢ Resultado neonatal: Retraso mental, retraso en el crecimiento, sordera grave, cardiopatia y enfermedad ocular,
muerte 10-20% en el primer ano de vida.

¢ Sindrome de rubeola congénita (SRC): se caracteriza por una infeccidn persistente en el feto y con importantes
efectos adversos como purpura, exantemas, neumonia, hepatitis, meningoencefalitis y malformaciones congéni-
tas cardiacas, oculares y auditivas.

Serologia de la rubeodla
¢ Ig G: marcador de vacunacién o de una infeccién anterior.
¢ Ig M: marcador de infeccion primaria o de una nueva infeccién. Se detectan en individuos con una infeccién por
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rubeola adquirida recientemente o poco después de la vacunacién. Pueden persistir durante mas de un afio. Pue-
de obtenerse resultados falsos positivos debido a reactividad cruzada y al factor reumatoide, al parvovirus y a la
mononucleosis.

e Avidez Ig G: mide la afinidad funcional de Ig G en la respuesta a la infeccién. La maduracion de la avidez de Ig G
especificos antirrubeola se produce muy rdpidamente, en 2 meses.

¢ Reactante de fase aguda (< 2-3 meses): Avidez baja, indice de avidez baja: 1-30%
¢ Reactante de fase cronica (> 4meses): Avidez alta, indice de avidez alta: >60%.

¢ Ig G anti E2: mide la concentracion de Ig G antirrubeola frente a la proteina E2 de la rubeola mediante un ensayo
de inmunotransferencia. La detecciéon de Ig G anti E2 se utiliza para excluir una infeccién aguda.

Prevencion

¢ La Unica forma de prevencion es a través de la vacunacidn que utilizan virus atenuados. Las vacunas de la rubeola
se proporcionan con la vacuna triple virica. La primera dosis se realiza entre los 12 y 18 meses y la segunda a los
36 meses.

e Sise ha realizado la vacunacién antes del embarazo o en mujeres en edad fértil es conveniente detectar Ig G. No
debiéndose realizar estudio Ig M antirrubeola.

¢ En caso de mujeres embarazadas seronegativas que han tenido contacto con personas infectadas, deben someter-
se a pruebas de deteccidn de Ig M tres semanas mds tarde.

Vacunacion de la rubeola en gestacion y puerperio

La vacuna triple virica, estd contraindicada durante el embarazo y después de su administracion se debe recomendar
evitar la gestacién por un mes. No esta justificada la interrupcion del embarazo después de la administracién acciden-
tal de la vacuna durante el primer trimestre. A las puérperas con serologia negativa para rubeola se deben vacunar
inmediatamente postparto.

CITOMEGALOVIRUS (CMV)

Es un virus ADN lineal de doble cadena perteneciente a la familia de los herpes virus. Ubicuo en las personas.

Epidemiologia

Anualmente, de 4 millones de nacimientos, s6lo en EEUU, aproximadamente 40.000 (1%) estan infectados por el CMV.
Aproximadamente, entre 2.000 y 3.000 de estos nacimientos sufren dafios fetales graves. La prevalencia del CMV en
Madrid (Espaiia) es de 63%.

Vias de transmision

e Contacto estrecho de fluidos corporales (orina, saliva). También se puede transmitir por trasfusion sanguinea y
trasplante de érgano.

¢ Transmisidn intrauterina de madre al feto provoca una infeccidn congénita. Si la infeccién primaria materna se
produce durante el embarazo, hay 1/3 de posibilidad de que el feto contraiga la infeccidn.

e lLactancia materna.

¢ Durante el nacimiento, si el CMV esta presente en el canal del parto, produce enfermedad, si el bebé es muy pe-
guefio o presenta un sistema inmunitario deficiente.

Fases de infeccion

Infeccion primaria:

¢ Individuo seronegativo: seroconversion (Ig M e Ig G anti CMV).
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¢ Individuo desconocido: IgM e Ig G anti CMV de baja avidez indican infeccién primaria por CMV.

Latencia:

¢ Tras la infeccion primaria, el virus persiste indefinidamente y se puede reactivar gracias a la inmunosupresion u
otros estimulos.

¢ Los monocitos dan refugio al CMV latente, si se activan, se diferencian en macréfagos tisulares y libera al virus
infeccioso en el tejido circundante.

Infeccion no primaria:

¢ Individuo seropositivo experimenta reactivacion de infeccidn latente por CMV anterior o se vuelve a infectar por
una cepa nueva de CMV (lg G de alta avidez).

Individuos en riesgo

¢ Mujeres embarazadas seronegativas para CMV (especial precaucion en aquellas que tienen hijos en guarderia).

Aguellos que mantengan contacto sexual.

Padres con hijos que estén eliminando el CMV.

El riesgo de infeccion primaria por CMV es muy elevado en madres adolescentes; asimismo el riesgo de una infec-
cién congénita por CMV es sus neonatos es muy alto.

¢ Las personas que no han sido infectadas anteriormente y que no tengan anticuerpos para el CMV.

Riesgo de secuelas graves debido al CMV

El 13-18% de los recién nacidos infectados presentaran sintomas en el parto o desarrollardn minusvalias como retraso
mental, microcefalia, sordera y retraso en el desarrollo.

En la Tabla 3 se representan el riesgo de afectacién fetal y neonatal en funcién de la semana de gestacion en la que se
haya producido la infeccién (Fuente: Stagno et al., JAMA 1986).

Las minusvalias mas graves son el resultado de una infeccién adquirida entre la 4 y la 22 semana de gestacion.

TABLA 3. INCIDENCIA DE MINUSVALIAS Y SECUELAS
GRAVES DE UNA INFECCION MATERNA PRIMARIA

INFECCION CON- SINTOMAS EN EL  IMINUSVALIAS

SEMANAS DE GESTACION

GENITA PARTO GRAVES
4-22 51% 12% 29%
16 - 27 60% 16% 0%
23-40 44% 0% 0%

Sintomas maternos

La mayoria de los casos son asintomaticos. Si se desarrollan son inespecificos como fiebre, dolor de cabeza, cansancio,
mialgia, y dolor de garganta.

Sintomas de infeccion congénita

Petequias, coriorretinitis, pérdida de audicién, retraso del crecimiento (bajo peso al nacer), microcefalia, anomalias
del bazo y del higado que causan distencién abdominal, anomalias del sistema nervioso, hernia inguinal, acimulo de
liquido alrededor del corazén o del pulmon.

Consecuencias graves
¢ Retraso mental, sordera neurosensorial, paralisis cerebral, visién deficiente por coriorretinitis o atrofia dptica.

¢ Alteraciones cerebrales en el diagndstico por imagen: calcificaciones cerebrales, ventriculomegalia, atrofia cere-
bral, anomalias en la materia blanca.
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¢ Alteraciones de laboratorio: elevacién de las transaminasas, anemia, ictericia con hiperbilirrubinemia directa, pla-
quetopenia.

SIFILIS

La sifilis es una infeccién crénica sistémica causada por la espiroqueta Treponema pallidum. Importante en la gestante
por el riesgo de infeccidon transplacentaria. En los ultimos afios se ha asistido a un incremento importante de los casos
de sifilis y es fundamental que el cribado gestacional permita su deteccidn para evitar incrementos de sifilis congénita.

En nuestro entorno los factores epidemioldgicos asociados a un riesgo elevado de exposicién son: consumo de téxicos,
promiscuidad sexual, infeccidn VIH, antecedente de otras ETS, gestantes adolescentes, gestantes procedentes de areas
de prevalencia elevada de la infeccién (Sudamérica, Europa del este, Africa subsahariana).

La sifilis ocurre con igual frecuencia en hombres y mujeres. EI 80% de mujeres con sifilis estan en el grupo de edad
reproductiva y, por lo tanto, estdn en riesgo de transmitir la infeccién al feto en caso de embarazo.

Los factores de riesgo asociado a la sifilis durante el embarazo se reflejan en la Tabla 4.

TABLA 4. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS CON LA SiFILIS DURANTE EL EMBARAZO

Pobreza

Promiscuidad sexual

Prostitucién

Uso de drogas ilicitas

Infeccion del virus de la inmunodeficiencia humana

Falta de cuidado prenatal regular

Edad de 25 a 29 afios

Etnia hispana o afroamericana

Transmision

En una enfermedad de transmision sexual, excepto los casos de transmision vertical (intraltero o durante el parto). La
sifilis es transmitida durante los estadios tempranos de la enfermedad (sifilis primaria o secundaria) con una eficiencia
de transmisién horizontal estimada en 30%, requiriendo la exposicién a lesiones abiertas con el organismo presente.
Las espiroquetas pasan de la lesién a través de la mucosa intacta o piel erosionada del nuevo huésped. El periodo de
incubacidn varia de 10 a 90 dias (en promedio 3 semanas); una inoculacion grande acorta el periodo de incubacion.

Manifestaciones clinicas

Cada estadio de sifilis tiene sus caracteristicas clinicas que no estan alterados por el embarazo.

Sifilis primaria

La primera manifestacidn es una pdpula tipicamente dolorosa, en el sitio de la inoculacién. Pronto se ulcera y produce
el cldsico chancro, de 1-2 cm de ulcera no dolorosa sobreelevada con margenes indurados que puede ser genital o
extra genital. Estd asociada con adenopatias regionales que frecuentemente son bilaterales. El chancro sana esponta-
neamente en 3 a 6 semanas, incluso en ausencia de tratamiento. Este primer estadio pasa casi siempre desapercibido
en las mujeres porque la lesidn esta en la mucosa vaginal o cervical.

Sifilis secundaria

Proceso sistémico diseminado que empieza de 6 semanas a 6 meses después de aparecer el chancro en 25% de
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pacientes no tratados. Una erupcién maculopapular que incluye las palmas, plantas y las mucosas, pero usualmente
respetan la cara. Las adenopatias generalizadas acompafian a la erupcién de la piel. Otros sintomas incluyen fiebre,
faringitis, bajada de peso y una lesidn genital grande llamada condiloma. Aunque las espiroquetas puedes se halladas
en el fluido cerebro espinal en cerca el 40-50% de los pacientes con sifilis temprana, las manifestaciones neuroldgicas
son raras. Este rash se resuelve espontdaneamente entre 2 a 6 semanas.

Sifilis latente

Usualmente subclinica; la sifilis es raramente transmitida durante esta fase, con la excepcién de la transmisidon perina-
tal durante el embarazo. El riesgo de sifilis congénita esta directamente relacionado con el estadio de sifilis en la madre
y el riesgo es extremadamente alto para los primeros 4 afios después de la adquisicidn de la infeccion materna.

Sifilis terciaria
Ocurre en la tercera parte de los pacientes no tratados. La clinica incluye la formacidn de la goma, enfermedad cardio-

vascular, neurosifilis. Estas manifestaciones se desarrollan 5 a 10 afos después de que la enfermedad se transformé
en latente.

Screening materno

Se recomienda realizar a toda embarazada una serologia para sifilis en la primera visita prenatal. El mayor dafio del
cribado es la ansiedad asociada con un resultado falso positivo. La prueba se puede repetir en el tercer trimestre (en-
tre las 28-32 semanas) y otra vez en el parto, en una mujer con factores de riesgo para sifilis, que viva en areas de alta
prevalencia, que no haya sido previamente cribada, o haya tenido un resultado positivo en el primer trimestre. Una
mujer con un feto muerto después de las 20 semanas también deberia ser testada.

Una gestante seropositiva deberia ser considerada como una infeccion activa a menos que tenga una historia de trata-
miento adecuado y unos titulos de anticuerpos secuenciales en descenso.

Diagnostico
El T. pallidum no puede ser cultivado en laboratorio. Sin embargo, el diagndstico se basa en la visualizacion directa

0, mas comunmente, en test seroldgicos. Nuevas tecnologias, como la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), se
estan actualmente desarrollando.

Los estudios seroldgicos son un método de diagndstico indirecto y se basa es una respuesta inmune humoral de la
madre a la infeccién.

Pruebas treponémicas
¢ Fluorescent treponemal antibody absorption (FTA-ABS).
e Microhemagglutination assay for antibodies to treponema pallidum (MHA-TP).
¢ Treponema pallidum particle assay (TPPA).
¢ Enzyme-immunoassay (EIA).

Son pruebas confirmatorias, detectan anticuerpos especificos a los componentes celulares de treponema. Estas prue-
bas son sensibles y especificas, pero muy caras y pobremente correlacionadas con la actividad de la enfermedad. Per-
maneceran positivas a pesar del tratamiento. El resultado es informado como reactivo o no reactivo.

Pruebas no treponémicas

Estan basadas en la reactividad del suero, de pacientes con sifilis, al antigeno cardiolipina colesterol lecitina. Son semi-
cuantitativos, miden la cantidad de anticuerpo presente (ambos Ig G e Ig M) y generalmente refleja la actividad de la
infeccion. Se obtiene como un titulo de anticuerpo. Detecta la respuesta al tratamiento. Tiene sus limitaciones, espe-
cialmente en paciente infectado por el VIH con inmunosupresion avanzada. Dichas técnicas son:

¢ \enereal Desease research Laboratory (VDRL).
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¢ Rapid Plasma Reagin (RPR).

Se emplean para el screening de sifilis. Estas pruebas son baratas, facil de hacer y puede realizar en otros fluidos del
cuerpo como el liquido cefalorraquideo (LCR).

Falsos positivos: Puede ocurrir en pruebas no treponémicas como treponémicas. Esta estimado en 1-2% en los EEUU
en la poblacién general. Estan asociados al embarazo, uso de drogas intravenosas, tuberculosis, infeccion por rickett-
sias, infeccion treponémica no sifilitica y endocarditis. Otras etiologias incluyen una variedad de condiciones cronicas,
como desérdenes autoinmunes (particularmente lupus eritematoso sistémico), enfermedad crénica del higado vy, posi-
blemente, una enfermedad VIH subyacente. Es importante que cada prueba NO treponémica reactiva sea seguida de
una prueba treponémica especifica para determinar si el resultado es un falso positivo o sifilis activa.

Falso negativo: La sensibilidad de un test no treponémico aumenta con la duracién de la infeccién. Un falso negativo
en un paciente con signos y sintomas consistentes en sifilis debe ser seguido de una prueba treponémica especifica,
esta prueba puede detectar una infeccion reciente. Probablemente la causa mds comuin de un resultado no treponé-
mico negativo es que no ha dado tiempo al desarrollo de anticuerpos, por ejemplo, 20-30% de pacientes con chancro
no tuvieron el test seroldgico reactivo para sifilis. En este caso, la prueba para anticuerpos treponémicos también fue
no reactiva. Si la sospecha clinica es alta, repetir la prueba seroldgica esta indicada en un tiempo posterior (una o dos
semanas después).

Transmision perinatal

T. pallidum rdpidamente atraviesa la placenta. Ocurre a cualquier edad gestacional. La frecuencia de la transmision
vertical aumenta a medida que avanza la gestacidn, pero la severidad de la infeccion disminuye cuando el embarazo
esta avanzado. Aproximadamente el 20% de nifios nacidos de madres no tratadas de sifilis fueron normales.

Las posibles consecuencias de una transmisidn perinatal son:

¢ Restriccion crecimiento intrauterino.

Muerte fetal.
e Muerte neonatal.

Parto Pretérmino.

¢ Infeccidn congénita y anomalias.

La transmisidon perinatal ocurre: 50% en sifilis primaria y secundaria, 40% en latente precoz, 10% en latente tardia y
10% en sifilis terciaria.

Sifilis congeénita
La incidencia corresponde a la incidencia de la enfermedad en la mujer. La falta de control gestacional o control tardio,

un resultado negativo al inicio de la gestaciéon que no fue repetido después en una mujer con alto riesgo y un trata-
miento subéptimo son factores contribuyentes importantes.

Tratamiento

Penicilina es el “Gold standard”. Es efectiva para la enfermedad materna, previene la transmisidn al feto, y es el trata-
miento para la enfermedad fetal.

En la tabla 5 se correlaciona el tratamiento de la sifilis segln el estadio de la enfermedad.

La mujer embarazada con sifilis deberia ser tratada con el régimen de penicilina apropiado de acuerdo con el estadio
de su enfermedad, incluyendo:

¢ Tener contacto sexual con persona con sifilis documentada.
¢ Visualizacion de espiroquetas en la microscopia de campo oscuro.
¢ Evidencia seroldgica de sifilis con confirmacidn con una prueba treponémica especifica.

¢ Ha sido tratada previamente por sifilis, pero persisten titulos elevados >1:4 o crecientes de VDRL o RPR.
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IM: via intramuscular. 1V: via intravenosa.

TABLA 5. TRATAMIENTO DE LA SIFILIS SEGUN EL ESTADIO DE LA ENFERMEDAD

ESTADO DE LA SiFILIS TRATAMIENTO

Penicilina benzatinica G*, 2,4 millones de unidades IM
Primario/secundario/inicial latente | en una sola dosis (habitualmente administradas en 1,2
millones de unidades en cada nalga).

Penicilina benzatinica G*, 7,2 millones de unidades en
total, administradas como tres dosis de 2,4 millones de
unidades IM cada una, en intervalos de una semana.

Tardio latente/terciario/duracién
desconocida

Penicilina cristalina acuosa G, de 18 a 24 millones de
unidades al dia, administradas como 3 o 4 millones de
unidades IV cada cuatro horas o como infusién continua
Neurosifilis durante 10 a 14 dias.

Penicilina procaina G, 2,4 millones de unidades IM una
vez al dia mas Probenecid 500 mg VO cada 6 horas, am-
bos durante 10 a 14 dias.

Alergia a penicilina: El Unico tratamiento satisfactorio para las gestantes alérgicas a la penicilina con sifilis es la desen-
sibilizacién seguida del tratamiento con penicilina.

Reaccidn de Jarish Herxheimer: Reaccién febril acompafiada de dolor de cabeza, mialgia, erupcién e hipotension. Se
debe a la liberacidn de grandes cantidades de lipopolisacaridos de treponema de las espiroquetas muertas. La reaccidon
empieza una a dos horas después del tratamiento, con un pico a las ocho horas, y tipicamente se resuelve entre 24 a
48h. Es comun que ocurra en 45% de las gestantes tratadas por sifilis. Esta reaccidon puede desencadenar contracciones
uterinas, Parto Pretérmino y/o registro poco reactivo.

Seguimiento

e Anticuerpos no treponémicos: deben ser controlados a los 1, 3, 6, 12, y 24 meses tras el tratamiento. El mismo
tipo de prueba no treponémica deberia ser usada antes y después del tratamiento para optimizar la comparacion
de resultados. Los titulos deberian disminuir 4 veces en 6 meses post tratamiento y serdn no reactivo en 12 a 24
meses. Los titulos que se elevan (elevacién de 4 veces el valor inicial es diagndstico) o no disminuyen apropiada-
mente sugieren fallo del tratamiento o reinfeccion. El régimen de tratamiento deberia ser repetido. Considerar la
posibilidad de puncién lumbar para evaluar neurosifilis.

¢ Problemas obstétricos: Se deberia pedir una ecografia fetal si la sifilis es diagnosticada después de las 20 semanas
para ver signos de infeccidon congénita como hidrops fetal, hepatoesplenomegalia, vy si los presenta deberia ser
manejado en conjunto los obstetras y los infectélogos por el fallo del tratamiento.

HERPES SIMPLE VIRUS

El herpes genital es una infeccién prevalente en el mundo. Durante el embarazo la mayor preocupacién estd relaciona-
da con la morbilidad y mortalidad asociado con la infeccién neonatal.

En el pasado, el herpes genital estaba causado por el virus herpes simple (VHS) tipo 2, sin embargo el tipo 1 ha au-
mentado su frecuencia y se ha estimado que es el responsable del 30 a 50 % de nuevas infecciones genitales por virus
herpes simple

Seroprevalencia

En las gestantes se ha visto que la seroprevalencia es de 63% para VHS 1y 22% para el VHS 2. Las mujeres blancas no
hispanicas fueron significativamente mas seronegativas en comparacidn con otras razas y grupos étnicos (40% vs 11%).
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Menos del 10% de personas seropositivas para VHS 2 reportaron una historia de herpes genital, como consecuencia la
capacidad de identificar mujeres embarazadas con herpes genital sélo por la historia de la paciente es limitada.

Tipos de infeccion genital

® Primario: Se refiere a la infeccion en un paciente  sin  anticuerpos  preexisten-
tes ni para VHS1 ni para VHS 2. Los anticuerpos especificos generalmente se desarro-
llan dentro de las primeras 12 semanas después de la infeccion y persisten indefinidamente.
Puede ser asintomatica, subclinica o estar asociada a sintomatologia leve o severa con lesiones herpéticas, ulceras
dolorosas genitales, disuria, fiebre, sintomatologia sistémica, dolor de cabeza y adenopatias inguinales palpables.
La excrecidn del virus por el tracto genital puede persistir durante 3 meses.

¢ Episodio de herpes genital No primario: Se refiere a la adquisicion del VHS 2 genital en un paciente con anticuer-
pos preexistentes contra VHS 1 o la adquisicién de VHS 1 genital en un paciente con anticuerpos preexistentes
contra VHS 2. Los signos y sintomas tienden a ser menos severos que la infeccidn primaria.

® Recurrente: Se refiere a la reactivacion del VHS genital en una persona seropositiva; en este caso,
el tipo de VHS recuperado en la lesion es el mismo que fue identificado en el test seroldgico.
Después del episodio primario, los pacientes a menudo tienen recurrencia de las lesiones. Tienen sintomas leves
y algunas lesiones, o ningun sintoma. Antes del inicio de las lesiones genitales visibles, los pacientes pueden ex-
perimentar sintomas prodromicos, como prurito o dolor. Otras pueden estar completamente asintomaticas, pero
pueden estar liberando el virus a pesar de la ausencia de lesiones.

Excrecion viral

¢ La excrecidén viral asintomatica es mas frecuente durante los primeros tres meses siguientes a la resolucion de la
enfermedad primaria por VHS2 que en tiempos posteriores.

¢ La excrecion viral es mayor en la infeccién primaria que en la no primaria y en la infecciéon por VHS 2 que en VHS1.

¢ Las tasas de infeccion subclinica son similares en pacientes con o sin sintomas de enfermedad.

Transmision

Transmision perinatal

Es la mayor consecuencia de infeccién por VHS. La mayoria se adquiere en el canal del parto a partir de secreciones
maternas infectadas. Produce una infeccidn sistémica grave con elevada morbi-mortalidad e incidencia variable.

La transmision se produce en el 85% de los casos durante el trabajo de parto, a partir de la amniorexis.

En la tabla 6 se representa la transmision perinatal en funcion del tipo de enfermedad materna.

TABLA 6. RIESGO DE TRANSMISION PERINATAL EN FUNCION
DEL TIPO DE ENFERMEDAD MATERNA DEL VHS

ESTADO DE LA SiFILIS TRATAMIENTO
Primario 50%
Episodio de herpes no primario 33%
Recurrente 0-3%
Infeccidn asintomatica o No reconocida 70%

La transmision intrauterina

Via hematdgena en la fase de viremia materna o ascendente con membranas integras, es muy raro y da lugar a una
infeccion congénita.

Los predictores de infeccion neonatal son expulsién viral durante el parto, la monitorizacion fetal interna y un parto
prematuro. Sin embargo el determinante mas critico es la infeccion genital primaria VHS cerca del parto.
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Es muy importante la inmunidad materna. En el 10% de los casos, el recién nacido puede adquirir la infecciéon postna-
talmente.

Sintomas

La infeccion congénita es extremadamente infrecuente, produce una infeccidon diseminada con predominio de lesiones
cutaneas, oculares y del sistema nervioso central (SNC), el VHS-2 tiene mas capacidad de afectacién de dicho sistema.

Diagnostico

Escoger un test depende de la presentacidn clinica.

e Cultivo viral.

e PCR.

¢ Test de inmunofluorescencia directa.
¢ Test seroldgicos de tipo especifico.

Advertencias sobre las pruebas diagndsticas: Las lesiones vesiculares pueden ser rotas para obtener muestra para el
cultivo del fluido, siendo la sensibilidad del 80% durante la infeccién primaria y 35% durante la enfermedad recurrente.
La PCR es 2 a 4 veces mas sensible.

La deteccién de DNA-VHS en liquido amnidtico presenta una elevada sensibilidad y especificidad para el diagndstico
de infeccion congénita por VHS-1y 2, siempre pasadas las 6 semanas de la infeccion y a partir de las 18 semanas de
gestacion.

Tratamiento

Se debe realizar cesarea electiva, siempre que se diagnostique un primer episodio de herpes genital en el momento del
parto y en pacientes que han presentado una primoinfeccién en las 6 semanas previas al momento del parto.

El Colegio Americano de Obstetricia y Ginecologia recomienda indicar cesarea si hay:

e Lesiones activas.
¢ Historia de herpes genital.
¢ Sintomas prodrémicos en el momento del parto.

Si las membranas estan rotas durante mds de 6 horas, la cesdrea esta aun indicada, sin embargo los beneficios no estan
claros.

La cesdrea profilactica no estd recomendada para la mujer con recurrencias sin evidencias de lesiones activas en el
momento del parto. Tampoco esta recomendada para mujeres con lesiones activas de herpes NO genital.

La lactancia materna no esta contraindicada.
El tratamiento de eleccion es Aciclovir 400mg cada 8 horas durante 7-10 dias, en cualquier trimestre del embarazo.

A todas las gestantes que han tenido una primoinfeccién durante el embarazo, se recomienda pauta supresora con
Aciclovir 400mg/12h a partir de las 36 semanas hasta el dia del parto, para evitar la excrecién viral.

En rotura prematura de membranas hay que valorar los riesgos de la prematuridad versus los riesgos de la infeccidn
fetal. Lo primero depende de la edad gestacional y lo segundo depende de si es un primer episodio o una recurrencia.
El manejo expectante es apropiado si es muy prematuro. Se debe administrar maduracién pulmonar y Aciclovir intra-
venoso (5mg/kg cada 8 horas) para acortar la duracién de las lesiones activas en la madre y disminuir la carga viral. Sin
embargo, la eficacia del Aciclovir para prevenir la transmisidn materno-fetal no esta probada.

El maximo riesgo de desarrollar herpes neonatal en el marco de rotura de membranas e infeccién recurrente de herpes
genital fue del 10%. Ese riesgo fue comparable con la tasa de mortalidad y fue significativamente menor que el riesgo
de morbilidad causada por la prematuridad.
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VARICELA

La varicela es un DNA-virus de la familia Herpesviridae. La primoinfeccion es la varicela mientras que la recidiva es el
herpes zoster.

Transmision

La varicela usualmente se transmite por secreciones infectadas, que se albergan en la mucosa nasofaringea, mediante
gotas sobre la mucosa conjuntival, nasal u oral. Otros mecanismos incluyen contacto directo con fluidos vesiculares
gue contienen virus y el virus transportado por el aire.

Fases de replicacion

Después de la infeccion, el virus sufre dos fases de replicacién durante el periodo de incubacién. Durante la segunda
fase virémica, el virus es llevado a la piel y se hacen evidente las lesiones, también se transporta a la mucosa respira-
toria. Después de la viremia, el virus se queda en estado latente en las células de los ganglios dorsales, alli permanece
hasta que ocurre la reactivacion.

El mecanismo preciso de infeccidn uterina es desconocido. Estd extensamente aceptado que la viremia materna pre-
cede a la infeccidn de la placenta y subsecuentemente a la infeccidn fetal. El periodo de incubacién es de 10-14 dias.
La contagiosidad es elevada desde 2 dias antes de la aparicién del exantema hasta 5 dias después de la formacion de
las costras.

Sintomas

La mayoria de las pacientes experimentan fiebre, malestar general y mialgias uno o cuatro dias antes de la aparicion
del exantema. Una erupcion vesicular en la dermis superficial, aparece en el tronco, cara, cuero cabelludo y orofaringe.
Las vesiculas pueden aparecer entre dos a diez dias después de la aparicién del exantema.

Complicaciones

Incluyen desde superinfeccion bacteriana de las vesiculas, artritis, neumonia, glomerulonefritis, miocarditis, enferme-
dad ocular, insuficiencia adrenal y muerte. Anormalidades en el sistema nervioso central, como una ataxia cerebelosa
benigna, Sindrome de Reye, Sindrome de Guillain Barré. Estas complicaciones son mds comunes en adultos.

La neumonia por varicela, se ve en el 20% de los casos de varicela en adultos. No es mas frecuente en gestantes compa-
rado con no gestantes. El fumary el hallazgo de mas de 100 lesiones son factores de riesgo para desarrollar neumonia.

Los sintomas y signos predominantes en la gestante con neumonia por varicela son tos, disnea, fiebre y taquipnea. La
neumonia usualmente se desarrolla después de una semana de la aparicidn del exantema. El curso clinico es impre-
decible y puede rapidamente progresar a hipoxia y fallo respiratorio. Es una emergencia médica. La mortalidad en una
gestante no tratada es del 40%. Se precisan cuidados de soporte y Aciclovir como pilares del tratamiento.

Incidencia

La incidencia de varicela es estimada en 1-5 casos por 10.000 embarazadas.

Diagnostico
Fundamentalmente clinico. Los test seroldgicos a menudo son innecesarios. La confirmacidn seroldgica durante la

gestacidn siempre es mejor obtenerla. Ig G e Ig M no se positivizan hasta los 3-5 dias de la aparicion del exantema. La
Ig G persiste toda la vida y la Ig M por lo general desaparece a los 2-3 meses.
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Diagnostico de transmision fetal

No se produce varicela fetal a partir de un Herpes Zdster de la embarazada.El diagndstico de transmision vertical se
realiza mediante una amniocentesis para detectar DNA viral en liquido amnidtico.

Cuadros clinicos

Sindrome de varicela congénita

Ocurre antes de las 20 semanas. Se caracteriza por cicatrices en la piel y atrofia de extremidades, crecimiento intrau-
terino retardado (CIR), anormalidades del cerebro, cataratas y retinitis. La incidencia descrita es de: riesgo de 0.4-1%
entre las 0-12 semanas y entre 13-20 semanas: riesgo de 2%.

Infeccion neonatal

Si la infeccion se produce 5 dias antes del parto o 2 dias después, el recién nacido ha estado expuesto a la viremia,
adquiere el virus via transplacentaria pero no adquiere anticuerpos protectores de su madre. El lactante desarrollara
enfermedad visceral diseminada y del SNC, casi siempre fatal. Por ello, se recomienda profilaxis al neonato con Ig
especifica y Aciclovir si es necesario. Se debe intentar retrasar el parto al menos 5 dias después del comienzo de los
sintomas maternos para que ésta le transmita la mayor cantidad posible de inmunoglobulinas protectoras, incluso con
el uso de tocoliticos si es necesario.

Si se infecta la madre después de las 20 semanas y antes de 5 dias del parto: la madre desarrolla anticuerpos y los pasa
al feto. No se recomienda profilaxis.

Prevencion

La prevencién va dirigida a mujeres sin historia clinica documentada de varicela.

En caso de contacto: administrar inmunoglobulina especifica antes de las 72 h de ocurrida la exposicion. Dosis: 125
U/10 Kg de peso IM, maximo 625 U o cinco ampollas. Dado que hasta un 90% de los adultos son susceptibles se debe
intentar una prueba de anticuerpos (ELISA) antes del uso de la inmunoglobulina.

La ACOG 2003 recomienda la vacuna de virus vivos atenuados (VARIVAX®), a aquellos con anticuerpos anti varicela
negativos, dos dosis administradas a intervalos de cuatro a ocho, lo que produce una seroconversién exitosa del 97%.
No se recomienda la vacuna en embarazadas. No se excreta por la leche materna. Se debe evitar el embarazo hasta 3
meses después de la vacunacioén.

No se aconseja el cribado seroldgico sistematico a la gestante.

VariZIG™

Es un producto en investigacion inmunoglobulina varicela zoster, comercializado sélo en Canada desde febrero 2006.
Es una preparacion de inmunoglobulina humana purificada, hecho de plasma, que contiene alta cantidad de anticuer-
pos anti varicela. es liofilizado y puede ser administrado via intramuscular.

Una gestante sin evidencia de inmunidad a varicela, la cual tiene alto riesgo de enfermedad severa y complicaciones y
gue ha sido expuesta a la varicela, es candidata a recibir VariZIG™, después de obtener un consentimiento informado.
VariZIG™ debe ser administrado en las primeras 96 horas, su eficacia después de ese intervalo de tiempo no es cono-
cida.
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VIH'Y GESTACION

Erica Villanueva Humpire

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) es un retrovirus constituido por un ARN monocatenario que por medio
de una enzima transcriptasa inversa se convierte en ADN y de esa forma se integra al genoma de su célula huésped
(linfocito CD 4 o T colaborador). El ADN viral se replica utilizando los mecanismos del linfocito, causandole, al final, su
destruccion.

La infeccidén por el VIH constituye un gravisimo problema de salud publica. Se estima que existen 33 millones de infec-
tados, en todo el mundo (UNAIDS 2008). A nivel mundial las mujeres representan casi el 50% de los casos de infeccidn
por VIH.

La prevalencia en la poblacidn de madres de recién nacidos en Espafia es de 1.66 por mil.

El primer caso de Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) por transmisiéon vertical fue comunicado en 1984.
Desde el 2000 la incidencia de SIDA por transmisidon madre-hijo se encuentra estabilizada alrededor de 10 casos/afio.

DIAGNOSTICO

Se debe ofrecer a toda gestante la determinacion de Anticuerpos anti-VIH en la primera consulta y repetirla trimestral-
mente en caso de conducta de riesgo. Se repetird el cribado serolégico a todas las gestantes en el tercer trimestre, con
el fin de diagnosticar las seroconversiones durante la gestacién.

Al solicitar una serologia para VIH, si el paciente tiene dos test de ELISA positivos (cada uno con marca distinta) se efec-
tUa un tercer test de ELISA con otra muestra de suero del mismo paciente y en caso de que sea nuevamente positivo, se
realizara un prueba de confirmacion (WESTERN BLOOD) que se considera positiva si se identifica tres de los siguientes
antigenos: p24, gp 41, gp 120/160.

Se debe realizar un test rapido de VIH a toda gestante que llegue a trabajo de parto sin una serologia previa de VIH
durante el embarazo.

MECANISMOS DE TRANSMISION

El VIH se transmite por via sexual, parenteral y vertical. La transmisién vertical (materno-fetal) se produce de forma
natural en un 15-45% de casos. Durante la gestacién siguiendo el modelo de la rubeola (via placentaria) (30%), durante
el parto siguiendo el modelo de la hepatitis B (por contacto con sangre y/o fluidos maternos) (50%) o en la lactancia
(20%). El uso de nuevos tratamientos antirretrovirales de gran efectividad (TARGA) (Léase mas adelante) y las diferen-
tes medidas preventivas (cesarea electiva, lactancia artificial, profilaxis al recién nacido...) consiguen alcanzar tasas de
trasmision vertical inferiores al 2%.

El principal factor determinante para la transmision vertical es la carga viral. Existe una relacidn lineal entre la tasa de
transmision y la carga viral, sin existir un valor umbral por debajo del cual no exista riesgo de transmisién materno fetal.
Otros factores relacionados en Tabla n2 1.
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TABLA 1. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA TRANSMISION VERTICAL DEL VIH

FACTORES MATERNOS FACTORES PLACENTARIOS
Comportamiento de riesgo durante el embarazo: | Susceptibilidad de las células placentarias a la in-
¢ Relaciones sexuales promiscuas feccion del VIH
e Consumo de tabaco Expresion de los receptores CD4 de las células pla-

e Consumo de drogas centarias

¢ Micronutrientes/enfermedad materna Disrupcion de la barrera placentaria

¢ Niveles bajos de vitamina A Corioamnionitis

Enfermedades de transmisidn sexual

Estado de la enfermedad materna FACTORES FETALES
Inmunoldgicos: Inmadurez del sistema inmunitario
¢ Cifra baja de CD4 Susceptibilidad de linfocitos fetales al VIH
¢ Cociente CD4/CDS8 bajo Genéticos
¢ Titulo bajo de AC-HIV o escasa actividad FACTORES INTRAPARTO
¢ Baja inmunidad eclular especifica anti-VIH Carga viral cervico-vaginal
Viroldgicos: Respuesta inmune de la mucosa frente al VIH
* Carga viral elevada Transfusién macro/micro materno fetal
* Genotipo viral FACTORES OBSTETRICOS
¢ Fenotipo viral Duracion de rotura de membranas > 4h
Tratamiento antirretroviral Tipo de parto
Patrén de resistencias Procedimientos invasivos

Prematuridad

COMPLICACIONES PERINATALES Y PUERPERALES

La gestacidon en mujeres infectadas por el VIH se considera de alto riesgo. Se han descrito un aumento de resultados
perinatales adversos, se ha visto una incidencia aumentada de preeclampsia, aborto espontaneo, muertes fetales,
retardo del crecimiento intrauterino, parto prematuro, bajo peso para la edad gestacional y mortalidad infantil. Mul-
tiples estudios han intentado relacionar algunas de estas complicaciones con el uso del TARGA, siendo los resultados
controvertidos.

Los puerperios de las pacientes infectadas sometidas a cesarea tienen una incidencia significativamente superior de
fiebre sin focalidad aparente, infecciones urinarias, de herida quirudrgica y endometritis. Asimismo el riesgo de com-
plicaciones puerperales mayores como neumonia, sepsis y anemia severa es superior, siendo el Unico factor de riesgo
asociado, el recuento de CD4 inferior a 200/microlitro.

MANEJO DE UNA GESTANTE VIH POSITIVO

El objetivo es el control dptimo de la enfermedad materna y la maxima reduccién de la transmision vertical, todo ello
minimizando al maximo los potenciales riesgos.

Tratamiento antirretroviral durante la gestacion

El objetivo es disminuir el riesgo de transmisién vertical, prolongar y mejorar la calidad de vida, disminuir los niveles de
carga viral a niveles indetectables durante el mayor tiempo posible, y preservar o restaurar la funcidon inmune.

Las indicaciones y el tipo de tratamiento antirretroviral (ARV) en la gestante no difieren de las consideraciones genera-
les para el adulto no gestante, con algunas salvedades. Debe escogerse un régimen de tratamiento que haya demos-
trado efectividad en la reducciéon de la transmision vertical, sin efectos teratdgenos y con el menor perfil toxico posible

tanto para la madre como para el feto y el recién nacido.
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MUJER EMBARAZADA CON VIH

- Embarazo de alto riesgo
- Control multidisciplinario: Obstetra, Infectélogo, Médico internista y Pediatra
- La IVE es una opcion permitida

v v

PRIMERA VISITA SEGUNDO Y TERCER TRIMESTRE

. , - Respetar el uso de ARV
- Citologia )
e - No estd contraindicado la amniocentesis
- Estadiaje clinico Evitar la b |
. . . - Evitar la biopsia coria
- Historia clinica de tratamiento ARV P

- Control periodi I iral
- Estudio de ETS: Neisseria y chlamydia ontrol pericdico de la carga vira
- Serologias (CMV)

- Perfil hepatico

- Carga viral indetectable: realizar cada 2 meses
- Solicitar carga viral entre las 34-36 semanas si
se prevé parto vaginal

- CD4<200: Profilaxis de infecciones

oportunistas

- Cribado cromosdmico lo antes posible
- Carga viral
- Recuento de CD4

. , . . . - Control del bienestar fetal
- Si esta en tratamiento con IP realizar cribado

-E f p
para DG cografia con doppler a las 28 sem

. . - Si cesdrea, se planifica a las 37-38 semana
- Medidas preventivas

- Solicitar proteinuria 24h

O\ J

- Si precisan tratamiento ARV ( >1000 copias/
ml) iniciar a las 14 sem.

Figura 1. Algoritmo de actuacén ante una mjuer infectada por el VIH

IVE:
DG:

interrupcién voluntaria del embarazo; ARV: antiretrovirales; CMV: citomegalovirus; IP:inhibidores de proteasas ;
diabetes gestacional; ETS: enfermedad de transmisién sexual.

Debe ofrecerse el tratamiento sea cual sea el estadio, con el fin de prevenir la transmision vertical, incluso en
aquellas mujeres que no requerian tratamiento antes de la gestacion. Si la gestante ya estaba con tratamiento ARV
en el primer trimestre se recomienda NO suspenderla si era efectiva, modificando Unicamente aquellos farmacos
de mayor potencial teratégeno.

Debe iniciarse tratamiento a partir del segundo trimestre.

El TARGA, compuesto por dos analogos de nucledsido mas un inhibidor de la proteasa, es el tratamiento de elec-
cion. Las pautas supresoras utilizadas en la gestante son:

ZDV (Zidovudina) + 3TC (Lamivudina) / DDI (Didadosina) + 1 6 2 Pls (inhibidor de la proteasa) o
ZDV + 3TC/DDI + NVP (Nevirapina: inhibidor de la transcriptasa inversa No nucleésido).

En casos muy seleccionados de gestante con buen estado inmunolégico y con una carga viral baja se puede ofrecer
monoterapia con ZDV. En estos casos la via del parto serd siempre la cesdrea electiva.

Efivarenz, Hidroxiurea y Zalcitabina estdn contraindicados durante el primer trimestre y se desaconseja el embara-
zo. Indinavir produce ictericia neonatal, Abacavir, Lopinavir y Amprenavir se evitaran en lo posible.

Gestante diagnosticada en el momento del parto: Protocolo ACTG 076 + Neviparina + Lamivudina.
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Protocolo ACTG 076 intraparto

Para todas las gestantes con infeccién por VIH, ZDV (RETROVIR®) 2mg/kg inicial (debe administrarse en 60 minutos, si
se prevé parto rapido se puede pasar en 30 minutos) luego continuar con 1mg/kg/h hasta ligar el corddn del recién
nacido.

La eficacia de la ZDV intraparto se ha atribuido a que este farmaco se metaboliza a trifosfato en la placenta, que es la
forma activa. Este protocolo esta validado para cualquier gestante seropositiva independientemente de lo avanzada
de su enfermedad.

Toxicidad del tratamiento antirretroviral

¢ Mayor predisposicién de la mujer a la acidosis lactica con esteatosis hepatica por toxicidad mitocondrial y pancrea-
titis, mas frecuente en tratamientos de larga duracién y es reversible al cesar el tratamiento.

¢ Nauseas, vomitos, dolor abdominal, debilidad, disnea, aumento de enzimas hepaticas y acidosis metabdlica con
lactato aumentado, generalmente en el tercer trimestre. Es importante el control de enzimas hepaticas en el ter-
cer trimestre.

¢ Losinhibidores de las proteasas (Nelfinavir, el inico que ha demostrado eficacia) incrementa el riesgo de aparicion
de diabetes gestacional.

¢ Mayor tasa de prematuridad

VIA DEL PARTO

VIA DEL PARTO EN GESTANTE CON VIH

y

C No existe contraindicacidn de anestesia regonal )

v v

4 N N )

VAGINAL CESAREA ELECTIVA
CESAREA URGENTE
Todas las gestantes con buen control - Gestante VIH pero sin tratamiento
y correcto cumplimiento terapéutico Si serologia VIH répido positivo (test y/o con carga viral desconocida
de confirmacién lo antes posible) - Gestante en monoterapia con ZDV
- Viremia < 1000 copias/ml - Gestante en tratamiento
- Asepsia del canal del parto - Amniorrexis prolongada > 4h combinado pero con viremia > 1000
- No suspender ARV - Prevision de parto prolongado copias
- En ausencia de tratamiento: inciar - Monitorizacién patoldgica - Necesidad de Induccidn
ZDV + Lamivudina + NVP - Rechazo del parto vaginal

AN AN J

A todas las postoperadas: antibioterapia profilactica
después de pinzar el cordén umbilical

Figura 2. Via del parto en gestante infectada con VIH

ARV: antiretrovirales; ZDV: zidovudina; NVP: neviparina; VIH: virus de inmunodeficiencia humana.
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Via vaginal

Si buen control gestacional y correcto cumplimiento terapéutico y viremia menor de 1000 copias/ml.

Via cesarea

Electiva

La American Congress of Obstetricians and Gynecologist (ACOG) recomienda programar la cesarea a las 38 semanas.
Se realizard en aquellos casos que cumplan los siguientes criterios:

¢ Pacientes sin tratamiento antirretroviral.

Aquellas que se encuentran en monoterapia con ZDV.
¢ Gestantes con VIH en tratamiento y con viremia mayor de 1000 copias a las 36 semanas.

¢ Si estan en tratamiento ARV iniciado el dltimo mes y con viremia desconocida.

Si necesita induccion de parto.

Rechazo de parto vaginal por parte de la gestante.

Cesarea intraparto

Bajo los siguientes criterios:

e Amniorexis prolongada.
¢ Sise prevé parto prolongado.
¢ Si presenta registro cardiotocografico (RCTG) patoldgico.

Si es una gestante VIH +, controlada y programada para cesdrea pero que llega de parto o con la bolsa rota, hay que
valorar la via del parto seglin convenga. Lo mismo ocurre con una gestante que viene de parto y es diagnosticada intra-
parto de dicha infeccidn, en ambos casos hay que procurar un parto vaginal lo mas breve posible y valorar cesarea si las
condiciones obstétricas son malas y se prevé un parto prolongado. La reduccién de la transmisién vertical es ostensible
en los grupos con cesarea electiva, mientras que dicha transmision no se ve disminuida si la extraccién fetal abdominal
se efectua tras el inicio de la dindmica uterina o la amniorrexis.

PUERPERIO EN PACIENTE CON VIH

Se realizara un control analitico que incluya hemograma, bioquimica con perfil hepatico, proteinuria, carga viral y
recuento de linfocitos CD4.

Si estaba con tratamiento ARV y la causa era solamente obstétrica se suspenderd en el puerperio inmediato.

Se dara de alta con cita para el infectélogo de forma preferente.
e Es preciso suprimir la lactancia:

Cabergolina (Dostinex) 0.5mg /dia / dos dias.
Bromocriptina (Parlodel) 2.5mg /12h /14 dias.

SITUACIONES ESPECIALES

Amenaza de parto pretérmino

Estan contraindicados los betamiméticos por el riesgo de cardiopatia infecciosa latente (aunque pueden utilizarse con
estricta monitorizacién cardiaca), en su defecto se pueden utilizar antagonistas de la oxitocina y nifedipinio. Valorar
ZDV IV. profilactica (no debe prolongarse mas de 24-48h).
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Rotura prematura de membranas:

El riesgo de transmisidon aumenta un 2% por cada hora que la bolsa permanece rota durante las primeras 24h.

El manejo dependerd de muchos factores, edad gestacional, carga viral, estado materno y fetal, lo que esta claro es que
todas deben recibir TARGA ademas del resto de medidas habituales. En general, a partir de las 31 semanas: madura-
cién pulmonar vy finalizar gestacién. Antes de las 36 semanas, la cesarea es la via de eleccion.

Vacunas

Vacunar a todas contra la hepatitis B, vacuna de la gripe (sobre todo si CD4 < 200 cel/ml. Vacuna antineumocdcica a las
pacientes asintomaticas con CD4 > 450 cel/ml.

Otras medidas encaminadas a disminuir la transmision vertical de VIH

¢ Suplementacidn con vitamina A asi como vitamina E, B cobre y zinc...en madres que presentan déficit de estos
elementos.

¢ En caso de que el parto sea via vaginal se aconseja lavados del canal del parto con una sustancia antiséptica como
el cloruro de benzalconio.

e Técnicas no invasivas (evitar monitorizacion fetal interna, amniorrexis artificial, episiotomia, toma de pH fetal in-
traparto).

¢ Si cesarea, emplear antibidtico para profilaxis después de pinzar el corddn.

¢ El cordén debe ligarse lo antes posibles.
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INFECCION DEL TRACTO URINARIO
EN LA GESTANTE

Erica Villanueva Humpire

La infeccidn del tracto urinario (ITU) es la complicacién médica que mas frecuentemente aparece durante la gestacion.

Pueden llegar a afectar al 5-10% de todos los embarazos.

FISIOPATOLOGIA

Las modificaciones anatémicas y funcionales del embarazo incrementan el riesgo de ITU. La dilatacién de los uréteres
y pelvis renal (hidrouréter e hidronefrosis) es secundaria a la accién de la progesterona (las altas concentraciones de
progesterona reduce el tono ureteral, la peristalsis y la presidon de contraccidn), a la compresidn extrinseca y a los cam-
bios intrinsecos de la pared ureteral. Es mas evidente en el lado derecho. Por otro lado la flacidez de la vejiga puede
causar incompetencia de las valvulas vesico-ureterales, esto asociado al incremento de la presién intravesical y a la
disminucién de la presién intraureteral, da como resultado un reflujo vesico-ureteral intermitente. Con respecto a los
cambios en la vejiga existe una controversia, por un lado la mucosa vesical esta edematosa e hiperémica y aunque la
accién de la progesterona sobre la relajacidn de la pared vesical puede llevar a incrementar su capacidad, el crecimien-
to uterino desplaza a la vejiga hacia arriba y afuera y lo aplana lo cual puede disminuir su capacidad (Tabla 1).

TABLA 1. MODIFICACIONES ANA'TOMICAS Y FUNCIONALES
DEL EMBARAZO QUE AUMENTAN EL RIESGO DE ITU

¢ Dilatacién ureteral secundario a la accion de la progesterona, a la compresién
uterina y a los cambios intrinsecos de la pared ureteral.

¢ Reflujo vésico-ureteral.

e Estasis vesical.

¢ Aumento del filtrado glomerular con glucosuria y aminoaciduria con elevacién
de pH urinario.

Las formas clinicas y frecuencia de presentacion de ITU durante el embarazo son:
¢ Bacteriuria asintomatica: 2-11%.
e Cistitis: 1-2%.
¢ Pielonefritis aguda (PNA): 1-2%.



FACTORES DE RIESGO

¢ Bacteriuria asintomatica

¢ Historia de ITU de repeticion

e Litidsis renal

¢ Malformaciones uroginecolégicas

¢ Enfermedades neuroldgicas (vejiga neutrégena, vaciado incompleto)

¢ Reflujo vésico-uretral

¢ Insuficiencia renal

¢ Diabetes mellitus

¢ Infeccidn por Chlamydia trachomatis
¢ Multiparidad

¢ Nivel socioeconémico bajo

MICROBIOLOGIA

e Bacilos gramnegativos: la Escherichia coli (80-90% de los casos, Proteus mirabilis, Kllebsiella pneumoniae, Entero-
bacter spp, Serratia spp y Pseudomonas spp.

e Cocos Grampositivos: Enterococcus spp, Staphilococcus saprophyticus, Streptococcus agalactiae.

BACTERIURIA ASINTOMATICA

Se refiere a la presencia de bacterias en una muestra de
orina cultivada, en una persona asintomatica. BACTERIURIA ASINTOMATICA

Sucede en un 2-11% de las embarazadas, particular-
mente multiparas, la prevalencia es similar a la mujer no
gestante. La bacteriuria habitualmente se desarrolla en
el primer mes de gestacion. 25-40% de las bacteriurias
asintomaticas pueden evolucionar a pielonefritis.

10° UFC/ml de un Unico
gérmen patégeno

La bacteriuria asintomatica ha sido asociada con el in-
cremento del riesgo de parto prematuro, bajo peso al
. . . Con tratamient
nacer y mortalidad prenatal. Diversos estudios han de—( Sin tratamiento ) ( on tratamiento y )
. L correcta erradicacion
mostrado que el tratamiento de la bacteriuria durante el

embarazo previene la pielonefritis y sus consecuencias
sobre el embarazo.

20-40% evolucién a

Figura 1. Bacteriuria asintomatica en el embarazo. ) " 1/80% evolucién a pielonefritis
pielonefritis aguda (PNA)

La PNA se asocia a:

- Bajo peso al nacer
- Parto prematuro
- Riesgo de bacteriuria




Diagnostico

ES MICROBILOGICO, se establece mediante un urocultivo de una muestra de orina recogida de tal forma que se mini-
mice la contaminacién (lavado de manos y genitales externos con aguay jabén, miccién de primera hora de la mafiana,
separando con las manos los labios vulvares y orinando de manera que el chorro salga directamente sin tocar genitales
externos, debe despreciarse la primera parte de la miccion y recoger el resto en una recipiente estéril. Enviar cuanto
antes al laboratorio o conservar en nevera a 42 por 24h. Para mujeres asintomaticas, la bacteriuria se define como dos
muestras consecutivos de orina evacuada con aislamiento de la misma cepa bacteriana en cantidad igual o superior a
10° UFC/mL, o bien una sola muestra de orina con una especie bacteriana aislada en una cantidad igual o superior a
102 UFC/mL. En la préctica clinica, sin embargo, sélo se obtiene una muestra de orina, y el tratamiento se suele empe-
zar en mujeres con 10° UFC/mL o mas sin obtener un cultivo adicional de confirmacion.

Tratamiento

Los cultivos con antibiograma son de utilidad para guiar la terapia. Esto puede ser particularmente importante en el
embarazo, donde el numero de alternativas de tratamiento seguro es reducido.

Estd generalmente aceptado que la penicilina y cefalosporinas (FDA categoria B) son seguras durante el embarazo. La
nitrofurantoina (FDA categoria B) y las sulfonamidas (FDA categoria B) han sido asociados con defectos del nacimiento
en un estudio de casos y controles, por eso la prescripcion mas segura seria evitar la nitrofurantoina en el primer tri-
mestre si esta disponible otro antibidtico que sea seguro y efectivo.

La fosfomicina (FDA categoria B) se considera segura durante el embarazo. Las fluoroquinolonas (FDA categoria C) y las
tetraciclinas (FDA categoria D) estan contraindicadas durante el embarazo.

El tratamiento corto (de tres dias) con antibidticos es habitualmente efectiva para la bacteriuria asintomatica en el
embarazo. También se ha empleado con éxito el tratamiento con una sola dosis de fosfomicina.

Se recomienda cualquiera de los siguientes regimenes (si el organismo es susceptible). Se recomienda regimenes mas
cortos para minimizar la exposicion antimicrobiana al feto:

Tratamiento con dosis unica
e Amoxicilina 3g.
e Ampicilina 2g.
¢ Nitrofurantoina 200mg.

¢ Fosfomicina 3g.

Tratamiento 3 dias
¢ Nitrofurantoina 100 mg por via oral cada 12 horas.
¢ Amoxicilina 500 mg por via oral cada 8 horas.
¢ Amoxicilina- clavulanico 500 mg por via oral cada 12 horas.

¢ Cefalexina 500 mg por via oral cada 12 horas.

Seguimiento

Una semana después de la finalizacion de la terapia se debe obtener un urocultivo para comprobar la curaciéon; hasta
un 30 por ciento de las mujeres no eliminan la bacteriuria asintomatica. En tales casos, se debe repetir los cultivos de
orina mensualmente hasta la finalizaciéon del embarazo. Si el cultivo de seguimiento es positivo con la misma especie
de bacteria, bacteriuria persistente, debe administrarse otro tratamiento de antimicrobianos basado en los datos de
susceptibilidad (ya sea el mismo antimicrobiano con una pauta mas prolongada, o con un antimicrobiano diferente
con un régimen estandar). Si el cultivo de seguimiento es positivo con una especie de bacteria diferente o si el cultivo
de seguimiento es inferior a 105 UFC/mL, pero un seguimiento posterior vuelve a ser positivo (con la misma o con di-
ferente especie), ambos escenarios implican bacteriuria recurrente y se debe administrar tratamiento con uno de los
regimenes recomendados basados en las pruebas de susceptibilidad antimicrobiana. La bacteriuria persistente implica
que la terapia inicial fue inadecuada y que, por lo tanto, requiere modificacion.



Terapia de supresion

La terapia de supresidn puede ser apropiada para mujeres con bacteriuria persistente tras dos o mas tratamientos
erradicadores. Puede utilizarse la nitrofurantoina (de 50 a 100 mg por via oral al acostarse) durante toda la duracion del
embarazo, si el organismo es susceptible. No son necesarios los cultivos mensuales si se administra terapia de supre-
sién; sin embargo puede producirse progreso de la bacteriuria, por lo que al menos un posterior urocultivo, al principio
del tercer trimestre, debe realizarse para asegurar que la supresiéon esta funcionando.

Figura 2. Algoritmo diagndstico y terapéutico de la bacteriuria asintomatica en la gestante.

INFECCION DEL TRACTO
URINARIO EN GESTANTES
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Figura 3. Actitud frente al sedimento de orina.

SEDIMENTO DE ORINA

Se solicita en cada trimestre de la
gestacion y antes si la gestan
presenta intimas sugestivos.

v Y v

NEGATIVO POSITIVO SOSPECHOSO
Leucocitos: <5/campo Leucocitos: >5/campo Leucocitos: 6/campo
Bacterias: @ o <2/campo Bacterias: >5/campo Bacterias: ®®
Enterasas: © Enterasas: @
Nitritos: © Nitritos: @

Si no hay sintomas, . ;
oL L. Si hay sintomas, TRATAR
tratar como bacteriuria asintomatica

CISTITIS AGUDA

La cistitis es una infeccién sintomatica de la vejiga que puede ocurrir aislada o puede estar complicada con una in-
feccién ascendente y pielonefritis. En la embarazada se considera una ITU primaria pues no se desarrolla a partir de
una bacteriuria asintomatica previa. Se caracteriza por urgencia miccional, disuria, polaquiuria y dolor suprapubico en
ausencia de sintomas sistémicos. En ocasiones puede haber hematuria.

La incidencia es de 1 a 2% en la embarazada y no se ve disminuida aunque se trate la bacteriuria asintomatica dado
gue no se desarrolla a partir de ella. No se ha establecido una correlacién entre cistitis aguda en el embarazo y riesgo
aumentado de bajo peso al nacer, parto pretérmino y pielonefritis, probablemente porque la mujer gestante con sin-
tomas de ITU usualmente recibe tratamiento.

En el 95% de los casos la infeccion es monomicrobiana.

Diagnostico

Clinica sugestiva y urocultivo positivo. El sedimento de orina informa de piuria (> 3 leucocitos por campo 40 aumentos).

Tratamiento

La mujer embarazada con cistitis aguda deberia ser tratada con un curso de tres a siete dias de antibidtico. Parece ser
gue no hay diferencia entre los cursos largos y cortos de tratamiento, la terapia corta esta asociada con disminucidn de
costos y efectos secundarios, mejora el cumplimiento y disminuye la exposicién del feto a la droga. Si disponemos de
antibiograma, empezar con el de menor espectro:

e Cefuroxima: 250mg cada 12h via oral (VO) por 7 dias.
e Amoxicilina Clavulanico: 500mg cada 12h por 3 a 7 dias.
e Cefixima: 400mg al dia por 7 dias.



e Amoxicilina: 500mg cada 12h por 7 dias.
¢ Nitrofurantoina: 100mg cada 12h por 3 a 7 dias.

e Fosfomicina: 3g VO (dosis Unica o pauta corta dos dosis separadas por 3 dias).

Seguimiento

Solicitar un urocultivo una semana después de completar el tratamiento.

Algoritmo diagnostico y terapéutico de la cistitis aguda

SINDROME URETRAL AGUDO O CISTITIS
ABACTERIANA

Mujeres con clinica de cistitis con urocultivo negativo, en ocasiones el germen causante es la Chlamydia. Por lo general,
coexiste con cervicitis mucopurulenta y el tratamiento con eritromicina es eficaz.

PIELONEFRITIS AGUDA (PNA)

Es la infeccidn de la via excretora alta y del parénquima renal de uno (mas frecuente en el derecho) o ambos rifiones,
suele presentarse en el segundo trimestre, casi siempre es secundaria a una bacteriuria asintomatica no diagnosticada
previamente o no tratada correctamente. La predisposicién en la gestante se ve relacionada con los cambios anatomi-
cos del tracto urinario. La nuliparidad y la edad joven son factores de riesgo relacionados. Ademas, la inmunosupresion
del embarazo puede contribuir. El microorganismo causante mas frecuente es la E. coli (70%), otros como la Klebsiella
o Enterobacter (3%), Proteus (2%), y los organismos gram positivos incluyendo al Streptococccus del grupo B (10%).

Incidencia

1-2% de todas las gestantes.

Clinica
Sintomas de cistitis con alteracién del estado general, fiebre, nduseas y vdmitos, sudoracién, escalofrios y dolor lumbar
intenso y constante. La exploracion fisica muestra pufio percusién lumbar homolateral dolorosa.

Factores predisponentes

Cdlculos ureterales y renales, asi como la bacteriuria asintomatica.

Complicaciones

Anemia (23%), bacteriemia (17%), insuficiencia respiratoria (7%), disfuncidon renal (2%) y shock séptico. El mecanismo
de la anemia no esta claro, pero la hemolisis, probablemente por endotoxinas, puede ser importante.

Diagnostico diferencial

Trabajo de parto, corioamnionitis, apendicitis, desprendimiento prematuro de placenta o mioma infartado.

Diagnostico

Urocultivo positivo. Sedimento de orina patoldgico: leucocituria, puede encontrarse cilindros leucocitarios, proteinuria



y hematies.

Tratamiento

Hospitalizacion y antibidticos intravenosos.

Manejo

Exploracién vaginal y test de BISHOP.

Monitorizacion de la frecuencia cardiaca fetal y de la dinamica uterina (si fuera preciso)
Ecografia para valorar el estado fetal y cervicometria.

Hemograma, PCR, funcidn renal y electrolitos.

Hemocultivo (algunos autores han cuestionado su valor, porque no mejora el prondstico ni prolonga el tratamien-
to antibidtico, consideran razonable solicitarlo en gestantes con signos de sepsis o alguna condicién médica sub-
yacente importante como la diabetes) y urocultivo, previo a tratamiento.

Control de constantes vitales: presion arterial, temperatura (importante en edades tempranas del embarazo por
los efectos teratogénicos de la hipertermia).

Hidratacién intravenosa para conseguir diuresis > 30ml/h (primer dia 150ml/h, segundo dia 100mi/h.)
Correcto balance hidrico.

Antibidtico empirico inmediato: estd demostrada que la cefazolina intravenosa o la ceftriaxona intramuscular tie-
nen una eficacia equivalente a ampicilina mas gentamicina. Aunque se ha visto resistencia con las cefalosporinas
de primera y segunda generacion, por lo tanto se recomienda las de tercera generacion.

Antipiréticos (acetaminofen), analgésicos, acidificar la orina.

Ecografia renal (algunos autores no lo recomiendan de rutina, salvo situaciones de riesgo: episodios recurrentes,
afectacion del estado general, cuadro clinico compatible con absceso, hematuria, no respuesta al tratamiento
médico).

Control de posibles complicaciones médicas (sindrome sepsis, sindrome de dificultad respiratoria aguda...)
Controles analiticos periddicos.

Cuando la paciente esta afebril por 48-72h se pueden cambiar los antibidticos a via oral.

Si persiste la fiebre mas de 72h se debe descartar obstruccién de la via urinaria y/o absceso renal o perinefritico.

Valorar el alta, si la paciente se mantiene apirética, continuar el tratamiento via oral hasta completar 14 dias.

Régimen parenteral para el tratamiento de pielonefritis en el embarazo

PNA leve-moderada

Ceftriaxona 1g al dia (si alérgica a betalactamicos: Gentamicina 240mg/24h).
Amoxicilina clavulanico 1g cada 8h.

Cefuroxima 750mg cada 8h.

Cefepime 1g cada 12h.

PNA severa con inmunocompromiso y/o drenaje urinario incompleto

Imipenem 500mg cada 6h

Seguimiento

Urocultivo de control a las 1-2 semanas de finalizar el tratamiento y una vez al mes hasta finalizar la gestacion.
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TOXICOMANIA EN GESTANTE

Leticia Llamas Santos

Entendemos como Droga aquella sustancia, natural o sintética, no necesaria para el funcionamiento del organismo
Y, que una vez en su interior, va a producir alteraciones organicas o funcionales; asimismo, tras un periodo variable
de consumo, puede producir fendmenos de tolerancia (necesidad de dosis progresivamente mayores para el mismo
efecto), y/o dependencia (conjunto de sintomas fisicos y/o psiquicos que impulsan a nuevo consumo de sustancia).

La drogadiccion es uno de los problemas graves que afecta a nuestra sociedad. El patron de consumo se ha modificado
alo largo del tiempo. Cannabis, cocaina y éxtasis son por este orden las sustancias ilegales mas ingeridas. Frente a este
incremento, se constata un descenso del consumo de heroina y las muertes asociadas al uso de este opiaceo. En cuan-
to a las drogas legales, el alcohol y el tabaco siguen siendo las sustancias psicoactivas de mayor consumo.

El abuso de drogas en el embarazo se define como el consumo materno de cualquier agente quimico con distribucion
sistémica o local que produzca efectos secundarios adversos sobre la madre y/o el feto. Esta definicién no sélo abarca
las sustancias que generan adiccidn sino que incluye a toda sustancia quimica que ingiera la embarazada y no tenga un
beneficio terapéutico.

Todas las drogas ilegales se han asociado a diferentes efectos adversos y no deben de ser consumidas durante el em-
barazo. La nicotina y el alcohol también producen dichos efectos y, por tanto, deben de ser evitadas.

Ademads de los efectos principales de la droga sobre la madre y el hijo, hay que tener en cuenta que las toxicomanias
van a menudo asociadas entre siy a otras patologias, especialmente infecciosas (VIH, hepatitis C), asi como problemas
sociales y psicolégicos.

El obstetra tiene un papel clave en el screening, diagndstico precoz, consejo e iniciacién de tratamiento de las mujeres
gue consumen drogas durante el embarazo.

El tratamiento precoz, multidisciplinario y especifico de estas pacientes ha demostrado su eficacia, tanto en las compli-
caciones del embarazo como en la evolucidon de la toxicomania.

Existen diversas formas de clasificar las drogas, la que se expone en la Tabla 1 es su clasificacién desde el punto de vista
clinico.

TABLA 1. CLASIFICACION CLINICA DE LAS DROGAS.

ESTUPEFACIENTES ALUCINOGENOS

EXCITANTES EMBRIAGANTES

¢ QOpio y derivados (mor-

. , , ¢ Fenciclidina
fina, codeina, heroina,

e Menores (Khat, betaes- | * Alcohol

codetilina, tabaina)

Derivados morficos
de sintesis (peptidina,
buprenorfina, dextro-
moramida, dextropro-
poxifeno, pentazocina,
metadona)

Productos de fabri-

cacion ilicita MPTD,
MPPP

LSD 25

Psilocibina

DMT (dimetiltriptami-
na)

STP o DOM (dimetoxi-
metilanfetamina)
Cannabis

Ice (clorhidrato de
metanfetamina)

timulantes, vasocons-
trictores nasales)

Mayores (cocaina,
crack, anfetaminas
y derivados: extasis,
MDA

Sedantes (benzodiace-
pinas, barbituricos, hi-
droxicina, carbamatos

Eter

Poppers

Oxido nitroso
Tolueno
Tricloretileno
Metiletilcetona
Trihexifenidilo

1,2 dicloropropeno

El estudio de la repercusion de los farmacos sobre el embarazo es dificil. Existen numerosos factores de riesgo asocia-
dos: asociacién a alcoholismo, tabaquismo, condiciones de vida precarias, prostitucién, seguimiento prenatal insufi-
ciente.
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Tabaco y gestacion

El tabaco durante la gestacion es el factor de riesgo modificable mas importante relacionado con resultados perinata-
les adversos.

El humo de los cigarrillos contiene miles de sustancias quimicas, muchas de las cuales pueden contribuir a la toxicidad
reproductiva. De particular preocupacion son el mondxido de carbono, la nicotina y los oxidantes quimicos.

El deterioro en la transferencia del oxigeno fetal es la causa mejor estudiada de los resultados adversos en las gestantes
fumadoras.

Los altos niveles de mondxido de carbono pueden provocar, a expensas de la formacion de carboxihemoglobina, efec-
tos neuroteratogénicos y disminucidn de la oxigenacion fetal.

Es probable que los oxidantes quimicos contribuyan a un mayor nimero de complicaciones trombédticas vy, por la re-
duccién de la disponibilidad de éxido nitrico, pueden favorecer la vasoconstriccién placentaria y parto pretérmino.

La nicotina induce vasoconstriccion que puede causar insuficiencia uteroplacentaria y producir neurotoxicidad fetal
resultando en un retraso o deterioro del desarrollo del cerebro; ademas inhibe la maduracién pulmonar celular y au-
menta el riesgo de muerte subita del lactante.

El tabaquismo esta asociado a un 5% de la mortalidad infantil, 10% de partos pretérmino y 30% de pequefios para la
edad gestacional.

En la Tabla 2 se resumen los riesgos que implica el tabaquismo sobre la gestacién y el recién nacido (RN).

El recién nacido de bajo peso (RNBP) es la complicacion secundaria al tabaco mejor estudiada. El riesgo incrementa a
medida que aumenta el consumo. Esta complicacidn esta relacionada con el incremento de riesgo de parto prematuro
asi como con el incremento de fetos pequeiios para la edad gestacional (PEG) de hasta 10 veces mas que en no fuma-
doras. Aproximadamente un 20% RNBP y de PEG estan asociados al consumo de cigarrillos. El déficit de peso asociado
al tabaco es de 200 a 300 gramos. Ademas este efecto se ve incrementado con la edad materna. En algunos fetos el
tabaquismo un auténtico crecimiento intrauterino restingido (CIR) de origen téxico, que aumenta la gravedad con el
grado de intoxicacién

TABLA 2. EFECTOS ADVERSOS DEL TABACO SOBRE LA GESTACION Y RECIEN NACIDO (RN).

EFECTOS ADVERSOS DEL TABACO SOBRE EL FETO Y EL RN RR (RIESGO RELATIVO)
Abortos espontaneos 1,2-3,4
RPM pretérmino 1,9-4,2
PP 1,3-2,5
Desprendimiento de placenta 1,4-2,5
Placenta previa 1,4-4,4
RNBP (<2500 g) 1,5-3,5
PEG 1,3-10
Muerte fetal intradtero 1,2-1,4
Muerte subia del lactante 2-7,2

Conducta en la gestacion

La gestacidn es un buen momento para el cese del habito tabaquico. Aproximadamente un 45% de las gestantes fuma-
doras cesan completamente su consumo al final de la gestacién.

Los factores de riesgo relacionados con el consumo de tabaco durante la gestacién son: bajo nivel educacional, fuma-
dora de >10 cigarrillos/dia, y tener pareja fumadora.
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Todas las gestantes fumadoras deberian ser identificadas en la primera consulta. Se debe informar de los riesgos del
consumo de tabaco durante la gestacion, aconsejando y reforzando la abstinencia. Esto ha demostrado una eficacia
significativa sobre la tasa de mujeres embarazadas que dejan de fumar respecto a la no intervencion.

Debe seguirse de la medicion del mondxido de carbono (CO) espirado. Esta prueba tiene un interés diagndstico y te-
rapéutico.

La concentracion de CO espirado objetiva el tabaquismo activo y/o pasivo (Tabla 3). CO: Mondxido de carbono. ppm:
paticulas de CO por millén de particulas de aire.

TABLA 3. MEDICION DE CO ESPIRADO

<3 ppm No existe exposicién de CO.

Existe una exposicion al CO (Tabaquismo activo o pasivo, o

3-9 ppm . ., L . ‘.
PP contaminacion doméstica o atmosférica).

Existe una exposicion al CO
10-20 ppm (Tabaquismo activo considerable o tabaquismo pasivo prolon-
gado, contaminacion doméstica o atmosférica).

Existe una exposicién muy elevada al CO
> 20 ppm (Tabaquismo activo pronunciado o contaminacién doméstica
e industrial muy intensa).

Parece que las mujeres que reciben una terapia especifica para dejar de fumar reducen mas el consumo que aquellas
gue solo reciben consejos en la consulta.

e Terapias cognitivo-conductuales (TCC): Tienen como objetivo dejar de fumar mediante el aprendizaje de habitos
de vida que integren el proyecto de su bebé. Multiplican por dos la tasa de mujeres que deja de fumar durante
la gestacidn.

e Tratamientos nicotinicos sustitutivos (TNS): La farmacoterapia debe considerarse cuando la paciente no cesa el
habito tabaquico, en aquellas mujeres que tienen claro que quien dejar de fumar, siempre como segunda opcidn
y valorando riesgos-beneficios. No hay evidencia que en las mujeres que utilizan un TNS exista mayor riesgo de
eventos perinatales adversos que en las mujeres fumadoras. Los TNS se deben emplear en funcién del nivel de
dependencia y/o las pulsiones por fumar. Los signos de abstinencia son variables tanto en nimero como en inten-
sidad: nerviosismo, irritabilidad, pensamiento obsesivo por un cigarrillo nuevo. La posologiay la duracién del TNS
estan en funcion de la dependencia y de la concentracidn de CO espirado (Tabla 4). El tratamiento se instaura tres
meses como minimo, con una disminucidn progresiva. Los TNS siempre deben utilizarse asociados a una ayuda
psicoldgica y un seguimiento. Estan indicados para prevenir los sintomas de abstinencia. La nicotina se libera de
forma progresiva y alcanza una meseta en 4-9 horas (no existe un pico como con el consumo de cigarrillos, por lo
gue no ocasiona efecto vasoconstrictor). Esta meseta evita el sindrome de abstinencia. El tratamiento estandar es
de 15mg/16 horas, pero debe ajustarse en funcién de la dependencia. Deben seguirse igualmente los principios
generales de prescripcion de medicamentos durante la gestacion, usando la dosis minima eficaz y retrasarlo, en lo
posible, hasta el segundo trimestre para evitar el periodo de embriogénesis.

TABLA 4. PRESCRIPCION DE TRATAMIENTOS NICOTiNICOS SUSTITUTIVOS (TNS).
PPM: PATICULAS DE CO POR MILLON DE PARTICULAS DE AIRE.

CONCENTRACION DE CO EN PPM TNS RECOMENDADOS
3-9 ppm Chicles, pastillas, comprimidos.
10-20 ppm Parche de 10 mg, chicles, pastillas, comprimidos.
20-30 ppm Parche de 15 mg, chicles, pastillas, comprimidos.
>30 ppm Dos parches de 10 mg, chicles, pastillas, comprimidos.
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Alcohol y gestacion

El alcohol es actualmente el principal agente teratégeno conocido y la primera causa de deficiencias mentales congé-
nitas. Con frecuencia, estos efectos tan nefastos, aln en la actualidad se desconocen.

En Espaiia el 26% de la poblacién afirma que no ha bebido nunca, el 19,8% que bebe ocasionalmente y el 48,4% que
consume bebidas alcohdlicas habitualmente. Un nimero importante de mujeres continta cosumiendo alcohol duran-
te el embarazo. Este hecho se observa en el 2% de mujeres bebedoras en Espafia.

Existe una relacidn lineal entre la cantidad consumida y los efectos sobre el feto, aunque las complicaciones no se ob-
servan en todos los fetos expuestos. El periodo de mdxima vulnerabilidad es en el primer trimestre pero se ha demos-
trado que la toxicidad del alcohol se ejerce a lo largo de toda la gestacion, y que el efecto de las intoxicaciones agudas
podria ser superior al de la alcoholizacion crénica. No hay una relacién exacta con la dosis a la que el feto esta exento
del dafio causado por el consumo de alcohol. Continua existiendo dudas sobre los efectos de la ingesta de bajos niveles
durante la gestacién (10-20 g/d).

El consumo de alcohol durante el embarazo se ha asociado a diversas anomalias en la descendencia que pueden ser de
grado leve a grave. El riesgo de aborto espontaneo es el doble de lo habitual. La muerte fetal y el sindrome alcoholis-
mo fetal (SAF) son las consecuencias mas severas de la ingesta de alcohol durante el embarazo.

La frecuencia de SAF es variable, y globalmente puede ser el responsable del 5% de las anomalias congénitas. La pre-
valencia de SAF entre los hijos de bebedores importantes (mas de dos bebidas al dia) y de alcohdlicos crénicos es de
un 10 a un 50%.

Para definir un SAF es necesario que estén presentes al menos un signo en cada uno de los tres grupos siguientes:
Retraso del crecimiento pre o postnatal (< percentil 10), anomalias del polo cefélico y anomalias del sistema nervioso
central (SNC) funcional.

El retraso de crecimiento intrauterino se produce en la segunda mitad de embarazo, es armonioso y afecta especial-
mente a los huesos largos. Existe en el 80% de los casos y se asocia a prematuridad.

Las anomalias craneofaciales: son caracteristicas en el recién nacido y, a veces, en el feto. En |la ecografia se puede ob-
servar: estrechamiento de hendiduras palpebrales, acortamiento de la nariz, con nariz en silla de montar, filtro convexo
con labio superior con borramiento de los pilares y de arco de Cupido. Una frente abombada y estrecha, hipoplasia del
maxilar inferior con microrretrognatismo, microcefalia.

Otras malformaciones sobre todo cardiovasculares (comunicaciones interventriculares, tetralogia de Fallot, y atresia
pulmonar con septum abierto), malformaciones cerebrales (anomalias del tubo neural, hipoplasia o agenesia del cuer-
po calloso, hidrocefalia, trastornos de migracién neuronal), malformaciones esqueléticas (térax en embudo, anomalias
del cierre del tubo neural, polidactilia, artrogriposis), malformaciones urogenitales (ectopia, hipoplasia o aplasia rena-
les, hidronefrosis, duplicacion, clitoromegalia).

El consumo moderado explica los trastornos del desarrollo neuroconductual de forma que los procesos implicados
parecerian estar retrasados. Se ha apreciado un efecto dependiente de la dosis en las dificultades del aprendizaje y de
la atencion, sobre todo en las relativas a la lectura y el calculo.

Conducta en la gestacion

El cese de la intoxicacién puede mejorar el prondstico del nifio sea cual sea el término. Existen multiples grados, en el
alcoholismo grave es preciso un tratamiento multidisciplinar, con la participacion del médico de familia, el asistente
social, los psiquiatras, los psicélogos y los nutricionistas.

Durante la primera consulta debe informarse sobre los peligros del alcohol y realizarse junto con la anamnesis que es
el elemento fundamental de la deteccion.

Se han descrito diversas alteraciones de laboratorio entre las consumidoras de alcohol. No existe un acuerdo sobre

el mejor método para el analisis bioldgico de muestras o cuando deben ser utilizados. La macrocitosis y la elevacion

de la gammaglutamiltranferasa (GGT) no son pruebas especificas, pero en el contexto de la exploracién junto signos

ecograficos sugestivos o retraso del crecimiento puede orientar el diagndstico. Durante el embarazo hay que estar
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pendientes de: corregir sistematicamente la carencia de vitaminas y minerales (hierro, folato, calcio, vitaminas B y D),
hiperuricemia al final del embarazo (> 60 mg) sin que exista un sindrome vasculorrenal subyacente, y CIR con estudio
Doppler uterino y umbilical normal.

Delimitacion de umbrales: determinar un umbral es importante puesto que algunas pacientes aceptaran disminuir la
cantidad ingerida pero no aceptaran una privaciéon completa. A veces se puede subestimar la cantidad la frecuencia
de alcoholismo agudo en las mujeres que se exceden los fines de semana. Nunca se ha determinado un nivel seguro
de consumo prenatal de alcohol.

En la madre acohdlica no existen problemas especificos durante el parto, al margen de mayores necesidades de analge-
sia moérfica. Los signos de abstinencia se presentan a las 48 horas y pueden plantear problemas en el postparto. Debe
suscribirse suplemento vitaminico, especialmente de tiamina.

Heroina y gestacion

La heroina es un derivado de la morfina, droga semi-sintética derivada de la adormidera, de la que se extrae el opio.
El consumo en Espafia es de alrededor del 0,5%, aunque esta disminuyendo en los ultimos afios.

Efecto maximo a los 10 minutos (min) via intravenosa (iv), a los 30 min via intramuscular (im) y a los 90 min via oral.
Se clasifica dentro de las drogas depresoras del SNC.

Produce depresion respiratoria, depresion del SNC, hipotension, bradicardia, miosis, nauseas, vomitos, disminucion
de la motilidad intestinal, retencién urinaria, hipotermia, hipoglucemia. El uso de opioides a largo plazo puede llevar
a la dependencia fisica, y si se reduce su uso abruptamente, aparecen los sintomas del sindrome de abstinencia. Esto
también puede resultar en el desarrollo de tolerancia.

La administracion de heroina puede influir en todas las etapas de la gestacién.

Aborto, partos prematuros (constituyen una de las complicaciones principales aumentando su frecuencia entre un 15
y un 35% en estas pacientes), retraso del crecimiento intrauterino y, menos frecuentemente, RPM o metrorragias del
embarazo.

Las infecciones (enfermedades venéras, VHB, VHC, VIH, abscesos cutaneos, glomerulonefritis, pielonefritis, endocardi-
tis infecciosa, vaginitis diversas), anemia y desdédenes psiquiatricos y emocionales aumentan. No existe en al actualidad
un efecto teratdégeno claramente definido para los opiaceos.

Relativa frecuencia de presentacion de nalgas (relacionada con el bajo peso), liquido amnidtico teiiido (que puede
reflejar el sufrimiento fetal crénico secundario a los episodios de estrés previos al parto: sobredosis o estados de ca-
rencia), las complicaciones durante el parto son comparables a las de la poblacién general.

En el postparto, el peligro principal es el sindrome de abstinencia que se revela en las primeras 24 horas.

El periodo neonatal inmediato no plantea en general problemas urgentes, aunque puede aparecer un sindrome de
insuficiencia respiratoria.

El sindrome de abstinencia puede existir in Utero durante los episodios de carencia de la madre apareciendo movi-
mientos fetales violentos con amplios movimientos respiratorios, que pueden dar lugar a muerte intradtero. Lo mas
frecuente es que se manifieste tras el parto, con mayor frecuencia en las primeras 24 h aunque puede manifestarse
tardiamente y con una gravedad variable. El cuadro clinico asocia un conjunto de signos especificos: neuroldgicos (hi-
peractividad, temblores, hipertonia, gritos), digestivos (regurgitaciones, vémitos, diarrea, alteracién del reflejo de la
succion) y simpatico (fiebre, congestion nasal, e taquipnea, hipersudoracion).

Los problemas respiratorios parecen graves y frecuentes: enfermedad de las membranas hialinas, neumonia de inha-
lacion, etc.

Hiperbilirrubinemia, hipoglucemia, hipocalcemia, infecciones asociadas.
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La mortalidad perinatal se ha asociado sobre todo al sindrome de abstinencia y a la prematuridad. Los avances actuales
han permitido reducir la mortalidad a un 3-4%.

Cocaina y gestacion

La cocaina es un alcaloide obtenido a partir de las hojas de la planta de coca.
Espafia es el mayor consumidor mundial de cocaina con una prevalencia de consumo del 2,6% de la poblacion.

Pico de accidn (inhalada 30 minutos, fumada 10 minutos, iv 5 minutos y oral 60 minutos). Vida media de 1 a 6 horas
segun la via de administracion.

Se clasifica dentro de las drogas estimulantes.

En dosis pequefas la cocaina tiene efecto de anestésico local. En dosis altas, tiene un potente efecto simpaticomimé-
tico, con efectos psiquicos: midriasis, aumento de la frecuencia cardiaca y de la tension arterial, vasoconstriccion, au-
mento de la temperatura central. No existe un sindrome de abstinencia fisica, pero el efecto recompensa de la cocaina
se vive como muy positivo y es causa de una intensa dependencia farmacolégica. Los metabolitos persisten en la orina
36 horas después de la ultima toma. La cocaina atraviesa la barrera placentaria por simple difusion.

Durante el embarazo: aumenta el nimero de abortos espontaneos, metrorragia, toxemia gravidica, hematoma retro-
placentario, amenazas de parto prematuro (la cocaina actua sobre los receptores b-miméticos del Gtero produciendo
trastornos de relajacidn uterina) y RPM (mas precoces y mds graves) con coriomanionitis. Algunos estudios muestran
un aumento del riesgo de malformaciones, especialmente cardiacas, urinarias y del SNC, pero ninguna certeza al res-
pecto.

En la mujer gestante existe un incremento de la sensibilidad cardiovascular a la cocaina, una disminucién de la magne-
semia que aumenta el efecto vasoconstrictor y trombdgeno de la cocaina, y un mayor riesgo de neumotdrax.

En general, no se aumenta la frecuencia de complicaciones durante el parto ni el postparto.

La morbilidad neonatal aumenta debido a una mayor frecuencia de CIR, muerte fetal intradtero y prematuridad. Se ha
vinculado la cocaina con la hipertension neonatal, las arritmias neonatales, las infecciones urinarias, alto riesgo de en-
terocolitis ulceronecrosante, asi como con problemas respiratorios y aumento de riesgo de muerte subita del lactante.

Cannabis (Hachis, Kif, Marihuana) y gestacion

El Hachis es una resina obtenida a partir del cafiamo indico (cannabis sativa). La via de administracién suele ser la
inhalacién del humo o, menos frecuentemente, la via oral.

Junto con la cocaina estd experimentando un aumento de consumicion.
Inicio de sintomas: 10 minutos si inhalada y 20-60 min si via oral. Duracién: 3 horas si inhalada y 6 horas si via oral.
Es considerado como un alucinégeno-depresor.

Produce broncodilatacién, aumento de la frecuencia cardiaca y del gasto cardiaco sin aumento de tensidn arterial (TA).
La inyeccidn conjuntival es tipica. Nauseas, vémitos, hipoglucemia.

Existen pocos estudios sobre las consecuencias del cannabis sobre el embarazo, debido a que generalmente va asocia-
do al consumo de otras sustancias como alcohol y tabaco.

La sustancia psicoactiva, el tetrahidrocannabinol atraviesa la barrera placentaria pero no ha demostrado accién te-
ratégena sobre el animal. Algunos estudios relacionan el consumo de esta droga con el bajo peso al nacer. No existe
asociacién entre la marihuana y la prematuridad o anomalias congénitas.

En el nifio se han descrito trastornos de abstinencia con temblores, irritabilidad y reaccion de alarma en el lactante.
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Anfetaminas y gestacion

Absorcidn via oral en 3-6 horas con vida media de 6 a 120 horas

En los embarazos de mujeres consumidoras de anfetaminas se observa un aumento de la frecuencia de partos pre-
maturos, disgravidia, complicaciones hemorragicas posparto y mortalidad perinatal. Existen riesgos de sindrome de
abstinencia en el nifio. Parece que las anfetaminas actian como inhibidores competitivos del transportador de la nora-
drenalina a nivel de la placenta, lo que puede explicar algunos efectos como la hipertension materna, el CIR, los partos
prematuros y los hematomas retroplacentarios.

Extasis y gestacion

El éxtasis es una anfetamina sustituida, con analogias estructurales con la mescalina y propiedades estimulantes cen-
trales y psicodélicas.

La experiencia con el éxtasis se divide en tres etapas: el ascenso, que empieza a los 30 min de la toma oral, la meseta
que dura entre 3 y 5 horas, y el descenso de 1 a tres horas. Puede producir reacciones somaticas y psiquicas graves,
incluso letales. Los primeros sintomas son de agitacion, taquicardia, hipertensién arterial, hipertermia, hipertonia,
deshidratacion y posibles crisis convulsivas generalizadas. La crisis de angustia es una de las complicaciones mas fre-
cuentes apareciendo media hora tras su administracion. Su gravedad no se corresponde con la dosis absorbida.

Esta droga tiene una accidén poco conocida sobre el embarazo. Puede aumentar la incidencia de anomalias congénitas,
sobre todo cardiovasculares y musculoesqueléticas, aunque esto todavia debe estudiarse.

ASISTENCIA A LA GESTANTE DROGADICTA

El tratamiento se ha convertido en un punto esencial para mejorar el pronéstico.

La identificacion y el tratamiento de las gestantes consumidoras de drogas disminuyen el consumo de estas sustancias
durante el embarazo.

La mejor herramienta para identificar a estas gestantes es realizar preguntas especificas acerca del consumo de sus-
tancias. Muchas de estas mujeres no reconocen el consumo de sustancias debido a los problemas legales que esto
conlleva.

Las pacientes deben ser informadas del riesgo ocasionado por el consumo de drogas durante la gestacidn, y del bene-
ficio de la abstinencia o tratamiento.

Debe ser considerado un embarazo de alto riesgo en el que las gestantes tienen unas caracteristicas especiales (mu-
jeres con escasos recursos econémicos y de un nivel cultural y social precario, y generalmente precisa de cuidados
médicos especiales).

Para el diagndstico del consumo se pueden realizar diversas pruebas que incluyen el analisis de orina, sangre, saliva,
pelo. La orina es el mds comunmente utilizado, puede detectar el consumo de cocaina 12-24 horas previas al parto.
El estudio del meconio nos aporta informacién de los tres dias previos al parto. Y en el pelo del neonato se refleja el
uso de marihuana, opioides o cocaina en los meses previos al pato. Para realizar este analisis es necesario el consen-
timiento de la paciente, exceptuando cuando existe un nivel de conciencia disminuido o tenga una clinica sospechosa
de consumo de alguna droga.

Se deben realzar serologias para descartar enfermedades de transmisién sexual, frecuentemente asociadas a las pa-
cientes consumidoras de drogas (Hepatitis, VIH, sifilis,..)

Se deben programar visitas frecuentes para un mejor control maternal y fetal. Realizar controles ecograficos estrictos
del crecimiento fetal.

El tratamiento precisa de un equipo multidisciplinario compuesto por obstetra, psiquiatra, médico internista, nutricio-
nista y asistente social.
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e Abstinencia: se puede llevar a cabo si existe aprobacién del psiquiatra, quien establece las modalidades y sigue
la evolucion. Se ha preconizado en las intoxicaciones por barbituricos y anfetaminas, donde constituye el Unico
tratamiento posible, pero es dificil. Con los derivados mérficos también es dificil de realizar y puede ser peligrosa
para el feto (riesgo de sufrimiento fetal y de muerte fetal intradtero). Frecuentemente la abstinencia es ineficaz
en las formas graves de toxicomania.

e Sustitucion: la sustitucidn de una droga por otra suele ser la solucién la mayoria de las veces. La metadona es un
opiaceo sintético que puede tomarse por via oral. Alcanza el pico sérico a la cuarta hora y tiene una vida media de
24-36 horas. Se utiliza como tratamiento de sustitucion de la heroina. El tratamiento mantenido con metadona,
reduce el uso de drogas ilicitas en las gestantes, aunque la mayoria continlan tomandolas, al menos de forma
ocasional. Con este tratamiento se observa en el nifio consecuencias similares a la heroina pero en menor grado:
repercusion sobre el peso fetal y sindrome de abstinencia. No se ha demostrado que la metadona incremente
el riesgo de malformaciones. En el tratamiento de mantenimiento se busca la menor dosis posible que evite el
sindrome de abstinencia. Los niveles medios de metadona en el suero de gestantes asintomaticas es aproximada-
mente de 0,3 mg/l. Niveles 20,24 mg/| se consideran adecuados para evitar los sintomas de deprivacion. Las dosis
necesarias para mantener estos niveles en sangre varian de 50-150 mg/dia, aunque en el tercer trimestre de la
gestacidn pueden ser necesarias dosis mas elevadas. Sin embargo, la dosis diaria varia con cada individuo. Se ha
de procurar administrar la minima dosis necesaria y eficaz. Por ello, se aconseja iniciar el tratamiento con dosis
bajas e ir subiendo segun las necesidades. Los estudios efectuados en las heroindmanas embarazadas bajo trata-
miento han demostrado una mejoria de la supervivencia, las condiciones de vida y la nutricidn, el indice de com-
plicaciones durante el embarazo y el seguimiento posterior al parto. Aunque para el pronéstico parece mejor este
tratamiento tiene algunos inconvenientes: persiste la repercusion neonatal (sindrome de abstinencia) y el peso al
nacer apenas mejora. Sin embargo la principal ventaja consiste en la desaparicién de picos plasmaticos de heroina
en la madre y el feto, seguidos de breves periodos de abstinencia perjudiciales para el feto. Ademas la admisién
es voluntaria y los casos mas graves no muestran interés. Riesgos de interaccion con inductores enzimaticos que
hacen disminuir los niveles con posibilidad de abstinencia.

La buprenorfina es un producto de sustitucidén que se ha utilizado también en mujeres embarazadas. La experiencia
de este tipo de tratamiento es limitada. AUn son necesarios mas estudios para determinar la accién del mismo durante
el embarazo.

Asistencia al parto: Aunque las estadisticas no muestran una frecuencia especial de complicaciones debe considerarse
un parto de alto riesgo. El control por monitorizacién del ritmo cardiaco fetal debe tener en cuenta la posible repercu-
sién de las drogas sobre el trazado fetal cuando la toma ha sido reciente. Se aconseja una analgesia al inicio del parto
en forma de derivado opidceo: petidina o metadona, asi se calman los dolores y se previene la aparicion del sindrome
de abstinencia que pueden aparecer en la madre y el hijo durante el parto. La utilizacién de analgesia peridural aporta
un beneficio seguro.

Asistencia al puerperio: Debe prevenirse inmediatamente la aparicion del sindrome de abstinencia en la madre admi-
nistrando barbituricos y tranquilizantes, segun el criterio del psiquiatra. Si la mujer se hallaba bajo tratamiento con me-
tadona deberd mantenerse, aunque el puerperio constituye una época muy adecuada para iniciar la deshabituacion.
Se fomentara la practica de la lactancia materna si no hay contraindicacién para la misma, como por ejemplo infeccidn
por VIH.
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LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

Teresa Gastafiaga Holguera

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune y sistémica, que se presenta con frecuencia en
mujeres jévenes y por tanto en su etapa reproductiva, por lo que se asocia a un alto riesgo de morbilidad y mortalidad
perinatal.

El LES es una enfermedad inflamatoria crénica de naturaleza autoinmune y etiologia desconocida, caracterizada por
afectacion de multiples érganos y sistemas y por la presencia excesiva de autoanticuerpos dirigidos contra las membra-
nas celulares y las proteinas citoplasmaticas y nucleares.

Los principales autoanticuerpos relacionados con el LES son: antinucleares (ANA), anti-DNA, anti-Sm, anti-SSA/Ro, an-
ti-SSB/La, anti-RNP, anticardiolipina, antihistona, antieritrocitos, antilinfocitos y antiplaquetas.

El diagndstico se realiza cuando existen 4 criterios de los establecidos por la American Reumathism Association (ARA)
(Tabla 1) no necesariamente de forma simultanea.

TABLA 1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL LES,

SEGUN LA AMERICAN REUMATHISM ASSOCIATION (ARA).

e Eritema malar

® Rash cutaneo.

* Fotosensibilidad.

e Ulceras orales o nasofaringeas.

e Artritis no erosiva.

¢ Serositis (pleuritis o pericarditis)

¢ Nefropatia: Proteinuria > 0,5gr/24 h o cilindros celulares.

* Alteracidn neuroldgica: convulsiones o psicosis.

¢ Alteracion hematoldgica: anemia hemolitica, la leucopenia <4000uL, linfopenia <1500uL o trombo-
citopenia < 100000pL.

¢ Alteraciones inmunoldgicas: anti-DNA positivo o anti-Sm positivo o Ac antifosfolipidos positivos.

e Anticuerpos antinucleares positivos

Anticuerpos antifosfolipido (AAF)

Son autoanticuerpos con especificidad por complejos de proteinas y fosfolipidos anidnicos. Tienen una marcada aso-
ciacién con eventos tromboticos de tipo venoso.

¢ Anticoagulante lupico (AL): grupo de anticuerpos heterogéneo, tipo Ig G o Ig M dirigido contra fosfolipidos que
intervienen en la coagulacion.

¢ Anticuerpos anticardiolipina (AAC).
* Anticuerpos anti-B,-glicoproteina (AAG)

SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO (SAF)

Se caracteriza por episodios de trombosis venosas o arteriales recurrentes y/o pérdidas fetales repetidas y niveles mo-
derados o altos de AAF (AL o AAC).

El 2 a 3% de la poblacién obstétrica normal, presenta titulos bajos y estos hallazgos no parecen estar asociados a un
prondstico adverso.
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El SAF se puede clasificar en dos subtipos:

® SAF Primario: 50% de las pacientes obstétricas con SAF. La mayoria no progresan a un LES y tienen periodos de
remision clinica y de laboratorio. Escaso riesgo de manifestaciones trombdticas.

e SAF Secundario: asociado a LES y otras enfermedades autoinmunes.

Criterios clinicos

¢ Trombosis vascular: uno o mas episodios de trombosis arterial, venosa o de pequefio vaso dentro de cualquier
tejido u érgano.
e Complicaciones obstétricas:

Abortos de repeticion (23) consecutivos antes de la semana 102 de gestacion, excluidas anomalias maternas
y cromosémicas de ambos progenitores.

1 o mdas muertes inexplicadas de fetos morfoldgicamente normales de 210 semanas de gestacion

1 o mas fetos pretérminos nacidos con edad gestacional < 34 semanas, con motivo de preclampsia grave,
eclampsia o insuficiencia placentaria grave.

Parametros de laboratorio

e AL: detectados en sangre en dos o mas ocasiones con un intervalo de 6 semanas, mediante las guias de la Sociedad
Internacional de Trombosis y Hemostasia.

e AAC: de tipo IgG o IgM a titulos altos en dos o mas ocasiones, detectados en sangre mediante enzimoinmunoana-
lisis (ELISA) usando B,-glicoproteina, y en dos determinaciones con un intervalo de 6 semanas.

Otras manifestaciones asociadas

Falso positivo de serologia para VDRL, livedo reticularis, migrafia, anomalias de valvulas cardiacas, Ulceras en piernas,
hipertension pulmonar, corea, necrosis avascular, mielopatia, positividad del test de Coombs.

PROFILAXIS EN LA GESTACION
AAF

Aspirina 100 mg/dia

SAF con historia de trombosis, pérdidas fetales 0 mas de dos abortos

Aspirina (AAS) 100 mg/dia mas heparina de bajo peso molecular (HBPM). Heparina no fraccionada (HNF) reservarla
para casos de emergencia o para el parto.

¢ Si trombosis previa: enoxaparina (Clexane®) 1mg/Kg/12h o 30-80 mg/12h, dalteparina (Fragmin®) 5000 Ul/12h,
nadroparina (Fraxiparina®) 0,4 ml/12h, tinzaparina (Innohep®) 4500 Ul/12h. Iniciar antes de la séptima semana
de gestacion.

e Si pérdidas fetales sin trombosis previa: enoxaparina (Clexane®) 1mg/Kg/24h o 30-80 mg/24h, dalteparina (Frag-
min®) 5000 UI/24h, nadroparina (Fraxiparina®) 0,4 ml/24h, tinzaparina (Innohep®) 4500 Ul/24h. Se puede sus-
pender de 24 a 6 horas previas al parto. Reiniciar anticoagulacidn 8 horas postparto. Mantenerlo de 6 a 8 semanas

postparto..
TABLA 2. RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO DEL SAF EN EL EMBARAZO.
TIPO DE SAF RECOMENDACION
SAF con trombosis y anticoagulacion e Sustituir anticoagulantes orales (ACO) por

HBPM dosis terapéuticas + AAS.
e Reiniciar ACO o HBPM postparto
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TABLA 2. RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO DEL SAF EN EL EMBARAZO.

TIPO DE SAF RECOMENDACION

SAF sin trombosis con pérdidas fetale recurrentes | ¢ AAS + HBPM profilactica
tardias / preeclampsia grave o CIR

SAF sin trombosis con pérdidas fetales recurrentes | ¢ AAS + HBPM profilactica o AAS
precoces

AAF sin pérdidas fetales ni trombosis previas ¢ Abstinencia terapéutica.
e AAS

INFLUENCIA DE LA ENFERMEDAD SOBRE LA
GESTANTE Y EL FETO

El embarazo parece agravar el curso evolutivo del LES en aproximadamente un tercio de los casos. Por lo tanto, es
relativamente frecuente observar un deterioro clinico en embarazadas, asi como el seguimiento en las consultas de
obstetricia durante la gestacién, parto y puerperio. En los dos tercios restantes en los que la gestacion no modifica el
curso clinico del LES suele ser en mujeres que inician su embarazo en fase de remision clinica.

Asesoramiento preconcepcional

Las pacientes con LES son mujeres que realizan por lo general buen seguimiento de su enfermedad, y suelen comu-
nicar al reumatélogo sus deseos genésicos, concienciadas de la relevancia que puede suponer en ellas el estado de
gestacion.

Habitualmente realizan una planificacidon de su embarazo, haciéndolo en un momento en el que tienen buen control
del LES. Sin embargo, la gestacién es un estado por el que consultan de forma rapida con el obstetra y se recomienda:

¢ Proporcionar informacién sobre la enfermedad y sus potenciales complicaciones durante el embarazo.

Efectuar una valoracién del riesgo en cada paciente concreta.

Ajuste de tratamientos recomendados durante la gestacion.

¢ Programar embarazo en fase de remision clinica y con las siguientes premisas:
Presidn arterial (PA) controlada.

Creatinina (Cr) < 1,5 mg/dL; aclaramiento Cr > 65 mL/min

Proteinuria < 2,5 g/24 h.

Estudiar anticuerpos relacionados de riesgo: AAF, anti-SSA/Ro y anti-SSB/La.

Se desaconseja una gestacion si existe:

¢ Dafio renal en los 4 meses previos con Cr>1,5 mg/dL o necesidad de didlisis.

¢ Aumento sostenido de la PA, en especial de la diastélica (PAD).

Miocarditis, endocarditis o hipertensién pulmonar.

El tratamiento con farmacos citotdxicos.
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Control durante la gestacion

Reactivacion de la enfermedad

Puede existir un empeoramiento clinico de la gestante con LES, por lo que es importante realizar una vigilancia clinica
y analitica en busca de una posible exacerbacion lupica.

Los indicadores mas relevantes para detectar actividad IUpica durante el embarazo son:

¢ Los niveles en ascenso de anticuerpos anti-DNA.

¢ La hipocomplementemia (especialmente de la via alterna).
¢ El sedimento urinario activo.

e La artritis verdadera.

e El eritema.

e Las ulceras.

¢ Las adenopatias.

Riesgo de aborto

La incidencia de aborto puede ser hasta de un 40 %, fundamentalmente en aquellas que presentan anticuerpos anti-
fosfolipido.

Riesgo de muerte fetal tardia y parto prematuro

Debido a la aparicién de hipertensién arterial (HTA) o agravamiento de la misma, proteinuria y deterioro de la funciéon
renal, lo cual indicaria reactivacién del LES o una preeclampsia sobreanadida.

Lupus eritematoso neonatal

Es un sindrome raro que ocurre exclusivamente en hijos de madres con anticuerpos anti SSA/Ro y/o anti SSB/La. Un
tercio de las embarazadas con LES tiene uno de estos anticuerpos, y los hijos de estas madres son afectados en un 25
% por lupus cutdneo y en un 3 % por bloqueo cardiaco completo.

Consiste en un rash transitorio del recién nacido, bloqueo cardiaco completo permanente o alteraciones hematicas. El
sintoma mas comun es el rash, se disemina por toda la piel, no siempre en la cara, aparece dias o semanas después del
nacimiento, particularmente después de la exposicion al sol, y usualmente desaparece entre los 4 y 6 meses, una vez
gue se ha eliminado la inmunoglobulina de la madre. Las alteraciones hematicas, mas frecuentes son la trombocito-
penia y la anemia, que se resuelven con tratamiento. El lupus neonatal no es similar al del adulto, pues no desarrollan
artritis, fiebre, enfermedad renal ni cerebral.

La anomalia mas infrecuente pero mas grave, es el bloqueo cardiaco completo, que en muchos casos requiere el uso
de marcapasos y puede provocar la muerte en un pequefio porcentaje de neonatos. El prondstico de los recién nacidos
con bloqueo AV completo es de un 70 % de supervivencia a los 3 afos. También puede existir miocardiopatia fetal y
muerte intradtero.

Tratamiento farmacoldgico durante la gestacion

Farmacos seguros

¢ Hidroxicloroquina: no relacionado con malformaciones asociadas ni toxicidad fetal. Parece que esta en relacién
con riesgo de una reactivacion si se suspende. Indicado para el tratamiento de las lesiones cutdneas.

e Azatioprina: indicada para las formas graves de afectacidn de érganos importante.
¢ Heparina.

Acido acetilsalicilico: indicado para el tratamiento de artritis y serositis.

Calcio mads vitamina D: se recomienda su uso en las pacientes con heparina.
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e Paracetamol.

Farmacos no recomendados

¢ Metotrexate.

Ciclofosfamida.

Micofenolato.
e Dicumarinicos: fundamentalmente entre la semana 62 a la 102.
IECAs, ARA-2.

Prestar atencion a

e Antiinflamatorios no esteroideos (AINEs): pueden provocar insuficiencia renal fetal, HTA e insuficiencia renal
maternay cierre prematuro del ductus fetal, por lo que se recomienda su interrupcion a la semana 32. Ibuprofeno
esta indicado para el tratamiento de las artritis y las serositis.

¢ Prednisona: es segura para el feto ya que se metaboliza en la placenta. En la madre puede provocar HTA e hiper-
glucemias. Para minimizar el riesgo se recomienda si es posible dosis baja o administrarla en forma de pulsos.
Indicada para el tratamiento de artritis y serositis que no responden a AAS y AINES.

Recomendaciones en el seguimiento de la gestacion en pacientes con
* Presidn arterial y sedimento de orina: cada 4 semanas hasta semana 28-30. A partir de la 32 control semanal. Si
sedimento de orina patoldgico realizar estudio de orina de 24 horas.

¢ Perfil hematoldgico: mensual hasta la semana 34. Después cada dos semanas.

¢ Estudio del complemento y anticuerpos anti-DNA: mensual.

¢ En pacientes con anticuerpos antifosfolipido, al igual que en las nefrdpatas, hipertensas o historia previa de pre-
clampsia se deberad realizar:

Doppler de arterias uterinas: realizarlo a la semana 20 y 24, en relacion con la apariciéon de preclampsia.
Cuando existe notch postsistélico esta en relacién con peor prondstico.

Doppler de arteria umbilical: en relacidn con la insuficiencia placentaria. Cada 4 semanas desde la semana
20 a la 32. Después cada 2 semanas hasta el término.

¢ Ecocardiograma fetal: en las pacientes con presencia de anti-Ro y/o anti-La: mensual desde semana 20 hasta la
30-32.

e Registro cardiotocografico: se recomienda iniciarla en la semana 30-32.

Analgesia / anestesia en el parto

En términos generales, no se empleard anestesia locorregional hasta al menos 12 h después de la Ultima dosis profilac-
tica de HBPM. En mujeres que reciben HBPM a dosis terapéuticas no se emplearan técnicas anestésicas regionales
hasta pasadas al menos 24 h de la dltima dosis de HBPM. No se reiniciara la administracién de HBPM hasta 6 h después
de la retirada del catéter epidural.

Postparto

Se recomienda profilaxis con heparina durante 4 a 6 semanas postparto en todas las mujeres con AAF para prevenir
las trombosis.

Anticoncepcion

El método anticonceptivo de eleccién en mujeres con LES es el preservativo, ayudado de espermicidas si se desea.

La anticoncepcion hormonal esta desaconsejada ya que puede empeorar el curso de la enfermedad. El uso de DIU estd
reservado para pacientes concretas, ya que puede aumentar el riesgo de infeccion en usuarias de farmacos citotéxicos.
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MUERTE FETAL ANTEPARTO

Jesus Malpartida D, Morales Taboada F

Suele ser un severo estrés emocional para la mujer embarazada, su pareja y su entorno, que puede desencadenar un
estado depresivo, estando implicados en todo el proceso, hasta su desenlace, el personal sanitario.

DEFINICION

No existe una definicién universalmente aceptada para la muerte fetal anteparto.

Por lo mismo, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la muerte fetal como aquella que acontece antes de la
expulsién o extraccion completa de su madre de un producto de la concepcién, con independencia de la duracién del
embarazo y permite, a cada pais, fijar la edad gestacional en la que consideran Muerte Fetal.

Las diferentes etiologias de muerte fetal difieren entre los distintos grupos de razas, estando relacionado con la base
genética y el comportamiento de los factores ambientales.

CLASIFICACION

El estudio de las causas especificas de Muerte Fetal y la posibilidad de identificarlas exigen un sistema de clasificacion
uniforme y adecuada, lo cual es muy dificil de consensuar por la complejidad que acarrea la identificacion de un factor
de riesgo como una causa de Muerte Fetal Anteparto.

Se clasifica segun su cronologia y su etiologia, Tabla 1y 2.

TABLA 1. CLASIFICACION CRONOLOGICA DE MUERTE FETAL

¢ Todas aquellas comprendidas entre la semana 22 (en EE.UU.
se consideran a partir de la semana 20) de gestacién hasta la
27+6 semanas de gestacidon o peso entre 500-999gr.

Muerte Fetal Temprana
o dificiles de evitar

Muerte Fetal Tarfia ¢ Todas aquellas a partir de la semana > 28 de gestaciéon o a
o potencialmente prevenibles partir de 1000 gr.
Alteraciones en el feto 25% - 40%
Alteraciones en la madre 10% - 15%
Alteraciones en la placentacion 25% - 30%
. . . un 50% aprox. de todas,
Causas inexplicables, desconocidas i °ap ;
y mds frecuente en la etapa tardia.
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En la Tabla 3 se expresan las posibles causas de muerte fetal, en funcidn de su origen materno, fetal o placentario.

TABLA 3. PROBABLES CAUSAS DE MUERTE FETAL

Maternas Fetales Placentarias

¢ Embarazo prolongado ¢ Gestaciones multiples ¢ Accidente de corddn

(>42 semanas) ¢ Restriccion del crecimiento ¢ Desprendimiento
* Diabetes mal controlada uterinp e Rotura prematura de
¢ Lupus eritematoso sisté- ¢ Anomalia congénita membranas

mico ¢ Anomalia genética * Vasa previa
* Sindrome antifosfolipido ¢ Infeccién (parvovirus B19, ¢ Hemorragia fetomaterna
* Infeccion CMV, Listeria) * Insuficiencia placentaria
¢ Hipertension ¢ Hidropesia

¢ Preeclampsia

e Eclampsia

¢ Hemoglobinopatia

¢ Edad materna avanzada
¢ Enfermedad de Rh

e Rotura uterina

e Trauma o muerte materna

¢ Trombofilias hereditarias

FACTORES DE RIESGO

Entre los mas destacables:

e Raza negra.

e Edad materna avanzada.

¢ Primiparidad.

¢ La historia de muerte fetal.

¢ Historia de los pequefiios para la edad gestacional.
* Obesidad.

¢ El tabaquismo.

e La gestacion multiple

¢ Trastornos médicos maternos.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de certeza hoy en dia es ecografico, documentando la ausencia de actividad cardiaca fetal.

La sospecha es a través de los signos y sintomas clinicos asociados con la muerte fetal como el cese de los movimien-
tos fetales, disminucion de los sintomas relacionados con el embarazo (nauseas, sensibilidad en los senos), sangrado
uterino o contracciones, pero la mayoria de las veces sera un hallazgo casual.

Conducta ante el diagnostico de muerte fetal anteparto

Una vez confirmado el diagnéstico, el primer paso es comunicar a la paciente y a su pareja.
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La informacion debe ser con lenguaje claro, delante de algun familiar de preferencia la propia pareja y respetando el
duelo de los padres que suele manifestarse con la fase de “negaciéon” que puede durar dias.

No se debe dar informacién sobre la causa hasta no estar seguros de la misma.

Realizacién de una correcta “Historia Clinica” con la elaboracidn de una anamnesis y exploracién detallada, tras la cual
se iniciara el estudié etiolégico, tomando en cuenta para el mismo, la propia historia clinica.

Se pueden desarrollar complicaciones graves como la corioamnionitis y trastornos de la coagulacién, para lo cual es
importante hacer un control clinico - laboratorio.

La Induccién del parto, cuando es necesario, es recomendable al diagndstico dejando la decisién final a los padres,
tomando en cuenta que el parto en caso de no inducirlo por lo general se produce a las 2-3 semanas de la Muerte Fetal
y la alteraciones en la coagulacién se ha visto que se desencadenan a la 4 semanas pudiendo ser antes.

El parto en la Muerte Fetal siempre que se pueda tiene que ser vaginal y debe ser inducido de acuerdo al Bishop y a los
antecedentes obstétricos (cesarea previa, cirugia en el Utero con apertura de cavidad).

Anteparto

¢ Historia clinica completa: Antecedentes familiares, personales y gineco-obstétricos, incluyendo los perinatales.
Exploracion fisica con toma de la tensién arterial y medicidn de la altura uterina.

e Ecografia: confirmar el diagndstico, valorar presentacion y existencia de anomalias fetales.
e Analitica completa: hemograma, coagulacion, bioquimica basica, perfil hepatico.
e Toxicos en orina (es posible, también, la determinacion de metabolitos estables en meconio o pelo fetal).

¢ Test de Kleihauer-Betke para la identificacién de hemorragia feto-materna (esta puede producirse en ausencia
de clinica materna). Es recomendable realizarla anteparto y lo mds precoz posible, aunque su retraso no modifica
el resultado a no ser que sea parto por cesarea. Puede asegurarse el diagndstico de hemorragia feto-materna si
la prueba confirma una tasa de hematies fetales superiores al 0,2% en sangre materna, habiéndose producido
la muerte fetal como maximo durante las 24-48 horas previas y existen ademas signos clinicos o placentarios de
anemia fetal.

e Anticuerpos anti-grupo sanguineo.
¢ Anticuerpos antifosfolipidos (anticoagulante IUpico y anticardiolipina). El resto de estudios de trombofilias como

proteinas C, S, factor V de Leyden, etc.; se solicitaran de manera selectiva de acuerdo a las caracteristicas indivi-
duales de la paciente.

¢ Serologias maternas: (IgM-IgG) toxoplasma, rubéola, citomegalovirus, herpes virus, parvovirus, cribado de sifilis.
Debe afiadirse VIH, VHB, VHC si se desconoce. Un 5% de las gestantes pueden tener IgM positivas frente a alguna
infeccidn; sin embargo, la confirmacion de que una infeccion es la responsable de la muerte fetal tras el estudio de
la placenta o necropsia parece menos probable.

e Sobrecarga oral de glucosa: que puede realizarse después del parto.
¢ Hormonas tiroideas: estas dos uUltimas pruebas sobre todo por su relevancia en manejo de embarazos futuros.
e Cariotipo fetal: se puede obtener a partir de una muestra de liquido amnidtico de preferencia, la sangre del feto, o

en el tejido fetal (piel o fascia lata). Este debe de ser considerado en todos los casos sobre todo si el feto presenta
alguna anomalia. Las muestras se deben obtener de forma estéril y mantener a temperatura ambiente.

Parto

¢ Inspeccion del Feto y la Placenta: feto (sexo, peso, maceracién, color, anomalias visibles), placenta (peso, color,
coagulos, anomalias estructurales, edema, infartos), membranas (color, grosor), cordon umbilical (nimero de va-
sos, longitud, prolapso, gelatina de Wharton, procidencia, circulares, hematomas, estenosis) y liquido amniético
(color, consistencia y volumen). La inspeccion debe ser cuidadosa y debe quedar claramente reflejado en la histo-
ria clinica.

¢ Necropsia fetal: la utilidad es indiscutible, es la mejor prueba diagndstica aislada por lo que se recomienda en to-
dos los casos, para lo cual se requiere el consentimiento de los padres, ante la negativa de los mismos se intentara
tomar fotos, realizarle radiografias (de frente y lateral) por su especial importancia en este caso. Aunque es infre-
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cuente, imagenes de resonancia magnética post-mortem puede proporcionar informacién valiosa en la evaluacién
de un feto cuando la autopsia no se puede realizar.

¢ Estudio de Anatomia Patoldgica de la placenta: es recomendable en todos los casos, se considera como un estu-
dio complementario de la necropsia fetal y es alin mas importante su realizacion ante la negativa de los padres a
la autorizacién de la necropsia.

¢ Puede solicitarse en algunos casos seleccionados, es decir con algiin antecedente o hallazgo ecografico, estudio de
metabolopatias en muestras de tejido fetales.

e También en casos seleccionados como sospecha de infeccién materna o fetal (clinicamente compatible o hallazgos
ecograficos) se puede solicitar DNA en placenta o tejidos fetales mediante PCR.

e Obtencion de material para estudio genético: sangre fetal 1-5ml, en caso de la no obtenciéon de la misma se pro-
cede a la obtencién de 1cm3 de placenta (cercana del cordén umbilical) o piel fetal recuadro de 5x5 de cara interna
del muslo. Las muestras se obtienen y se envian en condiciones estériles y a temperatura ambiente.

¢ Obtencion de placenta (mismo procedimiento resefiado en lineas previas) para el estudio de citomegalovirus y
parvovirus B19 mediante técnicas de PCR.

A pesar de que los estudios son mejores cuando son completos, la mayoria de los protocolos de estudio acerca de la
Muerte Fetal indican que es secuencial, es decir que cuando es identificada la probable causa de muerte fetal, se deja
de realizar los siguientes estudios. De esta manera se abarata costes y se evita el estrés que se puede provocar por re-
sultados positivos que probablemente no hayan sido los causantes, pero a cambio no se logra identificar la causa mas
probable o la interaccidn de factores culpables del suceso.

Post-Parto

En esta etapa la conducta médica a seguir es similar a la conducta en la asistencia de un parto normal con algunas
consideraciones, sobre todo en relacion con el apoyo psicoldgico desde la posesidon del feto después del parto hasta el
deseo de atencion post-parto en otro sitio diferente al de las puérperas con nifios vivos. Desde el punto de vista clinico
se tienen que tomar en cuenta las siguientes medidas:

¢ Administracion de gammaglobulina anti-D para paciente Rh negativas: (300mcg que equivale a 1500Ul I.M.) que
protege correctamente a la madre en caso de una hemorragia fetomaterna de 30ml. Se puede ajustar la dosis
segun el grado de hemorragia mediante el test de Kleihauer-Betke administrando 200mcg de gammaglobulina por
cada 10ml de hemorragia fetomaterna.

¢ Inhibicidn de la lactancia: Cabergolina 1mg 2 comprimidos de 0,5mg en una sola dosis siempre tomando en
cuenta que estd contraindicado en pacientes con hipertensién arterial, en cuyo caso se recurre a medidas fisicas
y restriccion hidrica.

¢ Solicitar sobrecarga oral de glucosa si no se solicitd antes, valorando los pardmetros de glucemia aceptados y
riesgos de padecer alteraciones en el metabolismo de los gltcidos.

¢ Cuando el estado fisico y psicoldgico de la paciente lo permita, se gestiona su alta programando su visita alrededor
de 6 a 8 semanas posteriores al parto, donde se valoraran los resultados parciales, su estado psicolégico, asesora-
miento, considerando la posibilidad de solicitar algin estudio complementario si fuese necesario (cariotipo de los
padre en caso de perdidas fetales recurrentes, etc.).
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Diagrama de actuacion ante la Muerte fetal anteparto

MUERTE FETAL ANTEPARTO

. Edad gestaciones >22 semanas
<22 semanas con ausencia de . L. "
. . Diagndstico ecografico
latido cardiaco

v

Pérdida gestacional

(ausencia de latido cardiaco fetal)

(producto abortivo)

4 )

ANTE PARTO

<15 sem: producto a Anatomia Patolégica. -, .
- Informacidn, consentimiento.

. . i - Ingreso.
15-26 sem: electivo el entierro o a Anatomia . .
o - Historia clinica detallada.
Patoldgica. .
- Analitica.

- Estudio de muerte fetal

(analitica, toxicos en orina, serologia,

\ >26 sem: entierro/donacién a la ciencia. /

anticuerpos antifosfolipidos, test Kleihauer-

@tke, test Coombs indirecto, amniocentesis).j

Interrumpir la gestacion (inducir el
parto) con misoprostol/oxitocina.

4 )

- Obtencidn de material para estudio citogenético
y Citomegalovirus y Parvovirus B19 si precisa.

PARTO
- Epidural si lo solicita. La via es de preferencia / POSPARTO
vaginal pero si la paciente solicita se puede realizar
cesarea. - Administrar gammaglobulina anti-D, si se precisa.
- Inspeccidn feto-placenta. - Inhibicién de la lactancia. Cabergolina.
- Necropsia (consentimiento informado). —P»| - Sobrecarga oral de glucosa, si se requiere.
- Tramitar entierro de beneficencia si se requiere. - Alta cuando estabilidad fisica-psicoldgica (el apoyo
- Enviar placenta a Anatomia Patoldgica. psicoldgico es durante todo el proceso incluso después
- En casos seleccionados enviar material para del alta).
estudio de metabolopatias e infecciones fetales. - Programar visita dentro de 6-8semanas (asesorar).

Figura 1. Diagrama de actuacion frente a la Muerte Fetal Anteparto.
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INDUCCION DEL PARTO

Si la gestante esta asintomatica y dispone de una analitica correcta, la induccidn del parto se puede demorar 12-24

horas y se puede dar la opcidn de un ingreso diferido.

Se recurre a la induccién dependiendo de la probabilidad de éxito en situaciones clinicas especificas y considerando

los siguientes aspectos:

La via de eleccidon del parto es la vaginal, reservandose la cesadrea para indicaciones maternas.
Ante una situacidn transversa se valorara la conveniencia de realizar una version externa o interna.

La analgesia de eleccidn es la epidural. Se puede utilizar para después Paracetamol 1g alternando con dexketopro-
feno 50mg, con rescate de 5mg de metadona si precisa.

Se toma muy en cuenta el indice de Bishop si este es »6 se optara por una induccién/estimulacién con oxitocina
intravenosa, si el Bishop es «6 se procedera a realizar una maduracion cervical con misoprostol (prostaglandina
E1 -PGE1- de eleccidén en Muerte Fetal Anteparto) variando su dosis segun la edad gestacional y situacion clinica
especifica de la paciente (cesarea anterior, cirugia uterina con apertura de cavidad).

La via de eleccidn de administracidon de misoprostol es la vaginal, Tabla 4.

TABLA 4. DOSIS DE ADMINISTRACION DE MISOPROSTOL

Edad gestacional

ViA VAGINAL PARA MADURACION CERVICAL

Sin antecedente de cesarea

Con cesdrea previa

e 22 -24+6 semanas
e 25-28+6 semanas

e Mayor de 29 semanas

e 400 mcg/4h (6 dosis)
e 200 mcg/4h (6 dosis)
¢ 50 mcg/4h (6 dosis)

e 200 mcg/4h (6 dosis)
e 100 mcg/4h (6 dosis)
e 25 mcg/4h (6 dosis)

Repetir dosis a las 24h (se procura respetar el suefio de la paciente)

e 22 -24+6 semanas

e 25-28+6 semanas

¢ Mayor de 29 semanas

¢ 400 mcg/4h (6 dosis)
¢ 400 mcg/4h (6 dosis)
e 100 mcg/4h (6 dosis)

e 200 mcg/4h (6 dosis)
e 100 mcg/4h (6 dosis)
e 25 mcg/4h (6 dosis)

El misoprostol (Cytotec®) aumenta la sensibilidad miometral a la oxitocina por lo que es importante el control de
la dindmica uterina debido al riesgo de hiperestimulacién y la consecuente rotura uterina.

Si se consigue una dindmica uterina regular, es decir mayor a 2 contracciones en 10 minutos, ya no se administra
las dosis sucesivas de misoprostol, la infusidn con oxitocina se inicia hasta transcurridas 6 horas de la Ultima dosis
de misoprostol.

Procurar evitar la realizacion de episiotomia si es posible.

En las pacientes con el antecedente de cesarea anterior aumenta el riesgo de rotura uterina sobretodo en el tercer
trimestre por lo que se recomendara disminuir la dosis de misoprostol. En estos casos se debe extremar la vigilan-
cia de la dindmica uterina. Si tiene el antecedente de mas de una cesarea previa o cirugia uterina se valora el caso
de manera individual.

Si el uso de misoprostol estd contraindicado, se sugiere induccién con dosis estandar de oxitocina en el tercer

trimestre.

Documentacion obligatoria

Existe una serie de documentos administrativos de cumplimentacién obligatoria si el feto expulsado va a ser enterrado:

¢ Boletin estadistico del parto.

¢ Declaracién y parte de Alumbramiento.

Si la familia no se puede hacer cargo econdmicamente del entierro se debe cumplimentar:

¢ Carta de donacién a la ciencia.
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RIESGO DE RECURRENCIA'Y PROGRAMACION DE
PROXIMA GESTACION

El riesgo de recurrencia de Muerte Fetal esta en relacién con la etiologia de la misma. Se postula que existe de 2 a
10 veces mayor riesgo de Muerte Fetal recurrente afectada por multiples factores incluyendo las caracteristicas de la
muerte del feto, la raza, etc.

Es importante discutir las posibles causas ya sean desconocidas (riesgo de recurrencia 7,8 a 10,5/1000 nacimientos
antes de la semana 37 y 1,8/1000 nacimientos después de la semana 37) o conocidas (el riesgo depende de la causa)
tomando especial atencidon en las malformaciones congénitas y el nacimiento pequefio para la edad gestacional; para,
de esta manera, programar un plan de seguimiento y asesoramiento en un préximo embarazo.

Dicho asesoramiento debe comenzar por la recomendacién del intervalo éptimo para la préxima concepcion y la admi-
nistracién de acido félico preconcepcional.

No hay estudios suficientes que recomienden un intervalo correcto desde la muerte fetal

Se ha visto que la recuperacién psicoldgica de la mayoria de las mujeres con muerte fetal ronda en torno a los 12 me-
ses, por lo que la recomendacién es tratar de esperar por lo menos 6 a 12 meses desde la muerte fetal para programar
una nueva gestacion, ofreciendo un mayor control del mismo segun requiera cada caso.

Apoyo psicologico
Hemos resenado el impacto que provoca este suceso en los padres quienes no estaban preparados para esto y la im-
portancia del apoyo psicoldgico.

El apoyo psicoldgico se les debe ofrecer desde el momento del diagndstico hasta el tiempo que requiera, respetando
los deseos de los padres, su cultura, su religidn, etc. Estando a cargo el mismo todo el personal médico-sanitario con
quien haya tenido contacto la paciente. Siendo derivada a grupos especiales de apoyo y al psicélogo si fuese necesario.
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COMPLICAGIONES INTRAPARTO

Lydia Pilar Suarez; Miriam de la Puente Yagiie

A lo largo del parto, como proceso fisioldgico, se pueden objetivar diferentes situaciones adversas, de mayor o menor
gravedad, que hacen que el parto eutdcico se aleje de la normalidad, convirtiéndose en un parto distécico.

En este capitulo se hace un repaso de las complicaciones mas frecuentes con las que puede enfrentarse un obstetra
durante el proceso de dilatacién o expulsivo, y las actitudes a adoptar para solucionarlo.

PARTO DISTOCICO

Las distocias de parto pueden ser:

e Trastornos de la dindmica uterina o disdinamias,
e Distocias dseas o desproporciones pélvico-cefdlicas.

o Referidas al objeto del parto, es decir, al feto.

DISTOCIAS DINAMICAS

En el parto normal, para que la dilatacion cervical sea progresiva se precisa una dindmica uterina adecuada, de forma
gue las contracciones deben presentar una buena coordinacion, con un triple gradiente descendente, tener una inten-
sidad creciente hasta superar los 50 mmHg al final de la dilatacién, mantener un periodo intercontractil de relajacidn
del miometrio que permita el flujo adecuado en el espacio intervelloso (2-3 contracciones cada 10 minutos) y el man-
tenimiento de un tono basal uterino de 8-12 mmHg.

Si alguno de estos parametros no se cumple, se produce una alteracién de la actividad contractil del utero y, como
consecuencia final, el parto se desvia de la eutocidad.

CLASIFICACION

En general, las distocias dindmicas se pueden clasificar como alteraciones del tono uterino basal, de la frecuencia de las
contracciones, de la intensidad de las mismas y/o de la coordinacidon de las contracciones o disdinamias.

Alteraciones en el tono de base.

Se pueden clasificar en hipotonias, cuando el tono de base uterino es inferior a 8 mmHg o en hipertonias cuando el
tono basal estd por encima de 12 mmHg.

Alteraciones de la frecuencia de las contracciones.

Se clasifican a su vez en bradisistolias, menos de 2 contracciones cada 10 minutos, o taquisistolia o polisistolia que
aluden a mas de 5 contracciones en 10 minutos.

Alteraciones de la intensidad de las contracciones.

Se habla de hiposistolia en los casos en que la intensidad de las contracciones no supere los 25-30 mmHg, e hipersis-
tolia, cuando la contraccién supera los 50-60 mmHg. En general se puede hablar de hipodinamia cuando se asocian
bradisistolia, hiposistolia e hipotonia, o de hiperdinamia, cuando se asocian taquisistolia, hipersistolia e hipertonia.
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Alteraciones de la coordinacion uterina o disdinamias.

Son situaciones en las que la intensidad de las contracciones o la pausa intercontractil son muy variables.
Pueden deberse a:

¢ Inversion del triple gradiente: de forma que las contracciones, en vez de originarse desde el fondo uterino, se
inician en la parte inferior, siendo mas intensas y prolongadas.

e Incoordinacion uterina: se producen dos ondas contractiles simultdneamente o por independiente, sin haber
dejado un tiempo de recuperacidn respecto a la contracciéon previa, de forma que el miometrio no esta relajado
cuando se produce la segunda contraccion.

¢ Anillos de contraccion miometrial: se debe a la existencia de marcapasos miometriales, que hacen que diferentes
zonas del Utero se contraigan de forma independiente.

Etiologia

Hipodinamias

Pueden ser primarias, que ocurren generalmente al principio del parto. Su causa exacta es desconocida, aunque se
cree que pueden deberse al déficit de alguno de los factores mediadores de la contraccion. Muchas veces la sobredis-
tensidn uterina, como ocurre en las gestaciones multiples o en el polihidramnios, favorecen la hipodinamia.

Las secundarias se producen después de haber existido una dinamica uterina adecuada, y se cree que se debe al ago-
tamiento del musculo uterino.

Hiperdinamias

Pueden ser primarias, asociadas a desprendimiento de placenta normalmente inserta (DPPNI), desproporcién pélvi-
co-cefdlica o de causa desconocida; o secundarias: generalmente iatrogénicas, debido a la administracién excesiva de
Oxitocina.

Disdinamias

Debido a inversion de gradientes, generalmente de causa desconocida; incoordinacidn uterina por la presencia de dos
0 mas focos contrdctiles, o debido a anillos de contraccién miometrial.

Diagnostico

A través de la clinica y de la monitorizacién tocografica.

Clinica
¢ En las hipodinamias primarias se produce un retraso del inicio del parto, y en consecuencia, una mayor duracion

del mismo. A diferencia de las hiperdinamias, no suele implicar riesgo para el feto.

¢ En las hiperdinamias se puede percibir el endurecimiento miometrial mediante la palpacién del abdomen mater-
no (generalmente cuando el tono de base es mayor a 20 mmHg).

Estas situaciones pueden suponer un peligro para el feto, ya que durante la contraccion mantenida, el intercambio
gaseoso en el espacio intervelloso se ve disminuido, y en consecuencia, podria producirse una hipoxia fetal transitoria
y/o mantenida, y finalmente, traducirse en un sufrimiento fetal, depresion neonatal e incluso muerte perinatal.

Ademas, en las situaciones de hiperdinamia mantenida se aumenta el riesgo de rotura uterina.

Las situaciones de disdinamia debidas a la inversidn de gradientes se pueden objetivar porque las contracciones uteri-
nas son mas marcadas a la exploracidon vaginal. En el caso de la existencia de anillos miometriales se puede evidenciar
mediante la palpacién abdominal ya que se producen contracciones muy frecuentes pero de muy escasa intensidad.
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Registro tocografico

Las hiper e hipodinadimias se registran adecuadamente mediante la tocografia externa, con la que se objetivan facil-
mente la alteracion en la frecuencia de las contracciones. Por su parte, el tono de base y la intensidad de las contrac-
ciones se valoran mejor mediante la tocografia interna.

En los casos de disdinamias se objetivan graficas de morfologia anémala, con alteraciones en el tono, duracidn e inter-
valo de las contracciones.

Tratamiento

Si existen hipodinamias, se debe realizar amniorrexis artificial y administrar Oxitocina en perfusién intravenosa a dosis
crecientes hasta conseguir una dindmica uterina regular.

En el caso de las hiperdinamias, se debe:

¢ Descartar una situacién patoldgica como un desprendimiento prematuro de placenta normalmente inserta (DPP-
NI) o una situacion de desproporcidn pélvico-cefalica.

¢ Colocar a la gestante en decubito lateral, generalmente izquierdo, ya que esta posicidn consigue disminuir el tono
uterino, y las contracciones, aunque sean intensas y coordinadas, son menos frecuentes.

¢ Interrumpir la administracidon de Oxitocina intravenosa.

¢ Administracion de farmacos B-simpaticomiméticos que disminuyen la frecuencia y la intensidad de las contraccio-
nes, como por ejemplo, Ritodrine (Pre-par®), de forma que se diluye un centimetro cubico (cc) del mismo en 10 cc
de suero salino fisioldgico. En caso de hipertonia mantenida con repercusion sobre el bienestar fetal se administra
un bolo intravenoso de un centimetro cubico de dicha dilucidn, y en caso de que la situacion persista, se puede
administrar otro centimetro cubico pasados 3-5 minutos. En caso de que la situacidén no se solucione, estaria indi-
cado realizar una cesarea.

¢ La amniorrexis artificial también ayuda a disminuir el tono uterino y a espaciar la frecuencia contractil.

e En aquellos casos en los que las medidas anteriores no controlen la situacion, se indicard una cesarea de urgencia
para preservar la vida del feto y evitar una rotura uterina.
En las situaciones de disdinamia debido a incoordinacidn uterina se utiliza Oxitocina intravenosa a dosis baja, ya que
este farmaco es capaz de regular la dindmica uterina, a lo que también ayudan los analgésicos sistémicos y la analgesia
regional, aunque en general, las situaciones de disdinamia son dificiles de corregir.

DISTOCIOA OSEA, O DESPROPORCION PELVICO-
CEFALICA (DPC)

Se refiere a aquellas situaciones en las que existe un desequilibrio entre el didmetro de la pelvis y la cabeza fetal o,
siendo ambas de tamafio normal, existe una actitud fetal inadecuada (deflexion).

Para poder entender el concepto de DPC primero se tiene que conocer como es la pelvis de una mujer. En ella se defi-
nen tres medidas valorables clinicamente:

e Estrecho superior: desde el borde inferior del pubis hasta el promontorio. Mide aproximadamente 12.5 cm. Si a
dicha medicién se le restan 1.5 cm, se obtiene el didmetro conjugado obstétrico util, que mide unos 11 cm.

e Estrecho medio: permite ver que si las escotadura sacro-ciaticas son amplias y si el sacro esta excavado; si las pa-
redes laterales de la pelvis convergen suavemente y si las espinas cidticas son prominentes o no.

e Estrecho inferior: mide el didmetro entre las tuberosidades isquidticas (al menos 8 cm) y el angulo subpubico.

Ademas, la pelvis se puede clasificar segin su anatomia en simétrica o asimétrica. Son pelvis simétricas las denomi-
nadas platipeloide, ginecoide, androide y antropoide. Todas ellas pueden dificultar el parto y condicionar variedades
en el mecanismo del mismo. Se habla de pelvis asimétricas en aquellas en la que los diametros oblicuos del estrecho
superior son desiguales o pelvis que son transversalmente estrechas.
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Otra posible clasificacién son pelvis uniformemente estrechas que presentan una reduccién de todos los didmetros de
la pelvis o una reduccién del didmetro inferior, o pelvis con estenosis del estrecho superior.

En casos en los que haya deformidades pélvicas importantes, congénitas o adquiridas, o en aquellos casos en los que
alcanzado el término de la gestacidn se sospeche de macrosomia fetal, se debe indicar una cesdrea electiva.

Aguellos partos en los que no haya una sospecha clara de desproporcidn pélvico-cefalica, puede realizarse una prueba
de parto, que consiste en hacer un ensayo de parto para saber si la cabeza fetal es susceptible de encajarse o no en la
pelvis.

Para ello deben darse las siguientes condiciones obstétricas: dilatacion completa, bolsa rota, presentacion cefalica y
dindmica uterina adecuada. De esta manera se pueden valorar los mecanismos fisioldgicos que permitirian compensar
una DPC. La prueba de parto concluye en el momento en el que la cabeza fetal se encaja en la pelvis materna, inde-
pendientemente de que el expulsivo sea instrumental o no. En aquellos casos en los que la cabeza no se encaje, o en
aquellas situaciones de sospecha de pérdida del bienestar fetal la via del parto es abdominal.

Es importante conocer que las situaciones de DPC no estdn exentas de riesgos:

e Maternos: rotura uterina, desgarros del canal blando del parto, lesiones vesicales por compresidn excesiva, partos
instrumentales incorrectamente indicados o hemorragia postparto.

® Fetales: sospecha de pérdida del bienestar fetal (SPBF), prolapso de cordén, hemorragia intracraneal, fractura
craneal, trastornos neuroldgicos, etc.

Sin embargo, aunque en la mayoria de los casos las distocias del canal del parto son aquellas con causa dsea, cabe
mencionar que otro origen puede ser el localizado en el canal blando del parto. Asi, patologias a nivel cervical, vaginal,
vulvar, perineal, o tumores previos son causa suficiente para no permitir la evolucidon normal del parto. A continuacion
se enumeran las posibles causas:

e Cervicales: debido a malformaciones congénitas, miomas o carcinomas.
¢ Vaginales: también debido a alteraciones congénitas o adquiridas, generalmente estenosis cicatriciales o tumores.
e Vulvares: cualquier situacién que produzca estenosis del introito vulvo-vaginal o rigidez del diafragma perineal.

¢ Patologias que se comportan como tumores previos del parto: miomas, tumores genitales pero extrauterinos:
ovaricos y paraovaricos, tumores de origen extragenital que ocupan la pelvis, vesicales, dseos y/o fibromas periar-
ticulares.

DISTOCIA DE PRESENTACION

Distocia en cefalica

En occipito-posterior u occipito-sacra: Este tipo de partos son mas largos y presentan mas frecuencia de desgarros,
siendo recomendable hacer una episiotomia amplia. El manejo es expectante, aunque en muchas situaciones se nece-
sita instrumentar el parto.

Transversa baja: Se produce cuando el feto realiza una falsa rotacion interna una vez encajado en la pelvis. Puede ser
derecha o izquierda. El parto queda detenido. Se puede hacer un tratamiento postural de forma que se coloca a la
parturienta en decubito lateral hacia el lado de la frente fetal. En el expulsivo se suele necesitar forceps.

Asinclitismos: Se deben a la flexién lateral del cuello del feto, haciendo que la sutura sagital se desvie del centro de
la pelvis, de forma que un parietal descienda mds que otro. Cuando la sutura sagital se desplaza hacia atrds se habla
de asinclitismo anterior, y cuando se desvia hacia delante, de asinclitismo posterior. El parto puede producirse por via
vaginal, siendo el asinclitismo anterior el mds favorable de los dos.

Antero-posterior alta: Se produce cuando desde el comienzo del parto la sutura sagital se sitla en el diametro antero-
posterior de la pelvis, bien en occipito-pubica o en occipito-sacra, aunque esto es mds raro. Suele ocurrir en gestantes
con anomalias pélvicas, en fetos pequefios o con circulares de cordén muy apretadas. El parto por via vaginal sélo
ocurre cuando el feto es pequefio y la pelvis ancha, tras un movimiento de flexidon forzada y de deflexidon consecutiva.
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Parto de cara: Es aquel en el que la cabeza esta totalmente deflexionada y la cara esta en el centro del estrecho inferior
de la pelvis. EI mentoén sirve de guia en la exploracién. Hay dos variedades, primitiva, cuando el feto comienza el parto
con la cabeza completamente deflexionada, o secundaria, cuando el feto inicia el parto con la cabeza parcialmente
deflexionada y la deflexiona totalmente segun desciende. A medida que transcurre el parto, la frente es el punto guia
de la presentacion, y posteriormente se van tocando las diferentes partes de la cara. El parto sélo puede producirse
cuando la presentacidon es mento-pubica, ya que en mento-sacra es imposible el expulsivo. Una vez que el mentdn
apoya en la sinfisis del pubis se produce una gran flexion, que hace que la cabeza vaya descendiendo y asome primero
el mentdn, luego la cara y finalmente el resto de la cabeza. Es un parto lento y dificil, en el que pueden producirse gran-
des desgarros. El neonato suele presentar acabalgamiento de los parietales. Hoy en dia, se prefiere evitar este tipo de
partos haciendo una cesarea. En caso de que sea necesario aplicar un férceps hay que recordar que la cabeza todavia
no esta encajada cuando el mentdn alcanza el tercer plano de Hodge, por lo que debe esperarse a que la cara asome
por la vulva para aplicar las ramas.

Parto de frente: Es una variante del parto de cara que no evoluciona a la deflexién méxima, y el feto encaja la frente en
el centro de la pelvis. La nariz es el punto de orientacidn para definir la posicion. El parto sélo ocurre en fetos pequefios
gue hacen un gran moldeamiento de su cabeza. En la mayoria de los casos el parto de frente evoluciona a parto de
cara, y lo mds recomendable, cuando se identifica, es indicar una cesdrea.

Presentacion bregmatica o de sincipucio: Es verdaderamente excepcional. Son fetos muy pequenos. La cabeza no
deflexiona del todo y el bregma ocupa el centro de la pelvis. Cuando se identifique es preferible optar por la via abdo-
minal del parto.

Distocia de Hombros

La distocia de hombros se produce cuando, tras la salida de la cabeza fetal, se detiene la progresion del expulsivo fetal.
Algunas veces se llega a completar, en mayor o menor grado, la rotacidn externa, pero nunca se produce el desprendi-
miento de los hombros y el descenso del feto.

Su frecuencia es baja, menor a 1/350-750 partos. Es mas frecuente (2-8%) en fetos macrosémicos (> 4000 gramos), en
obesas y en diabéticas. Es una complicacion en ocasiones grave, con morbilidad e incluso mortalidad materna y/o fetal.

Variedades

La alteracidon mecanica se produce porque tras la expulsion de la cabeza, los hombros no se introducen en el canal del
parto, debido al desequilibrio entre los diametros pélvico y biacromial, qguedandose el hombro anterior enclavado bajo
la sinfisis del pubis, de forma que la presentacién no desciende ni con maniobras de traccidon correctamente realizadas.

El problema puede afectar al hombro anterior, que es lo mas frecuente; al posterior, que es mas raro; o ambos hom-
bros, lo cual es excepcional.

Morbilidad y mortalidad materna

La mortalidad se describe en menos del 1% de los casos, y la morbilidad, hasta en un 22%, como lesiones vaginales,
cervicales, rectales, rotura o atonia uterina, pérdida hematica, incontinencia urinaria y/o fecal, aumento del tiempo de
hospitalizacion, etc.

Dicha morbilidad suele deberse a maniobras obstétricas poco adecuadas:

¢ Hay discrepancia sobre la realizacion de una amplia episiotomia, ya que, aunque no parece una solucion adecuada
por tratarse de un problema éseo y el aumento de pérdidas hematicas que supone, si que resulta beneficiosa en
aquellos casos en los que se precisan maniobras de manipulacién interna.

¢ La sinfisiotomia realizada en casos muy graves puede acompafiarse de desgarros vesicales y uretrales, inestabili-
dad de la pelvis e infecciones locales.

¢ La rotura uterina es excepcional y suele asociarse a cicatrices uterinas por miomectomias o cesareas anteriores.

¢ Se trata de una situacién dramatica para la madre, debido a la dificultad para la expulsidn fetal y la situacién de
tension que se vive en el paritorio, por lo que se acompana de una morbilidad psiquica importante. El riesgo de

depresidn postparto estd aumentado.
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Morbi-mortalidad fetal

La mortalidad fetal ocurre entre 5.4-6.2% de los partos con distocia de hombros.

En cuanto a la morbilidad, las lesiones fetales que se mantienen a largo plazo ocurren sélo en un 10 % de las distocias
de hombros, ya que el 90 % de la morbilidad inmediata se soluciona en el primer afio. La morbilidad fetal tiene dos
origenes:

Hipoxia fetal, y sus posibles secuelas neuroldgicas y de otros érganos, especialmente vinculadas al tiempo que se tarda
en resolver la distocia.

Traumatismos mecanicos, responsables de:

e Las fracturas de clavicula se producen por la manipulacién, en especial en los intentos de rotacion de los hombros.
Suelen curar sin secuelas.

¢ Las fracturas de humero son mas frecuentes en maniobras de extraccion del hombro posterior. Su tratamiento
permite una cicatrizacion sin secuelas.

¢ La dislocacion cervical es el resultado de manipulaciones bruscas e intensas de traccion de la cabeza fetal, que
nunca se deben de realizar. La lesién puede seguirse de la muerte fetal.

¢ Las lesiones del plexo braquial tienen diferente gravedad en cuanto al grado de lesién, del simple estiramiento a
la avulsidn, asi como de extensién, afectando todo el plexo braquial, o sélo algunas raices. La paralisis de Erbs, por
lesion de C5 y C6, es la mas frecuente, seguida de la pardlisis de Klumpke, la lesién es de C8 y T1.

Factores de riesgo de distocia de hombros

Los factores de riesgo son todos aquellos que provocan un crecimiento fetal aumentado o una pelvis reducida. Entre
las causas de macrosomia fetal se encuentran obesidad materna y /o ganancia ponderal excesiva durante la gestacion;
diabetes pregestacional o gestacional; post- término. Otro factor de riesgo son mujeres de talla baja o con anatomia
pélvica estrecha.

Prevencion de la distocia

Aunque la macrosomia fetal es el factor de riesgo mas relevante, la prediccion de la distocia de hombros es escasa,
pues la estimacién ecografica del peso fetal, tiene un error medio de + 8%, que en fetos grandes supera el 12 %.

La relacién entre macrosomia fetal y distocia de hombros es clara ya que su frecuencia aumenta con el peso fetal, aun-
que el 60% de las distocias se producen en fetos de menos de 4000 g. y en el 25% de los mayores de 4500g. El valor
prondstico de la macrosomia es mayor si es debida a diabetes gestacional o pregestacional.

El antecedente de distocia de hombros en un parto anterior es otro marcador de valor, pero la distocia sélo se repite
en un 10 % de los casos.

Otro factor de riesgo es la aplicacidon estricta de la tocurgia vaginal, ya que mas del 50% de los casos ocurren tras for-
ceps o ventosa.

Por todo ello, a la hora de indicar la via del parto mds adecuada, se deberia optar por la cesarea cuando el peso fetal
estimado es mayor a 5000 g. en cualquier gestante, y cuando aproximadamente 4500 g. en diabéticas.

Tratamiento

Se han propuesto varias recomendaciones:

¢ Disponibilidad de dos obstetras, un anestesista, un pediatra y dos ayudantes.

¢ La parturienta no debe empujar mientras se evalla la situacion, y posteriormente se le pedird que haga pujos
Vigorosos.

¢ No realizar presion fundica (Kristeller) ni traccién o manipulacion inadecuada, ya que los hombros se pueden en-
cajar mas bajo la sinfisis, aumentando el didmetro biacromial y dificultando la solucién.

Analizar la situacion existente:
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¢ El grado de desprendimiento de la cabeza y la facilidad para la rotacién de los hombros, marcan la gravedad de la
situacion.

¢ Posicidn fetal (indica el sentido de las presiones externas a realizar).

¢ Grado de enclavamiento y descenso de ambos hombros.

La actuacion depende de la situacion:

¢ Lo mas frecuente es que se produzca la expulsidon total de la cabeza con una rotacién parcial de los hombros. Es
una situacion mas facil que se solucionaria con maniobras de primer nivel. La morbilidad fetal y materna seria
excepcional.

¢ Sila expulsidn de la cabeza es total pero sin rotacion de los hombros, que incluso es dificil de conseguir con una
ayuda manual, y aparece el signo de “la tortuga” (retraccion de la cabeza fetal hacia el periné), la situacidn es mas
grave, seguramente las maniobras de primer nivel fracasen y la solucién estara en maniobras de segundo nivel. La
morbilidad fetal y materna es mayor.

¢ Sila expulsion de la cabeza es parcial, se detiene a nivel de la boca fetal, la distocia es muy grave, por lo que deben
iniciarse maniobras de tercer nivel.

La actuacidn ante una distocia de hombros debe ser rapida ya que si el feto no se extrae con prontitud la muerte so-
breviene en unos minutos. El obstetra conoce la gravedad de la situacién, pero mantener la calma es fundamental.

Maniobras de primer nivel

Son manipulaciones externas para modificar las dimensiones de la pelvis y la posicién del feto.

Maniobra de McRoberts: es la de primera eleccion. La maniobra consiste en provocar una hiperflexion de las caderas
de las gestantes, para lo que se suele necesitar a dos ayudantes. Se produce una apertura del dngulo lumbosacro, con
aplanamiento de la pelvis (de unos 62), que facilita el descenso.

Con la cabeza en occipito-transversa fuera de la pelvis se hace una traccion sostenida hacia abajo para liberar el hom-
bro anterior.

Si esto no es suficiente, se tracciona con firmeza y mantenido hacia arriba para descender el hombro posterior, que se
manifiesta con un leve descenso de la cabeza y la visualizacidn del cuello fetal. A continuacidn se tracciona hacia abajo
para descender el hombro anterior, y se produce facilmente la salida de los hombros.

Maniobra de Manzzati: se realiza de forma simultanea a la maniobra anterior, mientras que el obstetra tracciona sua-
vemente hacia abajo de la cabeza fetal, otro ayudante realiza una presidn suprapubica sobre el hombro anterior, de
forma oblicua, en sentido pdstero-anterior del térax fetal, para forzar el desencajamiento de este hombro en la sinfisis
pubica y para disminuir el didmetro biacromial.

El 60% de las distocias de hombros se solucionan con estas dos maniobras, que raramente aumentan la morbilidad
fetal.

La realizacidn de una episiotomia no aumentaria la eficacia de estas maniobras.

Maniobras de segundo nivel

Suponen manipulaciones internas que tratan de modificar las dimensiones de la pelvis y/o la posicion del feto.

Maniobra de Rubin-Woods: introduciendo los dedos indice y medio del obstetra entre el pubis y la cabeza, se intenta
la rotacién manual de la cintura escapular fetal de forma que se oriente en la didmetro mayor de la pelvis (el oblicuo).
Se debe realizar también una presion fundica moderada para desencajar el hombro anterior de la sinfisis del pubis, y
realizando a continuacién las maniobras de traccién anteriormente descritas.

Otra variante de esta maniobra consiste en que el obstetra aplasta el hombro anterior para girar la cintura escapular
hacia el didametro mayor de la pelvis, y cuando se objetiva que los hombros ceden, realizar las maniobras de traccion.

Maniobra de Morris: Se trata de introducir la mano del obstetra que mira hacia la cara fetal en busca del hombro pos-
terior, y con un dedo en la axila y el otro en el omdplato, lograr que el tronco fetal gire.
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Maniobra de Jacquemier o de Barnum: esta maniobra consiste en introducir la mano del obstetra en la concavidad del
sacro materno para llegar al hombro posterior. Se trata de coger la mano o el antebrazo del feto y pasarlo por delante
de su cara y extraerlo por la vulva. En ocasiones sélo se alcanza el codo fetal del que se tira con riesgo de romper su
clavicula o su humero (<5%). Aunque no se extraiga todo el miembro posterior fetal, éste se coloca entre cabeza fetal
y periné materno, enrollandose una compresa a cabeza y miembro posterior fetal y se tracciona hacia arriba, para que
gire la cintura escapular fetal y el tédrax como un tornillo haciendo que el brazo posterior salga bajo la sinfisis, transfor-
mando el hombro posterior en anterior (Maniobra de Varnier).

En una distocia de hombros que no se soluciona con las maniobras de primer nivel en 10 segundos, debe pasarse de
forma inmediata a las Maniobras de Jacquemier y Varnier

Maniobra de Gaskin: se trata de colocar a la parturienta sobre sus manos y sus rodillas.

Maniobras de tercer nivel

Fractura deliberada de la clavicula fetal (cleidectomia): realizada manualmente, mediante la presién digital sobre al-
guna de las claviculas, usualmente presionando la clavicula anterior hacia la sinfisis del pubis. Esta fractura conlleva un
riesgo adicional de pardlisis del plexo braquial, y debe reducirse a situaciones en las que el feto esté muerto.

Maniobra de Zavanelli: es la mas espectacular por que supone la reintroduccién de la cabeza en el canal del parto y la
extraccion fetal mediante cesarea. Sus resultados son inciertos.

Parto de nalgas

El parto en presentacion de nalgas se considera en si mismo distdcico, y es mas complicado por los riesgos que puede
suponer para la madre y especialmente el feto.

Clasificacion
e Presentacion pura de nalgas: las caderas se presentan en la pelvis materna, y las piernas y pies del feto permane-

cen extendidos sobre su abdomen.

e Presentacion completa de nalgas: las nalgas y los pies fetales se presentan simultdaneamente sobre la pelvis ma-
terna.

e Presentacion incompleta de nalgas: se presentan uno o ambos pies o una rodilla en el canal del parto.

Es probable que en el trascurso del parto, una presentacion de nalgas completas se transforme en una de nalgas in-
completas.

Etiologia

Prematuridad, muerte intrauterina, polihidramnios, oligohidramnios, embarazo multiple, pelvis estrecha, placenta
previa, Utero polimiomatoso, alteraciones congénitas de Utero, multiparidad, sobredistensién uterina, hidrocefalia,
anencefalia y otras alteraciones del sistema nervioso central, algunas anomalias cromosémicas, como las trisomias de
los cromosomas 13, 18 y 21, etc.

Diagnostico
El diagndstico se hace durante el embarazo por la palpacién abdominal mediante las maniobras de Leopold, y al tacto

vaginal durante el trabajo de parto. La auscultacidn de los ruidos fetales por encima del ombligo también es muy orien-
tativa, y la prueba de confirmacidn es la ecografia.

Actitud

Cuando la paciente llega al hospital de parto y se objetiva que la presentacién no es cefdlica se debe:

e Comprobar la viabilidad fetal.

¢ Tacto vaginal para conocer el grado de dilatacion del cérvix y la parte fetal que se esta presentando (nalgas, pie o
pies, rodilla, etc.)
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¢ Exploracion abdominal y ecografia para evaluar y calcular el tamafio y peso del feto. Si el peso es mayor a 3.500
gramos o la cabeza estd hiperextendida, se deberia indicar una cesdrea. La estimacion del peso fetal se hace me-
diante la palpacién del abdomen, la altura uterina y el perimetro abdominal. La ecografia nos proporciona datos
mas objetivos sobre el peso y actitud fetales.

En aquellos casos en los que la paciente llegue al hospital de parto con presentacidn de nalgas, si tiene cesarea previa,
en principio debe hacerse otra cesérea.

Si el peso fetal estimado estd entre 2.500 y 3.500 gramos el parto podria permitirse por via vaginal cuando la pelvis
materna es adecuada y los didmetros del estrecho superior, medio e inferior, y el canal del parto tienen unas dimensio-
nes superiores al promedio normal.

Si el feto pesa mas de 3.500 gramos se recomienda el parto por cesarea. Sélo se exceptuan las pacientes que tienen an-
tecedentes de partos vaginales, sin dificultad, con fetos macrosdmicos. En el caso de fetos que pesen menos de 2.500
gramos, también se recomienda cesarea.

Situaciones que favorecen el parto de nalgas por via vaginal
¢ Edad gestacional entre 36-38 semanas.
¢ Peso fetal estimado de 3.000-3.500 gramos.

Cuello blando, borrado y dilatacion de 3 cms. o mas.

Pelvis favorable.

Multipara con hijos previos de 3.500 gramos o0 mas, generalmente en cefalica.

Presentacion de nalgas puras.

¢ Buena experiencia del médico que va a atender el parto.

Manejo de las membranas ovulares durante el trabajo del parto

Lo ideal es conservar las membranas integras durante la dilatacién, todo el tiempo que sea posible. La monitorizacion
de la dindmica uterina y de la frecuencia cardiaca fetal se hard mediante registro externo. La amniorrexis artificial sélo
esta indicada en aquellos partos con presentacidn de nalgas puras, en los que las nalgas fetales estén bien apoyadas
sobre la pelvis materna, para evitar un posible prolapso de corddn.

En caso de rotura espontdnea de membranas, descartado el prolapso del corddn, si se decide continuar el parto por
via vaginal se puede intentar una monitorizacidn fetal interna a través de la conexidn de un electrodo a una de las
extremidades inferiores.

Cuando la presentacion es de nalgas incompletas, se debe conservar las membranas ovulares integras para evitar la
procidencia de partes fetales y se indica finalizar la gestacion mediante una cesarea.

Ante cualquier situacion que suponga un inconveniente para el desarrollo del parto, se debe indicar una cesarea.

Manejo del parto vaginal de nalgas
Lo deseable es que este parto sea asistido por dos Obstetras, un Anestesidlogo y un Pediatra.

La anestesia puede ser epidural o con bloqueo de nervios pudendos.

Durante el expulsivo la actitud del obstetra debe ser expectante. El nifio debe nacer por los pujos de la madre y con la
minima intervencion del ginecélogo. No se recomienda traccionar del feto, ni administrar dosis altas de oxitocina para
mejorar la dindmica uterina.

Si las nalgas no descienden después de 30 minutos con buena dindmica uterina en la multipara o de 60 minutos en la
primipara, hasta hacerse visible el ano del feto en el introito vulvar, se debe indicar una cesarea.

En el parto espontaneo, si se precisa hacer episiotomia, ésta debe ser amplia, preferiblemente mediolateral derecha,
y hacerse con contraccién, cuando las nalgas fetales distienden el periné.

Cuando salen las extremidades y el tronco hasta el ombligo, hay que tener cuidado de que el corddn no esté a tension,
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intentando hacer un asa con él de 4 6 6 centimetros, para evitar una excesiva traccién sobre el mismo.

Cuando salen las escapulas, se puede hacer un discreto movimiento de traccién descendente, y a continuacién, un
movimiento de rotacién del feto sobre si mismo para facilitar la salida de los hombros.

La salida de los miembros superiores se consigue mediante la extension de los mismos.

En contadas ocasiones el parto de nalgas necesita ser asistido. Para ello se describen una serie de maniobras que a
continuacidn se detallan:

e Maniobra de Bracht, es la mas utilizada. Una vez realizado el asa de corddn y que el dngulo inferior de la escédpula
ha alcanzado la horquilla vulvar, se coge al feto por la pelvis con ambas piernas flexionadas sobre el tronco y se
lleva hacia el abdomen materno mientras que un ayudante ejerce presién sobre el fondo uterino.

e Maniobras de Miiller y de Rojas-Lévset: para la extraccidon de los hombros. En ambos casos hay que esperar a la
salida del dngulo de la escdpula; se toma el feto por la cintura pelviana con los pulgares sobre los muslos, siguiendo
el movimiento de rotacion del dorso hacia delante.

En la Maniobra de Miiller se tira fuerte hacia abajo del feto, hasta que el hombro anterior aparece bajo la sinfisis del
pubis y, a continuacidn, hacia arriba, hasta que se desprende el hombro posterior. Una vez que se han desprendido los
hombros, los brazos salen con movimientos sutiles. En la Maniobra de Rojas-L6vset, una vez que sale el angulo inferior
de la escdpula se hace una rotacidn del feto en 1802 para lograr que el hombro posterior se transforme en anterior y
se desprenda bajo el pubis, y a continuacién, se hace una rotacién en el otro sentido para desprender el otro hombro
también bajo el pubis.

e Maniobras de Mariceau (o Veit-Smellie): para la salida de la cabeza fetal. Se trata de colocar al feto acabalgado
sobre el antebrazo del obstetra, que introduce sus dedos indice y medio de la misma mano en la boca del feto. Con
el dedo indice y medio de la otra mano se sujetan los hombros del feto. Los dedos que estdn en la boca del feto
ayudan a flexionar el cuello fetal y se realiza un movimiento de rotacién suave hasta que el suboccipucio se coloca
por debajo del pubis. Se trata de elevar todo el feto ayudandonos de la presién que ejerce el ayudante sobre el
fondo del utero.

¢ Enaquellos casos en los que la cabeza fetal no puede extraerse, se recurre en Ultima instancia, a realizar un férceps
de Piper.

Cesarea de nalgas

La histerotomia se hace en el segmento inferior en sentido trasversal arciforme. Si se requiere su prolongacion se hace
en forma de J, mas que en forma de T.

Para extraer el feto debe cogerse de los huesos de la pelvis, y traccionar en sentido antero-superior. Se debe evitar
cogerlo por partes blandas.

Las principales causas para indicar una cesarea en presentacién de nalgas son:

¢ Edad gestacional menor de 36 o mayor a 38 semanas.

¢ Peso fetal estimado menor a 3.000 o mayor a 3.500 gramos.

e Estar sobre el estrecho superior al iniciar el trabajo de parto.

¢ Cuello duro con borramiento incompleto y dilatacion menos de 3cms.
¢ Primipara o antecedentes de partos dificiles.

e Pelvis no favorable.

¢ Presentacidn completa o incompleta de nalgas.

¢ Hiperextensién de la cabeza fetal.

Procidencia de corddn umbilical

Es la aparicidn del cordén umbilical a través del cérvix por delante de la presentacidon que generalmente ocurre tras la
amniorrexis, de forma espontdnea o iatrogénica. Su transcendencia reside en que puede suponer la interrupcién de la
circulacion materno-fetal con la consecuente hipoxia e incremento de la morbilidad perinatal.
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Ocurre entre 0.1-0.6% de los partos. Presenta un prondstico fetal malo, con una mortalidad perinatal de entre 20-60%.
Se puede hablar de tres variedades:

e Laterocidencia o prolapso de grado I: el que llega hasta la mitad de la presentacion con la bolsa amniética integra.

e Procubito o prolapso funicular de grado II: el cordén desciende por completo delante de la presentacién, pero
dentro de la bolsa.

e Prolapso de grado Il o prolapso propiamente dicho: con la bolsa amnidtica rota, el cordén desciende por delante
de la presentacidn en vagina, e incluso rebasa la vulva.

Etiologia

Son multiples: multiparidad, prematuridad, pelvis estrechas, presentacién poddlica o transversa, embarazos multiples,
amniorrexis (espontanea o artificial) en presentaciones muy altas, polihidramnios, cordones excesivamente largos,
gestante con rotura prematura de membranas pretérmino, tumores previos.

Diagnostico
Directamente por visualizacion del corddn, a la exploracidn, o tras objetivarse alteraciones en la frecuencia cardiaca
fetal en la monitorizacion fetal no estresante (MFNE).

Debe comprobarse la vitalidad del feto mediante MFNE o ecografia.

Tratamiento

Tras comprobar la vitalidad fetal y que se trate de un feto viable (edad gestacional superior a 24 semanas), se debe
extraer el feto cuanto antes.

La via del parto depende del estado del feto, del grado de dilatacién, de la presentacién y de la paridad.

Lo primero que se debe hacer es la aplicacion de medidas que reduzcan la hipoxia fetal: empujar el feto hacia el fondo
uterino desde la vagina para descomprimir el asa de corddn prolapsado. Ademas, se puede colocar a la paciente en
posicién de Trendelemburg, administrar farmacos tocoliticos y repleccionar la vejiga (para elevar la presentacién).

Si las condiciones obstétricas son las adecuadas se puede aplicar un férceps para terminar el parto. Sin embargo, en la
mayoria de los casos el parto vaginal no es posible, y la cesarea es la via del parto adecuada.

ROTURA UTERINA

Es la solucién de continuidad en el musculo uterino, localizada con mayor frecuencia en el segmento inferior del Utero
gravido. Generalmente se habla de perforacion uterina cuando ocurre en embarazos tempranos, mientras que si se
presenta en embarazos cercanos al término constituye la rotura propiamente dicha.

Es una patologia muy grave del embarazo, que condiciona sufrimiento fetal agudo y/o muerte fetal, y ademds pone en
peligro la salud de la gestante y, en algunas ocasiones, su muerte.

Clasificacion
¢ Rotura completa: de todo el espesor de la pared uterina, estableciendo comunicacién entre la cavidad uterina y

la abdominal. El feto puede salir a la cavidad abdominal.

¢ Rotura incompleta o dehiscencia: no se afecta todo el espesor de la pared uterina. Son subperitoneales y su ex-
tensién es generalmente limitada, aunque a veces es mas amplia y alcanza el ligamento ancho, comprometiendo
estructuras vasculares y formando hematomas. El feto se mantiene dentro de la cavidad uterina.

En algunos casos, se produce la dehiscencia asintomdtica de la cicatriz uterina previa, sin que sea considerado una
rotura uterina en si misma.

-188 -



Etiologia

Se habla de dos tipos de causas:

Causas predisponentes

Condiciones que favorecen la rotura:

¢ Sobredistension uterina: multiparidad, hidramnios, fetos macrosémicos.
¢ Hipoplasias y malformaciones del utero.
¢ Cicatrices de intervenciones anteriores (cesareas -especialmente las corporales o en “T”-, miomectomias, etc.)

¢ Legrados de repeticién con adelgazamiento de la musculatura, Acretismo placentario.

Causas determinantes

Que pueden ser:

¢ Rotura espontanea: ocurre con Utero indemne, generalmente debido a una hiperdistensién mantenida del seg-
mento inferior, sobrepasando su limite de distensibilidad. Entre las causas cabe citar:

Hiperdinamia por obstdculo: anomalias de la presentacidn (presentacidn transversa, generalmente hacia el
lado de la cabeza fetal), pelvis estrecha, tumores previos, estenosis cicatricial del cuello, fetos macrosémicos,
alteraciones de la actitud (presentaciones de frente o cara).

Dindamica normal el Utero se rompe en relacién con una cicatriz anterior o malformaciones uterinas.
¢ Roturas traumadticas: son secundarios a una causa externa, natural o provocada:
e Roturas Naturales: caida o contusion directa sobre el abdomen, accidentes de trafico, etc.

¢ Roturas Provocadas: manipulaciones intrauterinas (version interna), férceps altos (en especial en la despropor-
cion pélvico-cefdlica), maniobra de Kristeller; distocia de hombros, extraccién manual de placenta, uso incorrecto
de oxitdcicos, intervalo intergenésico corto, inducciones de parto, etc.

Clinica

Sintomas de amenaza de rotura

Sintomas locales:

¢ Dolor: generalmente en el segmento inferior del Utero, presente antes y después de la contraccién uterina. Dicho
dolor aumenta con la palpacion suave.

¢ Elevacion del Anillo de Retraccion de Bandl: dicho anillo es un engrosamiento anular del Utero durante el parto,
el cual sefiala el limite inferior de la porcidn contractil del Utero. Su limite normal se encuentra en la mitad entre
el pubis y el ombligo, de tal manera que cuando se acerca al ombligo hay amenaza de rotura, mientras que si se
encuentra a su altura, la rotura ya es inminente. Se visualiza como un surco en el abdomen.

e Aumento creciente de la actividad contractil del utero: hipersistolia y polisistolia que provocan una hipertonia
mantenida.

Sintomas vaginales:

e Hemorragia externa: de sangre oscura, generalmente en escasa cantidad. Este sintoma puede estar presente o no.

e Edematizacion y cianosis del cuello: con aumento de su friabilidad, por la compresidon permanente de la presen-
tacidn, que se extiende mas adelante a la regidn vulvovaginal.

Sintomas generales:

¢ La paciente se encuentra inquieta, agitada, angustiada, a veces con taquicardia y fiebre, no hay todavia signos de
anemia o shock.

Sintomas de rotura consumada

Sintomas locales:
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¢ Dolor brusco, lancinante y de gran intensidad, que se produce en el momento de la rotura. Se localiza en todo el
abdomen, pero a veces se irradia al hombro. Es un dolor mas intenso a la palpacidn en la regién de la rotura, que
la paciente no suele tolerar.

¢ Remision de la actividad contractil: en las roturas completas ocurre de forma repentina. Si la rotura es pequefia o
incompleta, la dindmica puede ceder gradualmente.

e Percepcidn y palpacion de partes fetales: en la superficie del abdomen cuando el feto ha pasado a la cavidad
abdominal.

¢ El ttero puede palparse como una formacion dura, lateralizado, del tamafio de un pufio.

¢ Tenesmo urinario: debido a que la vejiga se rompe con el Utero o por simples desgarros de su mucosa. Suele aso-
ciarse a hematuria, y puede ser mds o menos intenso.

e Colpoaporrexis: la rotura alcanza el cérvix y provoca la desinsercion de la vagina.

Sintomas vaginales:

¢ La presentacion se percibe alta y mévil. Al tacto se puede palpar la rotura con el dedo que explora. En caso de que
sea completa, la mano del explorador alcanza la cavidad abdominal.

Sintomas generales:

¢ Hemorragia: la intensidad no suele explicar los sintomas de shock observados. Depende del calibre de los vasos
sanguineos afectados y de su taponamiento por el feto, la placenta o las asas intestinales.

e Shock: se produce tanto por la hemorragia como por la perforacion del Utero y la salida del feto, liquido amniético
y placenta a la cavidad peritoneal. Los signos asociados son taquicardia, hipotension, palidez, polipnea, abatimien-
to y enfriamiento.

Todos estos signos se modifican en los casos de rotura incompleta, en la que el feto se encuentra en el Utero. El tacto
permitiria descubrir la rotura, ya que los dedos que exploran estdn separados de la masa intestinal solamente por una
tenue membrana peritoneal.

MFNE

Signos de pérdida del bienestar fetal, que suele ser mds grave en la rotura completa. Suele comenzar con deceleracio-
nes variables que se convierten en tardias o en bradicardia mantenida.

Prondstico

¢ Para la madre puede ser muy grave, siendo mucho mds peligroso en la rotura consumada que en la inminente, en
la completa que en la incompleta. Puede ser mortal hasta en un 50% de los casos como consecuencia de la hemo-
rragia, el shock y/o la peritonitis.

¢ Para el feto: es muy grave en la mayoria de los casos, describiéndose mortalidades de hasta el 90%.

En el caso de dehiscencia de la cicatriz uterina el prondstico materno y fetal es muy bueno.

Tratamiento

Como profilaxis de la rotura uterina, se debe realizar un diagndstico precoz de todas las causas que pudieran dar lugar
a la rotura.

Ante el diagnéstico de rotura uterina inminente, se debe terminar el parto lo antes posible mediante una CESAREA,
realizdndose una laparotomia inmediata, extraccién de feto y placenta, revision de cavidad abdominal (vejiga, recto,
etc.).

Se procederd a histerorrafia cuando la rotura sea susceptible de ser suturada. En aquellos casos en los que el sangrado
no cese, se procedera a ligadura arterial (arterias uterinas, hipogastricas) o a embolizacién mediante Radiologia Inter-
vencionista en aquellos centros que dispongan de medios. En casos de cuadros mas graves con roturas anfractuosas,
inestabilidad hemodindmica materna, sospecha de infeccion, etc., se procederd a histerectomia obstétrica.
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EMBOLIA DE LiQUIDO AMNIOTICO

La embolia de liquido amnidtico (ELA) es una enfermedad infrecuente, impredecible y no prevenible, que se asocia con
elevados indices de mortalidad y graves secuelas materno-fetales.

En los paises desarrollados, esta patologia presenta una mortalidad del 60-80%, y supone aproximadamente el 10%
de las causas de fallecimientos maternos. En los casos en los que los fetos sobreviven se describe hasta un 50% de
secuelas neuroldgicas en ellos.

Un mayor estado de alerta ante su reconocimiento y el perfeccionamiento de los métodos de reanimacion cardio-pul-
monar hacen que se describan casos no letales.

Etiologia

La patogenia de la enfermedad no esta claramente definida. Se podria deber a la existencia de material fetal, como
liguido amnidtico, lanugo, vérmix caseoso y/o meconio en el interior de pequefios vasos y capilares pulmonares ma-
ternos, provocando una verdadera embolia pulmonar.

Existen diversos factores que favorecen la comunicacién entre la circulacion materna y fetal. Asi, se asocia la ELA con
diversas situaciones como edad materna superior a 35 afios, multiparidad, laceracién cervical, presencia de meco-
nio, muerte fetal anteparto, fetos macrosémicos, parto intempestivo, legrado uterino, amniocentesis, inyecciones in-
tra-amnidticas abortivas con solucién salina o urea, traumatismos abdominales, cesarea o parto vaginal instrumental,
polihidramnios, rotura uterina, placenta previa, DPPNI, corioamnionitis, eclampsia, induccion del trabajo de parto con
farmacos como misoprostol o contracciones uterinas intensas inducidas por la infusién de oxitocina.

Fisiopatologia
En los Ultimos afios ha cobrado peso la teoria sobre si la presencia de liquido amnidtico en sangre materna, con o sin

particulas fetales, daria lugar a una reaccidon andfildctica mediada por histamina, citocinas, tromboxanos y otras sus-
tancias vasoactivas, que en Ultima instancia provocarian severas alteraciones sobre el pulmdn y su vasculatura.

Cuadro clinico

Se caracteriza por los siguientes criterios diagndsticos:

¢ Inicio brusco durante el trabajo de parto, el expulsivo vaginal, la cesarea o en las primeras 48 horas del puerperio.
(Nota: se han descrito algunos casos en el segundo trimestre de gestacion).

¢ Distréss respiratorio debido a hipoxia aguda expresada como disnea, taquipnea, cianosis e incluso apnea.
¢ Hipotension arterial severa o parada cardiaca secundario a un shock cardiogénico.
¢ Intranquilidad, confusidn incluso coma.

¢ Convulsiones debido a la hipoxia-anoxia cerebral, aunque no se observan en todos los casos, es responsable de
las secuelas neuroldgicas graves.

¢ Coagulopatia intravascular diseminada (CID) expresada a través de una hemorragia severa o por alteracién anali-
tica.
¢ Atonia uterina y metrorragia. Se describen casos de despredimiento placentario en una alta frecuencia.

¢ Muerte materna en el transcurso de la primera hora.

Formas clinicas

e Formas completas: aparece la tipica secuencia: disnea, hipotensidén y coagulopatia.

e Formas leves e incompletas: presentan un compromiso cardio-respiratorio mas o menos severo, sin coagulopatia.

Totalmente en base a criterios clinicos como el colapso cardiovascular, la insuficiencia respiratoria aguda y la coagulo-
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patia por consumo.
No hay tiempo para hacer estudios complementarios, ya que las medidas de reanimacion deben ser urgentes.

La presencia de particulas fetales en la circulacién pulmonar materna permite la confirmacion diagndstica en el estudio
post-mortem de la paciente.

Diagnosticos diferenciales

Descartar otros cuadros clinicos similares como: tromboembolismo pulmonar, shock cardiogénico, shock anafilactico,
sindrome aspirativo, preeclampsia-eclampsia, sepsis, complicaciones anestésicas, hemorragia interna o diseccidn de
aorta.

Tratamiento

El tratamiento es inespecifico y se basa en las medidas de soporte vital basico, medidas de reanimacién cardiopulmo-
nar en caso de parada cardio-respiratoria.

En caso de que la paciente no sufra una parada cardiaca pero si un empeoramiento clinico, las medidas estan orienta-
das a:

¢ Oxigenacién de alto flujo si la paciente esta consciente y la ventilacién es adecuada. Si se objetiva el deterioro de
la consciencia y/o compromiso ventilatorio se procederd a la intubacion endotraqueal y la asistencia respiratoria
mecdnica. El objetivo es mantener una presién parcial de oxigeno por encima de 60 mmHg.

¢ Mantenimiento de la presién sistdlica por encima de 90 mmHg. Para ello se debe mantener una precarga adecua-
da mediante la expansién de la volemia con soluciones cristaloides.

¢ Para el mantenimiento de una tension arterial adecuada se pueden utilizar drogas vasoactivas como la Dopamina
(2-5 microgramos/ kg/minuto/ intravenoso).

¢ Coagulopatia: el tratamiento de la alteracién de los tiempos APTT y TP, la hipofibrinogenemia y el recuento bajo de
plaquetas se efectuara mediante transfusion de plasma fresco, fibrinégeno en caso de hipofibrinogenemia (<100
mg/dl) y la transfusidn de concentrados de plaquetas en caso recuentos bajos (<20000). Recientemente se refirié
el uso de factor VIl recombinante activado en algunos casos.

¢ El uso de Hidrocortisona (500 mg por via IV cada 6 horas) podria mejorar el cuadro ante la posibilidad que la ELA
resulte de una reaccidn anafilactica o anafilactoide.

e Mantener el tono uterino mediante masaje, fairmacos Utero-tdnicos y prostaglandinas intrarrectales.

¢ Monitorizacidn continlda de la paciente mediante electrocardiograma (ECG), control de las presiones parciales de
02y CO2, y del tono uterino. Es deseable disponer de la canalizacién de una arteria y una vena central, y cateteri-
zacion de la arteria pulmonar para control de la presién arterial en la misma.

¢ En caso de parada cardiaca, tras 5 minutos de maniobras de reanimacién sin resultado se debe de practicar la
cesdrea para la extraccion fetal.

PATOLOGIA DEL ALUMBRAMIENTO

Retencion placentaria

Ocurre cuando transcurrida media hora del expulsivo fetal, la placenta todavia no se ha evacuado. Ocurre en 1% de
los partos.

En algunas ocasiones lo que ocurre es que la placenta si se desprende pero queda retenida en el segmento inferior
del utero, debido a la presencia de anillos contractiles uterinos por encima del segmento inferior. Se puede hablar de
incarceracion cuando toda la placenta se queda retenida, o de engatillamiento, cuando lo hace parte de la misma

Entre las causas cabe citar los diferentes grados de acretismo placentario, partos prolongado o con gran distension
uterina —embarazos multiples o polihidramnios- o partos pretérmino o alteraciones uterinas como malformaciones o
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miomas, 0 maniobras intempestivas intraparto.

La clinica es sencilla: la placenta no se desprende al traccionar de ella. En la exploraciéon abdominal el utero es blando
y alcanza el nivel umbilical, generalmente lateralizandose.

La conducta a seguir se basa en intentar desprender mediante:

¢ Rectificar la postura del Utero y realizar un masaje uterino suave para hacer que éste se contraiga y la placenta se
desprenda.

e Administracion de Oxitocina intravenosa, aunque ya se hubiese realizado alumbramiento dirigido, en dosis de
100-500 mUI/ minuto

¢ Maniobra de Credé de desprendimiento, que consiste en ejercer presion sobre el Utero, poniendo el pulgar sobre
la cara anterior y el resto sobre la posterior, y repetir el movimiento varias veces. A veces se consiguen despren-
dimientos parciales de placenta con hemorragia secundaria. También existe la Maniobra de Credé bajo anestesia.

¢ Desprendimiento manual: una mano sujeta el Gtero a través del abdomen y la otra se introduce en la cavidad ute-
rina, y con el borde cubital de ésta se despega cuidadosamente. Una vez desprendida la mano que estaba sobre el
abdomen tracciona del cordén, y la que estaba dentro comprueba que la cavidad uterina se haya quedado vacia.

¢ Una vez desprendida la placenta se pueden utilizar espasmoliticos para favorecer su salida.

Inversion uterina

Consiste en objetivar el fondo uterino a través del canal del parto, e incluso por vulva.
Es una patologia muy infrecuente. Suele asociarse a acretismos placentarios.

Generalmente se produce por una actitud inadecuada durante el alumbramiento, cuando se hacen maniobras sobre el
fondo uterino para desprender la placenta o cuando se tracciona bruscamente del corddn.

Se clasifica en primer, segundo, tercer o cuarto grado segun gte el fondo del Utero no alcance cérvix, supere el cuello
uterino, llegue al periné o que todo el Utero esté fuera del canal genital respectivamente.

En el cuadro clinico destaca el dolor y hasta en un 40% de los casos se describe el shock, mds de origen neurogénico
qgue hemorragico.

El tratamiento consiste en corregir la clinica asociada a hemorragia y/o shock, y en la reposicion del Utero, que cuanto
antes se realice, menos cruento sera. En caso de que la placenta siga prendida, la mayoria de los autores concluyen
gue es mejor realizar el desprendimiento una vez recolocado el Utero, incluso en casos de acretismos placentarios que
precisan histerectomia obstétrica.

Se debe hacer bajo anestesia y tras vaciamiento vesical. Se introduce la mano dentro del Utero y se empuja éste en
direcciéon umbilical. La mano externa debe mantener el Utero en su posicion, y se administran fairmacos Utero-ténicos
con el fin de que la estructura ligamentaria mantenga el Gtero en su posicion. Se debe realizar profilaxis antibidtica por
la manipulacién. En aquellos casos en los que la reposicién manual no sea posible, se recurrira a reposicidon quirurgica,
siendo mas indicada la via abdominal.
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VALORACION DE RCTG
INTRAPARTO

Marta Agenjo Gonzalez

El registro cardiotocografico (R.C.T.G.) muestra, de forma indirecta, el estado de bienestar fetal. El objetivo de la mo-
nitorizacidn fetal intraparto es disminuir la morbi-mortalidad tanto fetal como materna. Para conseguirlo, trata de
identificar los fetos que se encuentran en hipoxemia y acidosis con la intencién de corregir la situacion antes de que
se vuelva irreversible.

Hay dos tipos de monitorizacion de la frecuencia cardiaca fetal: la auscultacidn intermitente o la monitorizacion fetal
electrénica continua. Esta Gltima sélo ha demostrado disminuir las convulsiones neonatales sin modificar la mortali-
dad perinatal y produciendo un aumento en la tasa de partos operatorios. Con ambas técnicas se obtienen puntuacio-
nes Apgar similares y no hay diferencia en la incidencia de pardlisis cerebral.

Por ello, en las gestaciones de bajo riesgo se recomienda el uso de auscultacién intermitente, preferiblemente con Do-
ppler. Debe registrarse cada 15-30 minutos (a poder ser tras la contraccion), durante 1-2 minutos en la fase activa del
parto y cada 5-15 minutos en el expulsivo. Ademas, en este grupo de gestantes no se ha demostrado que un registro
cardiotocografico al ingreso aporte algin beneficio.

Algunas situaciones se han relacionado con desarrollo de encefalopatia, paralisis cerebral o muerte fetal. Por tanto, se
consideran gestaciones de alto riesgo: Doppler alterado, cardiotocografia previa patoldgica, crecimiento intrauterino
retardado (C.I.R.), oligoamnios, gestacidén cronoldgicamente prolongada (G.C.P.), gestacion multiple, presentacion de
nalgas, rotura prematura de membranas (R.P.M.) de mas de 24 horas, hemorragia anteparto, cirugia uterina previa,
hipertension arterial (H.T.A.), diabetes mellitas (D.M.), analgesia epidural, liquido amnidtico (L.A.) sanguinolento o
meconial, fiebre materna, cualquier patologia materna o fetal, fase activa de mds de 12 horas o expulsivo de mas de 1
hora. En estos casos se recomienda una monitorizacion electrdnica continua.

RCTG NORMAL

Indica que en ese momento no hay acidemia (no es predictivo). Debe reunir las siguientes caracteristicas:

Linea basal con frecuencia cardiaca (FCF) entre110-160 |.p.m.

Ausencia de deceleraciones intraparto (DIPS) tipo 2 o deceleraciones tipo variables.

Variabilidad entre 6 y 25 latidos por minuto (l.p.m.).

Presencia de ascensos (aumento de al menos 15 l.p.m. durante 15 segundos). Los ascensos indican ausencia de
acidosis incluso con variabilidad disminuida.

RCTG NO TRANQUILIZADOR

El R.CT.G. no tranquilizador es aquel que contiene alguna de las siguientes variables:

e FCF basal 100-120 l.p.m. sin ascensos o con variabilidad <5 I.p.m.

FCF basal 160 l.p.m. con variabilidad < 5 l.p.m.

e Disminucién de la variabilidad (< 5 I.p.m. durante mas de 30 minutos).

Aumento de la variabilidad (> 25 I.p.m. durante mds de 30 minutos).

Patrén sinusoidal.
¢ Deceleraciones variables durante mds de 30 minutos o con alguna de las siguientes caracteristicas:
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=

Descenso de la FCF a 70 |.p.m. durante mas de 1 minuto.

=

Deceleracién en forma de W o recuperacién lenta de la linea basal.
Variabilidad < 5 l.p.m.

Ausencia de aceleracién previa o posterior o ascenso secundario prolongado.

B &

¢ Deceleraciones tardias (DIPS 2): 1 o0 mds cada 30 min o que persisten durante mas de 15 minutos en el 50% de las
contracciones.

¢ Deceleraciones prolongadas recurrentes: 22 deceleraciones de < 70 minutos durante mds de 1 minuto en 15 mi-
nutos.

La cardiotocografia tiene una alta sensibildad (> 95%) para predecir la acidosis fetal, pero una baja especificidad y por
tanto muchos falsos positivos.

Conducta ante un RCTG poco tranquilizador

Ante un RCTG ominoso (deceleracién de < 70 l.p.m. mas de 7 minutos) se debe realizar un parto por la via mas rapida.

En el resto de los casos, las primeras medidas a adoptar tratan de identificar y corregir las causas reversibles y consisten
en: aporte de oxigeno a la madre, cambio postural, aumento de volumen intravascular, cese de oxitocina y tratamiento
tocolitico.

Si con estas medidas el registro continua sin cambios se realizaria la estimulacion fetal directa (sobre polo cefdlico) o
vibroacustica. Si tras dicha estimulacién se produce un ascenso, el feto tiene pocas posibilidades de estar en acidosis
(alto valor predictivo negativo, V.P.N.). Sin embargo, el hecho de que no aparezca un ascenso no predice un pH bajo
(bajo valor predictivo positivo, V.P.P.).

Conducta ante RCTG sinusoidal

Un patrdn sinusoidal se define como una ondulacién con periodicidad fija de 3-5 ciclos/min durante mas de 10 minutos
y con ausencia de aceleraciones y deceleraciones.

El mecanismo implicado parece reflejar una hipoxemia, a veces secundario a anemia fetal pero también ha sido aso-
ciado a cambios fisioldégicos como: cambios en la resistencia de arterias periféricas, movimientos de deglucion fetal y
administracién de narcéticos a la madre. Por tanto, no es un patron premorten, como fue considerado en el pasado.

La conducta ante este registro consistiria en realizar una estimulacion fetal o determinacion de pH en caso de que no
haya respuesta, pero no una finalizacién inmediata.

Métodos invasivos

Si no aparece respuesta tras la estimulacion fetal se han propuesto varias técnicas que se resumen en la Tabla 1, pero
tanto la pulxiosimetria como el analisis del electrocardiograma fetal son caros e invasivos y no sustituyen a la determi-
nacion de pH, por lo que no se suelen emplear.

TABLA 1. TECNICAS INVASIVAS QUE ANALIZAN EL ESTADO DE BIENESTAR FETAL.

EVIDENCIA

e I Sensibilidad y Especificidad
para detectar fetos con pH<7.05
y déficit de bases < - 10.

TECNICA DEFINICION INDICACIONES VALORES

Sensor en mejilla

mide la satura-
e 10-30% - pH

cion arterial de ‘ > '
02 de Hb fetal, | * Noderutina >30% - continuar | _

* RCTG alterado
(arritmias)

e S02 < 10%: parto
PULSIOXIMETRIA

No |, nimero total de cesareas

Electrocardiogra-
ma (EKG) FETAL
(espacio S-T)

Analiza segmento
s-t mediante un
electrodo cefalico

¢ Edad gestacio-
nal > 36 sem.

* RCTG alterado

Hipoxia: ascenso
de T/QRS, espacio
S-T bifasico

J acidosis neonatales graves.
J nimero de tomas de pH

J' parto operatorio
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TABLA 1. TECNICAS INVASIVAS QUE ANALIZAN EL ESTADO DE BIENESTAR FETAL.

TECNICA DEFINICION INDICACIONES VALORES EVIDENCIA

e LA meconial + [ pH<7.20:fin

pH Microanalisis| gjteracion FCF e pH7.20-7.25:
sangre fetal. Inva-

(gold standard) sivo, no continuo.

¢ |, convulsiones neonatales

, . e No 1 tasa cesareas
e Patrén dudoso repetir en 20m T

e Pulsiox: <30% | pH>7.25: seguir

Exceso de bases +5a-12 mEq/|

pHmetria (gold standard)

Es la técnica mas precisa para valorar el estado fetal y la mas usada en todos los centros. Ha demostrado disminuir las
convulsiones fetales sin aumentar la tasa de cesareas. Se basa en el andlisis del equilibrio dcido-base mediante una
microtoma de sangre fetal. Es un método invasivo y no continuo, por lo que requiere a veces repetidas muestras.

Por tanto, la determinacién del pH fetal se deberia realizar: cuando aparezca un L.A. meconial y alteraciones del R.C.T.G.,
auscultacién intermitente andmala o R.C.T.G. dudoso o de mal prondstico. En el caso que se haya realizado previamen-
te una pulxiosimetria, también se deberia realiza si es < 30%.

Al realizar pHmetria obtenemos informacién sobre: pH fetal, pO2, pCO2 y exceso de bases. Los valores normales de

estos parametros son: (Tabla 2)

TABLA 2. PARAMETROS NORMALES EN PHMETRIA

pH 7,25 - 7,45
pCO2 30-70 mmHg
p02 15-25 mmHg
Exceso de bases +5 a-12 mEq/|

Si el pH obtenido es mayor de 7.25 se puede continuar el periodo de dilatacion, si es 7.20-7.25 se debe repetir en 20
minutos y si es menor de 7.20 se debe finalizar inmediatamente por la via mas rapida.

Segun el valor del pH podemos clasificar la acidosis en varios tipos segun la gravedad, Tabla 3.

TABLA 3. TIPOS DE ACIDOSIS SEGUN EL VALOR DEL PH

TiPO DE ACIDOSIS PH
Leve / Preacidosis 7,20-7,24
Moderada 7,15-7,19
Grave 7,10-7,14
Muy grave <7,10

Y valorando el resto de pardmetros podemos conocer el tipo de acidosis, Tabla 4.

TABLA 4. CLASIFICACION DE ACIDOSIS EN FUNCION DE
LOS PARAMETROS OBTENIDOS EN LA PHMETRIA

TIPO DE ACIDOSIS PH PCO2 Ex;f\s;gs“
AC|do§|s respllrai\torla <725 > 60 mmHg Normal
(Mejor prondstico)
Acidosis metabdlica <725 40 - 50 mmHg -

(Peor prondstico)

Acidosis mixta
(Pronéstico incierto) <725 >60 mmHg <-1
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En la figura 5 se muestra un resumen que engloba cada paso a seguir ante un RCTG alterado intraparto.

RCTG NO TRANQUILIZADOR

Si deceleracion < 70 Ipm

durante mas de 7 minutos

Aporte O, PARTO
cambio postural

 volumen inatravascular
cese oxitocina

tocolitico

N\ | J

( Estimulacion vibroacustica )

( Ascenso ) ( No ascenso )
>7.25 - CONTINUAR
( CONTINUAR ) CpH (gold standard)>—> 7.20-7.25 - Repetir en 15m

<7.20 - PARTO

Figura 5. Conducta ante registro cardiotocografico (R.C.T.G) no tranquilizador.
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FIEBRE PUERPERAL

Maria José Barrera Lopez

Se define fiebre materna a la existencia de una temperatura (T2) mayor o igual a 382C, en mas de dos ocasiones, sepa-
radas al menos 6 horas, entre el 22 y el 102 dia postparto y en el primer dia de puerperio silaT2> 38,4 2C. Enun5-10
% de los casos el foco de la infeccidn es extragenital, siendo lo mas frecuente a nivel respiratorio o urinario.

Las causas mas frecuentes de fiebre puerperal son:

e Mastitis.
¢ Endometritis.
¢ Infeccion de la episiotomia.

e Infeccion de la herida quirdrgica (en cesarea).

MASTITIS

La mastitis es la infeccidn del parénquima glandular, tejido celular o vasos linfaticos de la mama. Tiene una incidencia
de entre 17-27 %. Aparece unas semanas después de iniciada la lactancia, y es mds frecuente en primiparas, en muje-
res con antecedentes de mastitis y aquellas que presentan heridas en el pezén (Figura 1).

Rib

Pectorali= major

muscle ————— x -
Skin-associated
f abscess

- Lactational
abscess

Intercostal
muscle

- Central or
subareolar
agbscess

Peripheral
parenchymal
abscess

Figura 1. Lugares mas frecuentes de abscesos en la mama. [1]

Etiologia

La puerta de entrada suelen ser las grietas en el pezén. Los microorganismos mas frecuentes implicados son:

e Staphyloccocus aureus (50% de los casos): Se ha producido un incremento de los casos asociados a Staphylocco-
cus aureus meticilin resistente y los factores de riesgo asociados a su presencia serian: hospitalizacidn reciente,
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antibioterapia reciente, estancia prolongada en el hospital, infeccién por virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) y drogadiccién endovenosa.

¢ Streptoccocus (pneumococcus, entre ellos).

¢ Colibacilos.

Clinica
¢ Fiebre 38-39°C. Escalofrios.

¢ Mastalgia local y después generalizada.

Eritema. Calor local. Aumento de la turgencia.

Afectacién ganglionar axilar homolateral.

e Masa intramamaria o retroareolar.

Expulsidn de secrecidn purulenta por el pezon.

Diagnostico

Es siempre clinico. En la exploracién mamaria, ésta se encuentra eritematosa, indurada, a tensién y puede estar acom-
pafiada de linfadenopatias reactivas, asociada a fiebre, mialgias y afectacion del estado general. Si no se trata adecua-
damente, se puede generar un absceso, siendo la ecografia el método de eleccién para diferenciar éste de una mastitis
(Figura 2)

En general, no se necesita hacer mas pruebas complementarias; si se solicita un hemograma aparecera leucocitosis
con desviacioén a la izquierda.

Figura 2. A: Mama con absceso. B: Mama postpuncion evacuadora del absceso [2,3,4,5].

Diagnasticos diferenciales

e Galactocele: son colecciones lacteas que se producen por la obstruccidn de los conductos galactéforos. No produ-
cen sintomas sistémicos y se descubren tras un examen fisico. Una vez establecido su diagndstico no es necesario
evacuarlo, sélo aplicar medidas locales.

e Cancer de mama inflamatorio: es el diagnédstico diferencial mas importante a tener en cuenta en toda mama que
presenta signos de inflamacidn. Si se produce un desarrollo térpido que no mejora con medidas generales ni con
antibioterapia, estaria indicada hacer una biopsia para descartar un proceso neoplasico. En este tipo de cancer, la
piel se presenta engrosada, eritematosa, la caracteristica piel de naranja, y adenopatias axilares (Figura 3).

¢ Ingurgitacion mamaria: aparece al segundo o tercer dia de la lactancia, es bilateral, autolimitada y sin afectacién
del estado general.

e Celulitis postquirurgica: donde la piel se encuentra eritematosa y existe afectacion del tejido celular subcutaneo
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Figura 3.Celulitis postcirugia [2,3,4,5].

Tratamiento

Prevencion: es lo mas importante, ensefiando a las mujeres una buena técnica de lactacion, medidas higiénicas y un
adecuado vaciamiento de las mamas. Si el proceso es unilateral se podra continuar con la lactancia, si es bilateral o
recidivante hay que considerar la supresion de la lactancia.

Del proceso inflamatorio: medidas fisicas, aplicando frio local como descongestivo. Ibuprofeno 400-600 mg 1 compri-
mido cada 8 horas.

Antibioterapia:

e Cloxacilina sédica: 500 mg c¢/8h por 7 a 10 dias.
¢ Amoxicilina — clavulanico: 500 mg c/8h por 7 a 10 dias.
e Eritromicina: 500 mg c¢/6h por 7 a 10 dias.
¢ Clindamicina: 300 mg c/6h por 7 a 10 dias.
Si existe absceso se procedera a su drenaje y a la toma de cultivos.

ENDOMETRITIS

Se denomina endometritis postparto a la infeccion de la decicua, endomiometritis si se extiende al miometrio, y pa-
rametritis si involucra a los parametrios. Su incidencia tras un parto vaginal oscila entre el 1 al 6%. Supone una de las
causas mas frecuentes de fiebre puerperal (T2 > 382C). En general, se suelen excluir, si la clinica lo permite, las primeras
24 h postparto donde es comun la presencia de fiebre de etiologia no infecciosa.

Etiologia

Se trata de microorganismos que ascienden a través del cérvix y vagina, anaerobios y mycoplasmas. Los mas frecuentes
son: Streptococcus grupo B, Streptococcus anaerobias, Escherichia coli, Bacteroides spp.

En las endometritis temprana la fiebre aparece en las primeras 12 horas y la bacteriemia suele estar asociada a Strep-
tococcus grupo B.

Por otro lado, en las endometritis de origen tardio, la fiebre aparece entre los 3 dias y 6 semanas postparto y hay que
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pensar en Chamydia tracomatis.

Las endometritis que son resistentes a los antibidticos que se administran de manera profilactica (cefalosporinas) sue-
len ser originadas por Enterococcus y Enterobacteriaceae.

Por ultimo, en las endometritis letales, que aunque son poco prevalentes hay que tener presente, pueden encontrarse
los siguientes microorganismos:

e Clostridium sordellii. Produce un cuadro similar al shock toxico letal (hipotensidn refractaria, anasarca, hemocon-
centracién, reaccidn leucemoide con neutrofilia y un curso rapidamente letal).

e Clostridium perfringens. Asociado a abortos y endometritis necrotizante.

e Streptoccocus spp o Staphyloccocus spp que producen el sindrome del shock tdxico.

Factores de riesgo

¢ Lacesdrea es el factor predisponente mds importante. El riesgo es mayor que en un parto vaginal, y la frecuencia
depende del tipo de cesarea, existiendo un riesgo de hasta 30 veces superior si la cesarea no es electiva frente a 7
veces mas si la cesarea es electiva en comparacién con el parto vaginal donde el riesgo es del 3%.

¢ Trabajo de parto prolongado.

¢ Rotura prematura de membranas, mas de 6 horas.
¢ Multiples exploraciones cervicales.

¢ Monitorizacidn interna fetal o uterina.

¢ Alumbramiento manual.

¢ Parto pretérmino.

¢ Heridas y desgarros del canal del parto.

¢ Portadora de Streptoccocus grupo B.

¢ Infeccién por VIH.

¢ Vaginosis bacteriana.

¢ Factores maternos: baja edad, bajo nivel socioeconémico, comorbilidades (Diabetes, colagenopatias, obesidad,
anemia).

e Clinica

¢ Fiebre y afectacidn del estado general.

¢ Dolor en hipogastrio, ileo, obstruccion intestinal, absceso pélvico.
¢ Subinvolucion uterina, con aumento del dolor.

¢ Loquios malolientes.

¢ Metrorragia en el puerperio tardio.

Tratamiento

A partir de las 48-72 h de tratamiento intravenoso el 90% de las pacientes consiguen una mejoria clinica., si esto no
ocurre en las primeras 24 h habrd que replantearse el esquema antibidtico. Una vez obtenida la mejoria clinica, y
siempre que no haya existido bacteriemia, reflejada en hemocultivos positivos, se puede suspender el tratamiento. De
haber existido ésta, se continua con tratamiento via oral hasta completar 7 dias. Existen diferentes esquemas, segun el
microorganismo involucrado y la sensibilidad antibiética de dicho germen en los distintos centros.

Podemos clasificar las endometritis en funcién de su gravedad, aplicando asi diferentes pautas de tratamiento:
Endometritis leves

¢ Cefoxitina 1-2 g ¢/6h IV.
e Cefotetan 1-2 g c/6h IV.
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Endometritis graves

Especialmente tras una cesarea:

e Ampicilinalg ¢/6 h + Gentamicina 240 mg ¢/24 h

¢ Clindamicina 900 mg c¢/8h IV + Gentamicina 240 mg c/24 h, sino existe mejoria y ante la sospecha de enterococos
resistentes al tratamiento, se puede afiadir Ampicilina o Vancomicina en caso de existir alergia a los betalactami-
Cos.

¢ Metronidazol 500 mgc/8h IV + Gentamicina 5 mg /Kg/24 h IV.
e Ampicilina 1g c¢/6h IV + Sulbactan 1.5 -3 g IV.

e Amoxicilina —Clavulanico 1 g ¢/6-8h V.

e Piperacilina + Tazobactam 3 gc/6 h IV.

Si a pesar de un adecuado tratamiento, la fiebre no remite en 48h, hay que sospechar patologia mds grave como
tromboflebitis pélvica o absceso intraabdominal.

Tromboflebitis pélbica

Tiene una incidencia de 1/2000 partos, y tras una endometritis postcesarea aparece en el 1% de los casos. Esta compli-
cacion puerperal es rara, y esta en relacion con el estado de hipercoagulabilidad que produce la gestacién, la infeccidn
en la zona de insercidn placentaria y las bacterias que colonizan las venas de la pelvis.

Debemos considerar este diagndstico diferencial en aquellas endometritis que no responden a tratamiento antibiético.

Factores de riesgo

Trabajo de parto prolongado, rotura de membranas prolongadas, comorbilidades maternas (anemia, desnutricidn).

Clinica

Existen dos formas de presentacion:

e Trombosis aguda de la vena ovdrica (mas frecuente la derecha): fiebre en agujas que aparece en las primeras 48h
postparto, que causa un dolor abdominal progresivo con gran afectacion del estado general. Puede existir tumo-
racién abdominal palpable hasta en el 50% de los casos.

¢ Fiebre de origen desconocido en agujas y taquicardia en una puérpera sin otra sintomatologia.

Diagndsticos diferenciales
¢ Absceso.
¢ Endometritis.

e Hematoma.

Diagnostico
¢ Excluyendo las posibles causas de fiebre puerperal.
e Hemograma.
e TAC/RNM.

Tratamiento

¢ Heparinizacion durante 7 a 10 dias. Si existieran trombos se debe continuar la anticoagulacidn con dicumarinicos
durante 6 a 12 semanas.

¢ Antibidticos de amplio espectro.

¢ Ligaduras de las venas afectadas en caso de fracaso del tratamiento médico o de tromboembolismo pulmonar a
pesar de la anticoagulacién.
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INFECCION PERINEAL

Es la infeccion de la episotomia, ocurre en aproximadamente un 1- 5 %. Los signos de infeccidn de la episiotomia
incluyen fiebre, dolor, secreciones purulentas, y suelen ocurrir al cabo de la primera semana del parto. Se suelen atri-
buir a flora polimicrobiana, y en la mayoria de los casos se resuelve con tratamiento local. Las complicaciones estan
relacionadas con los antecedente maternos, episotomias previas y complicaciones de éstas (lesiones de lll y IV grado
del esfinter anal).

La infeccidn de esta herida quirdrgica puede desembocar en la formacidn de un absceso que haya que drenar, forun-
culos, dehiscencia, bloqueo del nervio pudendo y en casos mas graves, fistulas vaginorectal o vaginovesical, y la temi-
da fascitis necrotizante, cuyo agente etioldgico mds importante es el Clostidium perfringens que presenta una clinica
fulminante con destruccidn de tejidos, sintomas sistémicos de toxicidad y elevada mortalidad. .La clinica incluye: fie-
bre, edema, crepitacién del tejido celular subcutaneo, formacidn de bullas, necrosis de la piel con o sin mionecrosis y
sepsis. El tratamiento consiste en la desbridacion quirdrgica sin demoras e incluye antibioterapia endovenosa con altas
dosis de penicilina, aunque el éxito del tratamiento depende del diagndstico precoz

Clinica

Signos de flogosis local con o sin supuracion vy, si es mas grave, afectacion del estado general.

Tratamiento

Tratamiento con antiinflamatorios. Tratamiento antibidtico con Ampicilina, Gentamicina y Clindamicina. Como alter-
nativa se puede usar Amoxicilina-Clavuldnico. Si fuera preciso porque se sospechen colecciones, habra que retirar
algunos puntos de la sutura para poder drenarlas y dejar que se cierre la herida por segunda intencidn. Sélo cuando la
herida afecte al recto o esfinter es necesario cirugia.

INFECCION DE LA HERIDA QUIRURGICA

La incidencia varia segln se haya utilizado tratamiento antibidtico de manera profilactica con una incidencia del 2% o
no se ha utilizado, que aumentaria al 6%.

Factores de riesgo

Cesdrea urgente, tiempo quirurgico prolongado, corioamnionitis, patologia materna (diabetes, imnunosupresion, tra-
tamiento con corticoides, etc.).

Etiologia: Polimicrobiana aerobios y anaerobios.

La herida quirurgica se encuentra eritematosa, dolorosa, tumefacta y puede fluctuar con la palpacién. Si existe secre-
cion se pueden tomar muestras para cultivo.

Diagnostico
¢ Fiebre que aparece aproximadamente el 42 dia potcesarea.

¢ Exploracion de la herida quirdrgica que presenta signos de infeccidn y cultivos.

Tratamiento

Deben utilizarse cefalosporinas o bien la asociacidn de Clindamicina o metronidazol mas Gentamicina o Aztreonan Si
se precisa se puede realizar una incisién, retirando algunos de los puntos o grapas de la herida quirurgica para drenar
secreciones, si las hubiera, y lavado de la herida, evitando el cierre precoz de la misma
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ALGORITMO DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO DE LA
FIEBRE PUERPERAL

FIEBRE PUERPERAL

( Antecedente obstétrico )

Lactancia materna Cesarea Incisién quirurgica )
Ex fco: T2<382C Ex fco: T2 >382C Ex fco. Signos de infeccién de
Mal Edo Gral Mastalgia herida quirdrgica
Subinvolucién uterina Eritema mamario
Loquios malolientes Induracién |
Metrorragia en puerperio tardio Afectacion Edo Gral * *
¢ EPISIOTOMIA CESAREA

LABORATORIO | |
MASTITIS Hemograma, Bioquimica,

Tiempos coagulacion

Hemocultivos Antiinflamatorios

\/ Cultivos vaginales Toma de cultivo de secreciones
ATB
SI ABSCESO Drenaje si procede

Drenaje + cultivos
ATB: Antiinflamatorios
Medidas fcas locales

D.D. ( ATB endovenoso )
Galactocele

Ca mama inflamatorio

ENDOMETRITIS

Ingurgitacién mamaria

Buena RTA Mala RTA

Hemocultivos positivos

ENDOMETRITIS LEVE

Mal estado general

!

ENDOMETRITIS GRAVE

Mala RTA al TTO

v v

ABSCESO INTRABDOMINAL TROMBOFLEBITIS
HEMATOMA PELVICA AGUDA
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HEMORRAGIA POSTPARTO PRECOZ

Diana Cuenca Gomez, Blanca Gonzalez Palomares, Miriam De La Puente Yagie

DEFINICION

La hemorragia postparto precoz (HPP) es aquella que se produce en las primeras 24 horas tras el parto. En el caso de
producirse entre las 24 horas y las 6 semanas postparto se denominaria tardia.

La HPP es una de las principales causas de muerte materna en el mundo occidental y la primera causa de muerte ma-
terna a nivel mundial.

Tradicionalmente se ha definido como la pérdida de mas de 500mL de sangre tras un parto eutdcico o mas de 1000 mL
tras una cesdrea. Esta definiciéon tiene limitaciones ya que no todas las mujeres que pierden esta cuantia van a presen-
tar signos y sintomas de HPP. Por ello hay que anadir a la definicion qué es aquella pérdida hematica que produce sin-
tomas y signos en la puérpera y que pueden producir shock hipovolémico, coagulacién intravascular diseminada (CID)
e incluso la muerte. Otras definiciones clasifican como HPP aquella en la que se produce un descenso del hematocrito
en un 10% o aquella hemorragia en la que se precisa transfusion.

ETIOLOGIA

La HPP es causada por las denominadas “las cuatro T”. Esta regla nemotécnica nos ayuda a recordar las causas de HPP
en el momento de producirse: 1. Atonia uterina (tono), 2. Trauma o laceraciones (trauma), 3. Retencidn de tejidos pla-
centarios (tejido), 4. Alteraciones coagulacién (trombina).

Atonia uterina (TONO)

Es la causa del 50% de las HPP. Se produce tras una falta de contraccién uterina tras el periodo de alumbramiento lo
gue provoca el sangrado continuo proveniente de los vasos intramiometriales. Su diagndstico es mediante la explo-
raciéon de un utero no contraido. Aunque existen factores predisponentes de atonia uterina hasta 2/3 de los casos
ocurren sin factores de riesgo.

Factores de riesgo para atonia uterina

Sobredistensidn uterina: gestacién multiple, polihidramnios, macrosomia fetal, etc.

Cansancio del musculo uterino: parto multiple, parto prolongado, alta paridad, etc.

Infeccion intraamnidtica: rotura prematura de membranas (RPM), corioamnionitis, fiebre materna, etc.

Alteraciones anatdmicas o funcionales uterinas: miomas, placenta previa, etc.

Lesiones del canal genital (TRAUMA)

Son la segunda causa en frecuencia de HPP. Se diagnostican cuando se produce una hemorragia postparto con utero
contraido.

¢ Lesiones del canal blando del parto. Son mas frecuentes en los partos instrumentales y partos precipitados.
¢ Desgarros en el caso de parto por cesdrea.

¢ Rotura uterina: se produce principalmente en pacientes con antecedentes de cirugia uterina previa. Se manifiesta
como sangrado, dolor a nivel de la cicatriz (en caso de cesarea anterior), ausencia de contraccién uterina. Durante
el periodo expulsivo esta sintomatologia se asocia a una variacidn brusca del plano de presentacion a alteraciones

en la frecuencia cardiaca fetal.
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¢ Inversién uterina: aunque es una causa poco frecuente de HPP es potencialmente muy grave. Se diagnostica en la
exploracidn del canal blando del parto objetivandose el fondo uterino invaginado a través del cérvix. Tras su des-
censo se produce un anillo de constriccion en istmo-cérvix que incarcera el fondo uterino invaginado. Es de vital
importancia su diagndstico precoz y una conducta inmediata correcta.

Factores predisponentes para inversion uterina

Placentas adherentes, placenta previa, implantacion fundica, maniobra de Credé y traccidn excesiva del cordén umbi-
lical.

Retencion de productos de la concepcion (TEJIDO)

La retencion de restos placentarios y membranas se produce hasta en un 5 a 10% de los partos. Se diagnostica por un
sangrado persistente a pesar de la administracion de uterotdnicos.

Para su prevencion debe realizarse una correcta revision de la integridad placentaria y membranas y en caso de no
haberse producido un alumbramiento de forma correcta, se llevaria a cabo una exploracién y curetaje de la cavidad
uterina.

Puede producirse una retencién placentaria si no se ha realizado el alumbramiento tras 30 minutos de espera. Puede
deberse tanto a una falta de desprendimiento de la misma como a atrapamiento de la misma al producirse un anillo
de contraccién en istmo-cérvix.

La retencidn placentaria en caso de adherencia placentaria anormal, principalmente en el caso de placentas acretas ha
aumentado su incidencia debido al aumento de cirugias uterinas previas y la cesarea.

Alteraciones de la coagulacion (TROMBINA)

Pueden ser previas al embarazo o congénitas, asociadas a la gestacion o adquiridas por anticoagulacién terapéutica.

DIAGNOSTICO

El diagndstico se realiza en aquella puérpera con un sangrado excesivo en los que aparecen signos y sintomas de hipo-
volemia. La clasificaciéon y la gravedad de la hemorragia se clasifican segun la pérdida hematica (Hto: hematocrito), la
caida de tension arterial (TA) y signos y sintomas (tabla 1).

TABLA 1: DIAGNGSTICO DE LA GRAVEDAD DE LA HPP

PERDIDA HEMATICA TA SISTOLICA SIGNOS Y SINTOMAS
e 500 a 1000 mL itaci -
NORMALIDAD « Ninguna Pal.pltacnlones, mareo, ta
e 10a 15% Hto quicardia
e 1000 a 1500 mL e Ligera ili i4 -
HPP LEVE g De.bl|lda.d, sudoracioén, ta
e 152 25% Hto e 80 a 100 mmHg quicardia
e 1500 a 2000 mL * Moderada ) ) o
HPP MODERADA Inquietud, palidez, oliguria
e 25a35% Hto e 70 a 80 mmHg
e 2000 a 3000 mL * Grave o
HPP GRAVE Colapso, anuria, disnea
e 35a45% Hto e 50 a 70 mmHg
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MANEJO PRECOZ

El manejo ante una HPP debe ser interdisciplinar con la colaboracidn de enfermeras, matronas, obstetras, anestesiélo-
gos y radidlogos intervencionistas. Una vez diagnosticada la actuacion debe ser rapida y secuencial.

Estabilizacion de la paciente: Ha demostrado ser la actuacidn mas efectiva en el tratamiento de la hemorragia puerpe-
ral.

¢ Monitorizacidn de constantes, tension arterial, pulso y saturacion arterial de oxigeno.

¢ Sonda urinaria para control de diuresis y favorecer la contraccién uterina en caso de atonia. Se considera normal
una diuresis horaria > 30mL/hora.

e Oxigeno a alto flujo.

¢ Canalizar 2 vias periféricas.

¢ Confirmar grupo sanguineo y extraer pruebas cruzadas.
¢ Hemograma urgente y estudio de coagulacion.

e Comenzar la reposicién de fluidos preferiblemente con cristaloides (suero salino fisiolégico -SSF- 0.9%, o Ringer
lactato) en proporcidon 3:1 de pérdida.

¢ Valoraciéon de la transfusién de hematies, plasma fresco congelado y plaquetas. La necesidad de transfusion de
concentrados de hematies (CH) suele realizarse cuando existe una pérdida de 1 a 2 litros de sangre. Cuando se
precisa la transfusiéon de mas de 4 CH hay que considerar la posibilidad de coagulopatia dilucional por lo que debe
administrarse plasma fresco concentrado (PFC).

¢ La transfusion de concentrados de plaquetas se plantea cuando existe un nimero de plaguetas por debajo de
30000.

Los criterios para detener una transfusién son una Hb >8g/dL, hematocrito >21%, plaquetas > 50000 y tiempos de
coagulacién (TP Y TPPa) menores a 1,5 veces.

TRATAMIENTO ETIOLOGICO

Una vez estabilizada la paciente o durante el proceso debe empezar a buscarse el origen hemorragico (figura 1).

Retencion placentaria

Se define como la ausencia de alumbramiento tras 30 minutos. Puede deberse a:

e Incarceracion de la placenta que por un anillo de constriccidn a nivel de istmo cérvix mantiene a la placenta intra-
cavitaria. Debe realizarse alumbramiento manual.

¢ Placentas adherentes: en sus formas de acreta, increta y pércreta. La forma mas frecuente es la placenta acreta y
su tratamiento consiste en conseguir un alumbramiento manual y posterior curetaje de cavidad. En las formas mas
graves debe realizarse histerectomia obstétrica.

¢ En todo alumbramiento debe realizarse una revision de la placenta y membranas para corroborar su integridad y
en caso contario procederse a curetaje de cavidad.

Lesiones del canal genital

Debe realizarse revisidn de todo el canal blando del parto buscando desgarros y laceraciones que puedan ser el origen
del sangrado y proceder a su reparacién. Debe revisarse cérvix cuidadosamente donde los desgarros pueden pasar
desapercibidos facilmente.

Desgarros uterinos

Deben sospecharse en los partos por cesarea o en los instrumentales complicados. Debe realizarse una inspeccion
abdominal y su sutura inmediata.
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Figura 1. Etiologia de la hemorragia postparto.

HEMORRAGIA POSTPARTO

v Y

NO HAY ALUMBRAMIENTO
Alumbramiento manual.

HAY ALUMBRAMIENTO

Confirmar ausencia de restos . .
. o Comprobar integridad
intracavitarios . . .
placentaria y vacuidad uterina

( Persiste el sangrado )

TRATAMIENTO CONSERVADOR
Masajes uterotdnicos

( Utero contraido ) ( Atonia uterina )

v v

LESIONES EN CANAL SIN LESIONES
Suturar Revisar Utero
DETECCION DE RESTOS INVERSION
Legrado Reposicidn

Inversion uterina

Si se confirma debe detenerse de inmediato la perfusién de uterotdnicos. Una vez detenida, en caso de contraccién de
istmo cérvix que impidan la reposicidn debera inicarse tratamiento con relajantes uterinos, el principal, nitroglicerina;
se procedera a la recolocacion de cuerpo uterino y finalmente se reestablecera la perfusidén con uteroténicos para in-
tentar mantener la reposicién uterina.

La reposicion via vaginal es la preferible. Para ello lo mas frecuente es reponer el Utero mediante el pujo con el pufioy
el antebrazo. Una vez reestablecida su posicion inicial debe mantenerse la mano intracavitaria y realizar presiéon supra-
pubica mientras se reinicia el tratamiento con uteroténicos.

Rotura uterina

Se diagnostica por un sangrado que proviene de cavidad, dolor que frecuentemente se refiere en la cicatriz uterina
previa y falta de contractilidad uterina. Su diagndstico suele ser durante el periodo expulsivo al producirse un sangrado
procedente de cavidad, la paciente refiere dolor y asciende la presentacién en la pelvis.

Ante el caso de una rotura uterina debe realizarse una laparotomia inmediata y extraer el feto.
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Tras la extraccion fetal debe plantearse el tratamiento reparador de la rotura. El tratamiento tradicional de la rotura
uterina ha sido la histerectomia obstétrica. En el caso de lesiones no muy extensas, bien delimitadas, de trayecto lim-
pio y que no afecten a los vasos uterinos puede plantearse la realizacidon de un histerorrafia para su reparacidn. Por
el contrario, ante lesiones irregulares, amplias, que afecten vasos uterinos, ligamento ancho o cérvix debe realizarse
histerectomia obstétrica inmediata.

Atonia uterina

En el caso de que se descarten las otras entidades etioldgicas estaremos ante una atonia uterina. El tratamiento de la
misma debe ser secuencial y escalonado segun el siguiente esquema:

Tratamiento conservador (masaje, uterotdnicos...)

Taponamiento uterino (BAKRI)

Técnicas de cirugia vascular

Plicaturas

Histerectomia obstétrica

Tratamiento conservador

El tratamiento conservador se basa en el masaje bimanual uterino con la evacuacion del contenido del mismo y el
tratamiento con farmacos uterotdnicos.

Farmacos uterotdnicos:

e Oxitocina (Syntocinon®) 10U intramuscular (im) o 10-40Ul/L dilucién. Es el farmaco de primera eleccion en la ac-
tualidad. A dosis muy altas puede producir intoxicacién acuosa, normalmente es un farmaco bien tolerado.

e Metilergometrina (Methergin®) 0.25 miligramos (mg) intramuscular/intramiometrial (imm) o0 0.125mg intraveno-
so cada 5 minutos. Maximo 5 dosis. Normalmente se emplea como coadyuvante a la oxitocina. Esta contraindi-
cado en casos de hipertensién. Puede producir como efectos secundarios vasoespasmo periférico, hipertension y
nauseas o vomitos.

e PGE1 misoprostol (Cytotec®): 600-1000 microgramos (mcg) via rectal. En Espafia no esta aprobado su uso en
obstetricia. No deben ser usadas de forma profilactica porque han demostrado que no aportan beneficio. Por el
contrario son muy efectivas en el tratamiento incluso mas que la oxitocina o su combinaciéon con metilergometri-
na. Puede emplearse en pacientes asmaticos o con hipertension arterial (HTA). Es uso puede realizarse asociado a
oxitocina. Los efectos secundarios mas frecuentes son temblor y fiebre.

e PGF2alfa (Carboprost®, Hemabate®): 250mcg im/imm cada 15 minutos. Maximo 8 dosis. Via intramuscular tarda
en llegar al érgano diana unos 45 minutos produciendo un retraso de su efecto. Se desactiva con la luz y el calor
por lo que se debe conservado en frio y protegido de la luz. Puede porvocar broncoespasmo, enrojecimiento, dia-
rrea, nauseas, vomitos e incluso desaturacion de oxigeno. Esta contraindicado en caso de enfermedad hepatica,
cardiaca, pulmnar (como el asma) o enfermedad renal.

Via intramiometrial tiene un efecto mas rapido, unos 5 minutos. Produce una importante reduccidn del san-
grado. Precisa de puncion transabdominal con el riesgo de lesionar estructuras adyacentes.

Via intracavitaria se ejerce su efecto a los 5 minutos.

e Carbetocina (Duratobal®): 0.1mg iv. Es un analogo sintético de la oxitocina con vida media mas larga. 0.1 mg equi-
vale a la administracién de 50 Ul de oxitocina. Esta contraindicado en casos de insuficiencia hepatica, epilepsia,
eclampsia, preeclampsia y trastornos cardiovasculares. No se debe asociar a prostaglandinas u oxitocina.
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Taponamiento uterino

El mecanismo de accién es por compresion dentro de la cavidad uterina una vez introducidos por el canal cervical.
Puede emplearse como un método de “puente” hasta que se realice el tratamiento definitivo o en ocasiones puede su-
poner el tratamiento efectivo por si mismo. En este caso debe retirarse tras 24 horas. Puede realizarse con compresas
estériles, con el balon de Bakri®, o la sonda-balon de Sengstaken-Blakermore®.

Las compresas estériles, empapadas en alguna solucién, como povidona yodada, se introducen a través de cérvix con
la intencidn de ocupar toda la cavidad y producir compresion.

El baldn de Bakri® estd especialmente disefiado para el tratamiento de la atonia uterina. Se introduce a través del cér-
vix. Debe llegar hasta el fondo uterino y debe confirmarse su correcta colocacién por ecografia. Una vez colocado se
instilan de 300 a 500 mL, llenandose y comprimiendo asi las paredes uterinas. Su principal ventaja es que presenta un
canal de drenaje que permite evacuar y cuantificar el sangrado de la paciente en el caso de que persista.

Técnicas vasculares

Incluyen las técnicas de radiologia intervencionista basadas en la embolizacién arterial selectiva y ligaduras arteriales.

Embolismo arterial selectivo: en caso de embolismo arterial se procede al cateterismo de forma retrégrada hasta la
bifurcacién adrtica. Se procedera a ocluir los vasos sangrantes de forma selectiva y lo mas distal posible. Su objetivo
consiste en disminuir de forma transitoria el flujo sanguineo para facilitar que los mecanismos fisiolégicos de coagu-
lacién actuen por si solos.

Sélo esta disponible en centros terciarios y presenta una efectividad de 702100% segun la experiencia y su principal
ventaja es que conserva la fertilidad posterior.

Ligaduras vascuales: las ligaduras arteriales son las primeras técnicas quirurgicas en plantearse. Las ligaduras arteriales
se hacen de forma secuencial siendo la primera eleccion la ligadura uterina bilateral. Consiste en ligar la rama ascen-
dente de la arteria uterina y la vena mediante una sutura que abrace parte el miometrio subyacente.

En el caso de que no sea efectivo con la ligadura de las arterias uterinas se procedera a la devascularizacion progresiva
si han pasado 10 minutos y no ha cedido el sangrado con el paso anterior. La secuencia mas comun es:

Ligadura rama ascendente arteria uterina - Ligadura baja de arterias uterinas y sus ramas cervico-vaginales = ligadu-
ras de los pediculos lumbo-ovaricos - ligadura bilateral de las arterias hipogastricas (a 2 cm por debajo de la bifurca-
cion de la iliaca comun); siendo su eficacia del 90%.

Plicaturas uterinas: son técnicas quirurgicas que producen compresion uterina mediante la realizacion de suturas
transmiometriales. Su indicacién mas frecuente es la atonia uterina postcesarea. Previo a su realizaciéon debe compro-
barse que el Utero se contrae cuando se realiza compresion manual del fondo para confirmar la utilidad del método
que se va a realizar.

Técnica de B-Lynch: Consiste en, con una sutura continua en realizar unos “tirantes al Utero”. Comienza en la cara ante-
rior en un lateral de labio inferior de la histerotomia a unos 2 cm por dentro del angulo de la misma, entra en la cavidad
uterina y sale por el labio superior, rodea la superficie uterina por arriba y penetra en la cavidad por la cara posterior a
nivel del segmento. Sale por la cara posterior del Utero de forma paralela a la cara anterior. Se anudan los extremos en
el borde inferior de la histerotomia.

Histerectomia obstétrica: indicada cuando falla el tratamiento conservador, en casos de rotura uterina extensa o si
existe placenta acreta extensa.

Es un procedimiento radical que conlleva toda pérdida de fertilidad posterior. A pesar de ser la histerectomia un pro-
ceso al que el obstetra estd habituado, en el caso de la HPP existe un cambio en las relaciones anatdmicas normales y
suele realizarse en una situacion critica de la paciente (shock, hemorragia activa, etc).

La ideal es aquella histerectomia total conservando anejos. La histerectomia subtotal ain no ha demostrado presentar
beneficios. No controla el sangrado procedente del segmento inferior, cérvix o férnix vaginal y parece que no acorta el

tiempo quirdrgico ni influye en la pérdida sanguinea.
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Taponamiento pélvico

Indicado en casos de hemorragias pélvicas difusas tras histerectomia obstétricas que no se controlan de forma conser-
vadora o en casos de coagulopatias severas. Se realiza mediante la aplicacion de multiples compresas que producen
compresion en la pelvis. Debe mantenerse hasta 24 horas después de corregirse la coagulopatia. Debe asociarse a
tratamiento antibiético de amplio espectro y al empleo de sonda urinaria para evitar obstruccion a ese nivel. Ademas,
la paciente debe trasladarse a la unidad de cuidados intensivos para restaurar el volumen sanguineo, corregir las alte-
raciones de la coagulacion y soporte cardiovascular si precisa. Es dificil conocer la efectividad de este procedimiento ya
gue se realiza en casos muy extremos y aislados.

PREVENCION DE LA HPP

La prevencién es el método mas eficaz para el tratamiento de la HPP. Una buena prevencién se inicia con una identifi-
cacion rapida y precoz de la HPP y aplicacién de una conducta activa de manejo.

El manejo activo del periodo del alumbramiento disminuye la incidencia de HPP. Este manejo incluye: pinzamiento y
seccidn temprana de corddn y traccion controlada del mismo, masaje uterino tras alumbramiento y comprobar inte-
gridad de placenta y membranas.

Esta actitud sencilla y de universal aplicacién ha demostrado ser muy eficaz en la prevencion de la HPP, mas si se asocia
al alumbramiento dirigido.

El alumbramiento dirigido con oxitocina ha demostrado ser un método preventivo muy eficaz disminuyendo la HPP
hasta en mas de un 40%. Consiste en la administracion de oxitocina en bolo cuando se produce la salida del hombro
anterior fetal.

Los protocolos de alumbramiento dirigido incluyen:

¢ 10 unidades im de oxitocina en bolo al salir el hombro anterior.
¢ 5unidades iv lento iniciandose cuando sale el hombro anterior.
¢ 10-20 unidades/litro a 100-150 cc/h que se inicia cuando sale el hombro anterior.

Debe mantenerse la administracion posterior de oxitocina durante 4 a 6 horas.

La Carbetocina esta permitida en casos de partos por cesdrea bajo anestesia epidural o espinal. Debe emplearse en do-
sis Unica de 100 mcg en inyeccidn iv tras la extraccion fetal y preferiblemente antes de alumbrar. Parece ser tan efectiva
0 mas que la oxitocina y bien tolerada.
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FARMACOS EN EL EMBARAZO Y
LACTANCIA

Sainza Barroso Dominguez

La exposicion a farmacos durante el embarazo es un acto frecuente, y normalmente problematico. Nos encontramos
frente a un dilema terapéutico Unico, hay dos pacientes involucrados, la madre y el feto. Se estima que un 2-3% de los
neonatos presenta anomalias congénitas, y que entre el 2- 5% de éstas es atribuible al consumo de farmacos.

La etapa de mayor riesgo es el primer trimestre, sobretodo el periodo embrionario (del dia 21 hasta el dia 55) momen-
to en el que tiene lugar el proceso de organogénesis, cuya alteracion podria suponer graves anomalias estructurales.
En semanas posteriores pueden ocurrir efectos adversos en relacion con el crecimiento y desarrollo funcional fetal.

Asi mismo, es importante considerar los cambios en el metabolismo farmacolégico de la paciente gestante como
consecuencia de las variaciones fisioldgicas de este periodo (incremento del volumen plasmatico, aumento del acla-
ramiento renal etc). Ademas tienen apariciéon otros compartimentos, como la placenta o el propio feto, que alteran
igualmente este metabolismo.

En cuanto a la lactancia, la mayor parte de los farmacos suministrados o sus metabolitos llegan al neonato en mayor
0 menor proporcién a través de la leche, hecho que no contraindica su administracidn, ya que para la gran mayoria de
medicamentos las cantidades excretadas suelen ser escasas y no resultan nocivas para el lactante.

CLASIFICACION FDA DEL RIESGO EN EL EMBARAZO

La Food and Drug Administration (FDA) de Estados Unidos clasifica a los farmacos en cinco categorias en funcién de los
potenciales riesgos de teratogénesis.

Tabla 1. Clasificacion FDA de riesgo de fdrmacos durante el embarazo.

CATEGORIA A Los estudios controlados en gestantes han demostrado que
no existe riesgo para el feto en el primer trimestre y no existe
evidencia de riesgo en los otros dos trimestres.

CATEGORIA B Los estudios realizados en animales no han demostrado un
riesgo teratogénico para el feto, pero no existen estudios con-
trolados en mujeres embarazadas ni en animales de experi-
mentacidn que confirmen que no hay riesgo.

CATEGORIA C Los estudios realizados en experimentacion han revelado
efectos adversos en el feto (embriotdxicos o teratogénicos),
pero no hay estudios controlados en gestantes.

CATEGORIA D Hay evidencia positiva de riesgo teratogénico o embriotdxico
fetal humano, basados en datos obtenidos de experiencias o
estudios en personas.

CATEGORIA X Estudios en animales o en humanos han demostrado anoma-
lias fetales, o hay evidencia de riesgo fetal, basado en la expe-
riencia clinica humana
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Recomendaciones generales

Valorar riesgo/beneficio.

Farmacos seguros

Los farmacos seguros durante la gestacion se reflejan en la Tabla 2.

TABLA 2. FARMACOS SEGUROS DURANTE LA GESTACION

Utilizar fdrmacos con mayor experiencia clinica.

Emplear la minima dosis terapéutica eficaz y durante el menor periodo de tiempo.
Evitar los preparados con varios principios activos.

Considerar que ningun farmaco es del todo inocuo.

Acido félico Clindamicina Lincomicina
Acido nalidixico Clorhedixina Nitrofurantoina
Acido pantoténico Clotrimazol tépico Nistatina
Amoxicilina Doxilamina Paracetamol
Ampicilina Eritromicina Penicilinas
Anfotericina B Etambutol Piridoxina
Antiacidos Hierro Sulfasalazina
Atropina topica Insulina Tiamina
Bromexina Levotiroxina Vitaminas
Cefalosporinas

En nuestro pais funciona desde 1991 el Servicio de Informacion Telefonica sobre Teratégenos Espaiiol (SITTE) (teléfo-
no: 91 822 24 35), patrocinado por la Direccidon General de Farmacia y Productos Sanitarios del Ministerio de Sanidad

y Consumo.

FARMACOS DESACONSEJADOS EN LA GESTACION

Aquellos farmacos que aparecen en rojo estan también contraindicados en la lactancia.

SNC: sistema nervioso central. RN: recién nacido. DC: defectos congénitos. CIR: crecimiento intrauterino retardado.

FARMACO

TABLA 3. FARMACOS QUE NO SE ACONSEJA SU USO DURANTE LA GESTACION.

CONTRAINDICACION

ALTERNATIVAS

DEFECTOS CONGENITOS DESCRITOS TERAPEUTICAS

AINES

Segundo-tercer
trimestre

e Cierre prematuro del ductus arte-
riosus e hipertensiéon pulmonar.

¢ QOligoamnios.
¢ Efecto tocolitico.

¢ Incremento de la frecuencia de
hemorragia intraventricular en
prematuros y RN de bajo peso
por: disminucion de la agregacion
plaquetaria, supresidn parcial de la
produccion de tromboxano B, etc.

Andrégenos

Entrela 10.ayla 14.a
semana de gestacién

¢ Masculinizacion de fetos femeninos
(hiperplasia de clitoris y otros DC).
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TABLA 3. FARMACOS QUE NO SE ACONSEJA SU USO DURANTE LA GESTACION.

ALTERNATIVAS

FARMACO CONTRAINDICACION DEFECTOS CONGENITOS DESCRITOS TERAPEUTICAS

¢ Cardiopatias.

¢ Labio leporino y paladar hendido.
Antiepilépticos ¢ Defectos extremidades.
¢ Genitourinarias.

¢ Defecto del Tubo Neural (1-5 %
expuestos a Ac Valproico).

¢ Anomalias esqueléticas (epifisis

Anticoagulantes . punteadas), hipoplasia nasal, .
. . l.ery 3.er trimestre . Heparinas
dicumarinicos atresia de coanas y otros defectos
asociados.

¢ Afectacion de la funcién renal,
anuria fetal.

ARAII Siempre ¢ QOligoamnios.

¢ Malformaciones secundarias al
mismo como hipoplasia pulmonar.

ANTINEOPLASICOS

¢ Incremento en la tasa de CIR.

Betametasona/dexametaso- ¢ Reduccidn significativa del perime-
na (exceptuando un ciclo en tro craneal (proporcional al no de
embarazadas con amenaza ciclos administrados).

de parto prematuro) e Supresion funcién adrenal.

¢ Retraso del neurodesarrollo

¢ Hipospadias, carcinogénesis
Dietilestilbestrol (DES) Siempre trasplacentaria (cancer vaginal de
células claras).

Fluconazol (contraindicado ¢ Alteraciones craneofaciales, sinds-
solo a dosis elevadas, por Siempre tosis radio-humeral (fenocopia del | Anfotericina C
encima de 400mg/d) sindrome de Antley-Bixler).
Segun antibio-
grama (excep-
. . ¢ Sospecha de toxicidad sobre el tuando ami-
Fluorquinolonas Siempre , , .
cartilago fetal noglucésidos,

tetraciclinas y
cloranfenicol)

HIPOLIPEMIANTES

e Anomalia de Ebstein

Se excreta en leche materna en pro-
porcidn significativa. Se han observa-
do efectos adversos en lactantes, tales

LITIO Primer trimestre como:

e Laxitud, cianosis, disminucién del
tono

¢ Muscular y alteraciones electroen-
cefalogriéficas.

-216-



TABLA 3. FARMACOS QUE NO SE ACONSEJA SU USO DURANTE LA GESTACION.

FARMACO

CONTRAINDICACION

DEFECTOS CONGENITOS DESCRITOS

ALTERNATIVAS

Displasia tubular renal congénita

TERAPEUTICAS

, Otros antihiper-
IECA . Trastorno de la osificacion. Malfor- . b
Siempre . . tensivos exclu-
maciones del SNC y cardiovascula-
. yendo ARA Il
res (bajo sospecha)
. . . Segun la situa-
. . Embriotoxicidad y teratogenicidad g ,
Leflunomida Siempre . . ., cioén clinica de la
en animales de experimentacion. .
paciente
Aplasia de cutis en vértex craneal,
atresia de coanas, hipoplasia de o .
Metimazol Primer trimestre . . P ,p Propiltiouracilo
mamilas, atresia de eséfago y otros
defectos.
Siempre e
, p e Paralisis del VI /VII pares craneales, . L
) (maxima susceptibili- ] . Anti-H2 (ranitidi-
Misoprostol anomalias de extremidades (S. de

dad: entrela6.ayla
10.a semanas)

Moebius).

na), omeprazol

Retinoides sintéticos

Alteraciones: SNC, pabellones

Otras alternati-
vas para el trata-

(isotretinoina, etretinato, Siempre auriculares, cardiovasculares, timo . ,
. - . miento del acné
tretinoina, acitretina) y extremidades. L.
o la psoriasis
; : . N Retinol a do-
Retinol a dosis altas . Defectos genitourinarios y otros .
(1N 10.000UI) Siempre defectos congénitos sis adecuadas
) ' (4/5.000U1)
Otras alterna-
tivas para el
. . . Defectos por reduccién de extremi- | tratamiento de
Talidomida Siempre , .
dades y otros defectos congénitos. | la lepra (sulfona-
midas, rifampici-
na,...)
Aminoglucdsidos(algunos): ototoxi-
Tetraciclinas, cidad/neurotoxicidad. Segun antibio-
- . iclinas: i6 rama (excep-
Aminoglucésidos, Siempre Tetraciclinas: alteracién de la g ( p

Cloranfenicol

coloracién de los dientes y de la
osificacion Cloranfenicol: «sindro-
me gris».

tuando fluorqui-
nolonas
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SITUACIONES CLINICAS DURANTE LA GESTACION Y
LAGTANCIA

Tratamiento del dolor

Los farmacos en amarillo estdn desaconsejados durante la gestacion y permitidos durante la lactancia y aquellos en
rojo estan contraindicados en ambas situaciones El resto se sobreentiende que estan indicados.

PATOLOGIA

TRATAMIENTO DE ELEC-
CION

TABLA 4.

TRATAMIENTO
ALTERNATIVO

RECOMENDACIONES
Y OBSERVACIONES

DOLOR

Paracetamol(B)

Analgésicos opioides:
Morfina (B)

Codeina (B)
Petidina(B)

Hay que tener cuidado
en el tercer trimestre
porque pueden produ-
cir depresion respira-
toria neonatal

Se debe evitar el acido acetilsalicilico
y los AINES en el tercer trimestre por
riesgo de sangrado y cierre del ductus
(categoria C).

Procesos infecciosos

Los farmacos en amarillo estan desaconsejados durante la gestacion y permitidos durante la lactancia y aquellos en
rojo estan contraindicados en ambas situaciones El resto se sobreentiende que estan indicados.

PATOLOGIA

TABLA 5. TRATAMIENTO DE LOS PROCESOS INFECCIOSOS MAS COMUNES

TRATAMIENTO DE ELEC-
CION

TRATAMIENTO
ALTERNATIVO

RECOMENDACIONES
Y OBSERVACIONES

RESPIRATORIA

e Eritromicina(B)

RESFRIADO e Paracetamol(B)
COMUN
INFECCION e Amoxicilina(B) e Amoxicilina-Ac.cla- Evitar el Ac.clavuldnico en el tercer

vulanico(B)

trimestre por riesgo de enterocolitis
necrotizante.

INFECCION DEL
TRACTO URINARIO

¢ Fosfomicina(B)

e Monurol ®

Amoxicilina(B)
Amoxiclina-Ac.clavula-
nico(B)

Cefuroxima(B)

Un 30% de las bacteriurias asinto-
maticas de las embarazadas pueden
acabar en pielonefritis con lo que se
deben tratar segun antibiograma

Cdlico Nefritico asociado: Buscapina

(B)

Contraindicados: Fluorquinolonas (C)
(salvo Moxifloxacino y Ofloxacino),
tetraciclinas (D), amimnoglucdsidos(-
C/D)sulfamidas (C/D en segundo y
tercer trimestres)
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PATOLOGIA

TABLA 5. TRATAMIENTO DE LOS PROCESOS INFECCIOSOS MAS COMUNES

TRATAMIENTO DE ELEC-
CION

TRATAMIENTO
ALTERNATIVO

RECOMENDACIONES
Y OBSERVACIONES

TUBERCULOSIS e Etambutol (B) + ¢ Rifampicina© Estrep-
isoniazida (C) tomicina ©

CANDIDIASIS ¢ Clotrimazol vagi- ¢ Nistatina Vaginal ©

VAGINAL nal(B) e Miconazol ©

HERPES GENITAL

¢ Aciclovir

El tratamiento continuo con Aciclovir
las Ultimas 4 semanas del embarazo
disminuye el riesgo de recurrencias al
final del mismo

Adquisicidn en el tercer trimestre: si
se confirma el diagndstico de primer
episodio, el parto por cesdrea deberia
ser considerado, particularmente en
las que presentan sintomas tras la
semana 34.

GONOCOCIA e Penicilina(B)

¢ Ceftriaxona(B)
URETRITIS NO e Eritromicina(B)
GONOCOCICA e Metronidazol (B)
SARNAY e Permetrina al 5% (B)
PEDICULOSIS

TOXOPLASMOSIS

¢ Pirimetamina®© /
sulfadiacina(B en el
primer y segundo

La pirimetamina interfiere con el me-
tabolismo del acido fdlico.

La sulfadiazina en el tercer trimestre

trimestre)
tiene riesgo potencial de ictericia,
anemia hemolitica y kernictero en el
recién nacido (Categoria D).
MALARIA ¢ Profilaxis: Los datos sobre la seguridad de los
* Proguanil (B) con su- farmacos antimaldricos en mujeres
plementos de 4cido gestantes provienen de estudios rea-
fSlico. lizados en el segundo o tercer trimes-
« Cloroquina(C) tres de la gestacion.
e Quinina(B)
e Quinidina(B)
VIH VER RECUADRO
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Antirretrovirales y embarazo

Tabla 6. Clasificacion de los farmacos antirretrovirales en el embarazo.

TABLA 6. CLASIFICACION DE LOS FARMACOS ANTIRRETROVIRALES EN EL EM-

BARAZO.
FARMACO CATEGORIA

Didanosina B

Nelfinavir B Minimo paso placentario
Tenofovir B

Saquinavir B Minimo paso placentario
Ritonavir B Minimo paso placentario
Efavirenz C

Lamivudina C

Indinavir C

Abacavir C

Zidovudina C

Rivabirina X

ANTIBIOTICOS Y EMBARAZO

CATEGORIA A
¢ Penicilinas,cefalosporinas,aztreonam,
CATEGORIA B e Eritromicina(menos en estolato),Azitromicina,
clindamicina,metronidazol,nitrofurantoina,
, ¢ Fluoroquinolonas, vancomincina,
CATEGORIA C
* Imipenem,claritromicina
) ¢ Aminoglucdsidos,
CATEGORIA D =
e Tetraciclinas
CATEGORIA X
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PROBLEMAS DIGESTIVOS

Los farmacos en amarillo estan desaconsejados durante la gestacion y permitidos durante la lactancia y aquellos en
rojo estan contraindicados en ambas situaciones El resto se sobreentiende que estan indicados.

PATOLOGIA

TRATAMIENTO DE ELEC-
CION

TRATAMIENTO
ALTERNATIVO

TABLA 8. TRATAMIENTO DE LOS PROBLEMAS DIGESTIVOS MAS FRECUENTES.

RECOMENDACIONES
Y OBSERVACIONES

¢ Medidas higiéni-

Antiacidos: hidroxido
de magnesio o de
alumino

Los inhibidores de la bomba de proto-
nes (Omeprazol,Lansoprazol)

DISPEPSIA
co-dietéticas Antihistaminicos H2: Se consideran de categoria C
Ranitidina (B)
Misoprostol(X) (Cytotec®
Cimetidina(B) prostol(X) (Cy )
e Dieta/medidas pos- Se desaconseja el bicarbonato sddico
PIROSIS / P Sucralfato (B) ) ) )
turales por riesgo de alcalosis
Se recomiendan ingestas frecuentes
de pequenas cantidades de alimento.
o ] Parece beneficioso el incremento de
. D.o?(llarrnna asociada a aporte de hidratos de carbono y la
NAUSEAS Y piridoxina (B) o B
VOMITOS L disminucién de las grasas, asi como
* Dieta (Cariban®) evitar los alimentos de olor fuerte o
Metoclopramida (B) penetrante
(Primperan®)
Evitar el dimenhidrato (Biodramina®)
al final del embarazo por su efecto
oxitdcico.
Loperamida(B)
Adsorbentes
. . L, intestinales: . . .
DIARREA e Dieta/rehidratacion Dolor tipo cdlico: Buscapina (B)

Carbdn activado, anta-
pulgita.

ESTRENIMIENTO

¢ Formadores de bolo
(plantago, salvado,
ispagula, metilcelu-
losa [B])

Glicerina en suposito-
rios.

No abusar de los estimulantes intes-
tinales durante periodos prolongados
porque pueden producir cierta depen-
dencia

ENFERMEDAD
INFLAMATORIA
INTESTINAL

¢ Mesalazina (B)
e Sulfasalazina(B)

e Corticoides(ora-
les,rectales,iv)

¢ Carbonato calcico
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PROBLEMAS RESPIRATORIOS

Los farmacos en amarillo estan desaconsejados durante la gestacion y permitidos durante la lactancia y aquellos en
rojo estan contraindicados en ambas situaciones El resto se sobreentiende que estan indicados.

TABLA 9. TRATAMIENTO DE LOS PROBLEMAS RESPIRATORIOS MAS FRECUENTES.

TRATAMIENTO DE ELEC- TRATAMIENTO RECOMENDACIONES
CION ALTERNATIVO Y OBSERVACIONES

PATOLOGIA

El asma mal controlada durante la ges-
tacidon aumenta el riesgo de complica-
ciones maternasy fetales. No modificar
el tratamiento previamente estableci-

i do si hay buen control. Se desconoce el
(B/C) Cromoglicato | Teofilina © y predniso- riesgo de los antagonistas de los leuco-

e Agonistas adrenér-
gicos B2 inhalados
de accion corta, Sal-
butamol Ventolin ®

ASMA ;
(B) Ipratropio(B) na oral (B/C) trienos. (Ver capitulo de asma)
e Corticoides inhala-
dos(B) La prednisona es el corticoide mas se-

guro,antes de la décima semana de
gestacion se pueden asociar a defectos
en la linea media (cierre del paladar).

¢ Beclometasona
inhalada

¢ Cromoglicato dis6-

dico(B) La Cetirizina esta contraindicada en la

RINITIS ALERGICA . .
e Cetirizina(B) lactancia materna.

¢ Dihidrocodeina a bajas

¢ Medidas no farma- dosis y poco tiempo
TOS -
coldgicas (B), dextrometorfano
(C),

PROBLEMAS DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR

Los farmacos en amarillo estdn desaconsejados durante la gestacion y permitidos durante la lactancia y aquellos en
rojo estan contraindicados en ambas situaciones El resto se sobreentiende que estan indicados.

FC: frecuencia cardiaca.

TABLA 10. TRATAMIENTO DE LOS PROBLEMAS CARDIOVASCULARES MAS COMUNES.

- TRATAMIENTO DE ELEC- TRATAMIENTO RECOMENDACIONES
HATRLESIE CION ALTERNATIVO Y OBSERVACIONES
e 19T alfametildo- IECA/ARAII (D/X)
pa(B)
e 29.39 T Nos basa- (CIR,oligoamnios,insuficiencia
mos en la FC:
HIPERTENSION AR- o Renal)
TERIAL ¢ <90 lpm: Hidralaci-
na(C) ATENOLOL(CIR)
* Nifedipino (C) DIURETICOS
e 90-120 Ipm: Labeta-
lol(B/C) NITROPRUSIATO
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TABLA 10. TRATAMIENTO DE LOS PROBLEMAS CARDIOVASCULARES MAS COMUNES.

PATOLOGIA

TRATAMIENTO DE ELEC-
CION

TRATAMIENTO
ALTERNATIVO

RECOMENDACIONES
Y OBSERVACIONES

ARRITMIAS

Arritmias fetales:

e Quinidina(B)
e Adenosina(B)
e Lincaina(B)

Arritmias supraventri-
culares maternas:

e Verapamilo(C) no
se ha comunicado
teratogenia pero si
bradicardia fetal.

e Adenosina(B)

¢ Lidocaina (B) en
arritmias ventricula-
res maternas

¢ Procainamida: no se
ha indicado ningun
efecto adverso fetal,
pero su uso cronico
puede desdencade-
nar efectos maternos
adversos

El embarazo no modifica las indicacio-
nes de tratamiento.

Amiodarona: Esta relacionada con hi-
potiroidismo fetal y alcanza altas con-
centraciones en leche materna.

Digoxina(C): No produce teratogéne-
sis,parece segura cuando estd indicada

Atropina (C)

Adrenalina (C)

ANTICOAGULA-
CION

e Acido acetilsalicilico
hasta la semana 30-
32.(B)

¢ Heparina subcutdnea
de bajo peso molecu-
lar (B)

Acenocumarol, warfarina. (X)

SISTEMA CIRCULA-
TORIO PERIFERICO
(VARICES)

¢ Medidas posturales,
higiénico-dietéticas.

¢ Diosmina (B)
¢ Daflon ®

PROBLEMAS DERMATOLOGICOS Y
REUMATOLOGICOS

Tabla 11. Tratamiento de los procesos dermatoldgicos y reumatoldgicos.

Los farmacos en amarillo estdn desaconsejados durante la gestacion y permitidos durante la lactancia y aquellos en
rojo estan contraindicados en ambas situaciones El resto se sobreentiende que estan indicados.

TABLA 10. TRATAMIENTO DE LOS PROBLEMAS CARDIOVASCULARES MAS COMUNES.

PATOLOGIA

TRATAMIENTO DE ELEC-
CION

TRATAMIENTO
ALTERNATIVO

RECOMENDACIONES
Y OBSERVACIONES

ACNE

¢ Eritromicina topi-
ca(B)

¢ Clindamicina topi-
ca(B)

Contraindicado:
Isotretinoina(X)
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TABLA 10. TRATAMIENTO DE LOS PROBLEMAS CARDIOVASCULARES MAS COMUNES.

PATOLOGIA

TRATAMIENTO DE ELEC-

CION

TRATAMIENTO
ALTERNATIVO

RECOMENDACIONES
Y OBSERVACIONES

ARTRITIS REUMA-
TOIDE

Salicilatos(B/C)
AINES(B/D)

¢ Corticoides sistémicos,
locales(B)

Evitar AINES y 4cido acetilsalicilico en
el tercer trimestre

Evitar citostaticos.

PSORIASIS

Corticoesteroides
topicos(B)
Emolientes,

Acido acetilsalicili-
co(B/C)

Contraindicados:
Azitretina(X)
Tazaroteno(X)
Etetrinato(X)

URTICARIA

Dexclorfenirami-
na(B)

Polaramine ©

LUPUS

Salicilatos(B/C)
AINES(B/D)

¢ Hidroxicloroquina
¢ Cloroquina®©
¢ Prednisona(B)

PROBLEMAS ENDOCRINOLOGICOS

TABLA 12. TRATAMIENTO DE PROBLEMAS ENDOCRINOLOGICOS MAS COMUNES.

PATOLOGIA

TRATAMIENTO DE ELEC-

CION

TRATAMIENTO
ALTERNATIVO

RECOMENDACIONES
Y OBSERVACIONES

DIABETES

Dieta/ejercicio

¢ Insulina NPH regu-
lar(B)
¢ Insulina Lispro(B)

Contraindicadas Insulina ASPART

Antidiabéticos orales

HIPOTIROIDISMO

L-Tiroxina(B)

HIPERTIROIDISMO

Propiltiouracilo(D)
Propanolol (C)

e Carbimazol (D)

PROBLEMAS NEUROLOGICOS

Los farmacos en amarillo estan desaconsejados durante la gestacion y permitidos durante la lactancia y aquellos en
rojo estan contraindicados en ambas situaciones El resto se sobreentiende que estan indicados.
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TABLA 13. TRATAMIENTO DE PROCESOS NEUROLOGICOS.

TRATAMIENTO DE ELEC-

TRATAMIENTO

RECOMENDACIONES

Aty CION ALTERNATIVO Y OBSERVACIONES
e Paracetamol(B)
MIGRANA * Codeina(B) o Contraindicados: Ergotamina (X) y dihi-
CEFALEA * Petidina(B) Profilaxis: droergotamina (X)
; Propanolol (C)
TENSIONAL * Morfina(B) o g
 Fase aguda de Triptanos (C) [Pueden disminuir la produccion de le-
L . che materna]
migrafia: oxigenote-
rapia al 100%
) Lafn:cr:aglm)a© (el Valproato,© Se aconseja planificar el embarazo y
mas a. ? Fenitoina(D) cambiar a antiepilépticos lo mas segu-
EPILEPSIA * Etosuximida© . ros posibles e intentar monoterapia
. Fenobarbital(D)
¢ Gabapentina©
Carbamazepina (C/D)
ES?'-EROSB e Corticoides (prefe- La tasa de brotes en la EM disminuye
MULTIPLE riblemente Predni- durante el embarazo, y aumenta du-
sona o Prednisolona Plasmaféresis rante los tres primeros meses post-par-
(B) fuera del primer to, antes de volver al nivel previo al
trimestre) embarazo.

PROBLEMAS PSIQUIATRICOS

Los farmacos en amarillo estan desaconsejados durante la gestacion y permitidos durante la lactancia y aquellos en
rojo estan contraindicados en ambas situaciones El resto se sobreentiende que estan indicados.

PATOLOGIA

TABLA 14. TRATAMIENTO DE PROCESOS PSIQUIATRICOS.

TRATAMIENTO DE ELEC-
CION

TRATAMIENTO
ALTERNATIVO

RECOMENDACIONES
Y OBSERVACIONES

Psicoterapia

¢ La difenhidramina

(categoria B) es un
antihistaminico H1
que puede utilizarse

Se deben evitar tratamientos prolon-

Zolpidem(B)
Buspirona(B)

ANSIEDAD ¢ Benzodiacepinas(C) . gados con el fin de evitar Sindrome de
como hipnético y se o
« (Diazepam) ha propuesto como deprivacion neonatal.
alternativa a las ben-
zodiacepinas.
, e Psicoterapia
DEPRESION .
¢ Fluoxetina(B)
* Psicoterapia Benzodiacepinas(C) Se deben evitar tratamientos prolon-
INSOMMIO gados con el fin de evitar Sindrome de

De primera eleccion
el Diazepam, el mas
empleado.

deprivacién neonatal.

Riesgo teratogénico muy bajo.
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VACUNAS

En el embarazo estan indicadas las vacunas que contienen virus muertos o virus inactivados, siendo las contraindicadas

aquellas que contienen virus vivos atenuados.

En general conviene evitar la administracidn de vacunas durante el primer trimestre de la gestacidén excepto la vacuna

antitetanica-antidiftérica y la de la gripe.

Las vacunas recomendadas en el periodo pre-gestacional son la triple virica, varicela y antitetanica.

Las vacunas recomendadas durante la gestacion son la antitetanica(pasados 10 afos desde la ultima vacunacion),an-

tigripal y VHB.

VACUNAS CONTRAINDICADAS
(VIRUS ATENUADOS)

TABLA 15. VACUNAS DURANTE EL EMBARAZO.

VACUNAS NO RECOMENDADAS

(VALORAR RIESGO/BENEFICIO)

VACUNAS
SIN CONTRAINDICACIONES

Triple virica

Fiebre amarilla

Tétanos

Rubéola

Polio parenteral

Difteria

Fiebre tifoidea oral

Célera inactivada

Gripe inactivada (a)

Vericela Fiebre tifoidea parenteral Rabia
BCG Hepatitis B
Polio oral Pneumococo

Hepatitis A y Hemophilus Infl B

La vacuna del virus del papiloma humano (HPV) no ha mostrado ningln problema de seguridad durante el embarazo,

pero los estudios no son todavia suficientes

BIBLIOGRAFIA

¢ Finnell RH.Teratology: general considerations and principles. J. Allergy Clin Inmunol 1999.Feb.

Universidad de Navarra.

2. Garcia M Angeles, Roche Milagros, Ruiz, Silvia. FArmacos y embarazo, libro electronico de temas de Urgencia.

Boletin Informativo de Farmacovigilancia. BIF N216: Clasificacidn de los medicamentos.
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PREVENCION PRIMARIA'Y
SECUNDARIA DEL. CANCER
DE CUELLO DEL UTERO:
REGOMENDAGIONES PARA LA
PRACTICA CLINICA

galventus Periago Maria Isabel, Villasevil Villasevil Radl, Ramirez Mena Mar, Vidart Aragon José
ntonio

La demostracién del papel etiolégico del virus del papiloma humano (VPH) para todos los canceres de cuello de Utero
y para un alto porcentaje de los de vulva permite establecer nuevas estrategias para su prevencion primaria y secun-
daria.

La vacunacién frente al VPH cuenta con evidencias de alto nivel que confirman su seguridad y eficacia. Su aplicacion
preferencial a nifias preadolescentes y a mujeres hasta los 26 afios es una recomendacion firme.

La aplicacién conjunta de una vacunacion de amplia cobertura junto con el seguimiento de un cribado redisefiado se
obtiene la mejor prevencidn frente al cdncer de cérvix.

VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO (VPH)

Son virus ADN de pequefio tamaiio.

El VPH representa una de las infecciones e transmisién sexual mas comunes en la poblacién . Se han identificado mas
de 200 tipos de VPH que presentan tropismo cutdneo y mucoso. Los primeros se aislan principalmente en verrugas
cutaneas y plantares, los segundos se identifican en lesiones preinvasoras e invasoras no sélo de cuello de uUtero sino
también de vagina, vulva, ano y pene. Ocasionalmente se aislan en cavidad oral, faringe, laringe...

La expresion clinica mas conocida de la infeccidn viral la constituyen los condilomas acuminados o verrugas genitales
asociados en un 90% a los tipos de VPH 6 y 11, considerados de de bajo riesgo. Estos tipos virales también son los res-
ponsables de la Papilomatosis laringea, patologia muy poco frecuente caracterizada por el crecimiento recurrente de
papilomas benignos en las vias respiratorias. Su evolucién es tediosa debido al gran nimero de intervenciones quirur-
gicas que se precisan por la gran recurrencia.

Las lesiones neoplasicas del tracto genital como la neoplasia intrepitelial cervical (CIN), de vagina ( VAIN), de vulva (
VIN) estdn muy ocasionalmente asociadas a los VPH de bajo riesgo como el 6 y el 11 y mucho mas frecuentemente a
los tipos carcinogénicos o de alto riesgo oncogénico como los VPH 16, 18,45y 31.

EPIDEMIOLOGIA

El cdncer de cuello uterino es el segundo mas frecuente entre las mujeres de todo el mundo. Cerca del 83% se produ-
cen en paises en vias de desarrollo. En los paises desarrollados supone el 3,6% de los casos nuevos de cancer.

En Espafia representa el segundo cancer mds frecuente en la mujer entre los 15 y 44 afios.
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La adquisicidn del VPH al inicio de las relaciones sexuales es muy alta. Su tasa de transmisibilidad es la mayor de todas
las infecciones de transmision sexual.

La prevalencia global de VPH en mujeres de la poblacién general es de 9% en Espaiia. Esta prevalencia es mayor en
mujeres jovenes y va bajando gradualmente hasta ser de un 4% en perimenopadusicas.

Los factores de riesgo asociados mas frecuentemente a la adquisicion del VPH son:

¢ Inicio precoz de las relaciones sexuales

Adquisicién de un nuevo compaiiero sexual

Intervalo corto entre compafieros sexuales
¢ NUmero de compafieros sexuales (a mayor nimero, mayor riesgo)

e Companiero sexual masculino de riesgo: antecedentes de sexo con hombres, prostitutas. Existe relacion inversa de
forma importante entre la adquisicion de la infeccidn y la circuncisién

¢ Uso no sistematico de preservativos

Presencia de otras infecciones de transmision sexual

Tipo viral de alto riesgo, especialmente el 16, presentan riesgo de transmisién mas alto que los de bajo riesgo.

En condiciones de inmunocompetencia, el VPH y su expresidn citoldgica, la lesion de bajo grado (LSIL), se traduce his-
tolégicamente en neoplasia intraepitelial cervical leve (CIN1), desaparecen de forma mayoritaria durante los primeros
24 meses, por lo que no deben considerarse necesariamente lesiones preneoplasicas.

Las mujeres que no eliminan el virus se convierten en portadoras crénicas de VPH (aproximadamente un 5% de la
poblacién general).

Existen una serie de factores moduladores de esta persistencia/ progresién de la infeccién por VPH:

¢ Tipo de VPH: el tipo 16 es el de mayor riesgo de progresién a CIN2 o superior, seguido del 18
e Carga viral: cargas virales bajas se asocian a un menor riesgo de progresion a lesiones preneoplasicas.
¢ Multiinfeccién: Presencia de mas de un tipo viral

¢ Tabaquismo: En mujeres VPH+, el riesgo de progresion a cdncer de cuello uterino cancer de cuello uterino es de 2
a 3 veces mayor en fumadoras que en no fumadoras

¢ Anticoncepcion hormonal: En mujeres VPH+, el riesgo de progresién a cdncer de cuello uterino es de 2 a 3 veces
mayor en usuarias que en no usuarias.

¢ Infecciones asociadas del tracto genital inferior: como Chlamydia trachomatis
e Multiparidad
¢ Las mujeres VIH+ presentan riesgo incrementado de desarrollar canceres relacionados con la infeccién por VPH

Las lesiones intraepiteliales de alto grado aun pueden regresar de forma espontanea pero en su inmensa mayoria van
a progresar a cancer invasivo.

La duracién media del proceso oncogénico es de 10 a 20 afos.

PRE\/,ENCI(')N PRIMARIA DEL CANCER DE CUELLO
DEL UTERO

Disponemos de dos vacunas profilacticas frente al VPH, estdan compuestas por particulas semejantes a los virus nativos
( virus like particles, VLP). Son particulas esféricas que se derivan del fragmento L1 de la capside viral.

Estas VLP carecen de capacidad infectiva, replicativa y oncogénica al no poseer ADN viral.

Gardasil® (Sanofi Pasteur MSD)

e Tetravalente: VPH 6, 11, 16 y 18.
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e Tres dosisi.m.alos 0, 2 y 6 meses.

¢ Inmunogenicidad: titulos muy altos de anticuerpos en todos los segmentos de edad entre 9 y 26 afos.

Cervarix® (GSK)
¢ Bivalente: VPH 16y 18.
e Tres dosisi.m.alos 0, 1y 6 meses.

¢ Inmunogenicidad: titulos mads altos de anticuerpos frente a VPH 16 y 18.

Inmunogenicidad vacunal

Ambas vacunas han demostrado tener memoria inmune, el marcador principal de proteccién a medio/largo plazo
segun el criterio de la OMS.

Niveles superiores de anticuerpos y mayor frecuencia de liberacion de linfocitos B de memoria inmune con Cervarix®.

Paso transplacentario de anticuerpos con Gardasil®, lo que puede proteger al recién nacido frente a la Papilomatosis
recurrente laringea (PRR).

Eficacia vacunal

Gardasil

En mujeres hasta 45 afos se ha objetivado un 95,7% frente al CIN o lesiones genitales externas ( VIN, VAIN, verrugas
genitales) asociadas al 6,11, 16 y 18.

En mujeres con evidencia de infeccién por VPH la vacunacién ha sido 100% eficaz en prevenir CIN 2-3 o Adenocarcino-
ma in situ.

En mujeres con antecedente de infeccién, sin ADN viral detectable pero con anticuerpos presentes existe un 100% de
eficacia frente a CIN, AIN y lesiones genitales externas.

Gardasil presenta un 47% de eficacia en evitar recurrencias por cualquier tipo de VPH en mujeres con antecedente de
tratamiento por CIN1+.

Cervarix
Presenta una eficacia frente a infeccidn persistente de 80,6% en mujeres con historia de infeccién aclarada por VPH.

Se obtienen reducciones del 88% de atipias inciertas escamosas (ASCUS) , del 92% de lesiones de bajo grado (LSIL), del
93% en lesiones de alto grado (HSIL) y del 68% de tratamientos.

Hombres

90’'4% de eficacia frente a lesiones genitales externas; 77'5% de eficacia frente a AIN en homosexuales; seguimiento
de 2’5 anos.

Duracion de Ia Proteccion

La eficacia protectora de las vacunas se ha mantenido a lo largo de los periodos de observacion de los estudios publi-
cados hasta le fecha, 7,3 afios Cervarix y 5 afios Gardasil.

Proteccion cruzada

Esta posibilidad de proteccién frente a tipos no incluidos en la vacuna, ha sido demostrada para ambas vacunas.

e Cervarix con VPH 31y 33.
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¢ Gardasil con VPH 31y 45.

Seguridad vacunal

Reacciones leves y transitorias en el lugar de la inyeccién, pero no se han encontrado efectos adversos.

Durante la gestacion: no evidencia de aumento de resultados adversos, pero no hay datos suficientes para recomendar
la vacunacion. Descartar embarazo antes de vacunar y evitarlo hasta un mes tras la ultima dosis.

Durante la lactancia Gardasil® puede administrarse, los beneficios de Cervarix® deben superar los posibles riesgos.

Compatibilidad vacunal

Al ser coadministradas en un lugar de inyeccién diferente con las vacunas de la hepatitis A, B, tétanos, poliomielitis,
tos ferina y difteria.

Eficiencia de la vacunacion

Las variables vinculadas a la eficiencia de la vacunacién VPH son:

Precio de la vacuna

Alcanzar coberturas superiores al 70%

Reordenar el cribado: inicio mas tardio, intervalos mds prolongados.

Efectividad de la vacuna y duracion de la proteccion.

Las dos publicaciones de referencia acerca de este tema, concluyen que:

“La vacunacion de mujeres es costo-efectiva comparada con las actuales politicas de cribado basadas en la citologia” y
“la vacunacion VPH combinada con un cribado redisenado es la estrategia mas eficiente para la prevencidn del cancer
de cuello uterino.”

Recomendaciones de vacunacioén frente al VPH

Nifias de 9 a 14 afios: maxima prioridad

Elevada inmunogenicidad.

No exposicidn previa, maximo potencial preventivo.
¢ Mayor riesgo de adquisicién precoz de VPH desde el inicio de la actividad sexual
¢ Mayor riesgo de lesiones cancerigenas cuanto mas precoz es la exposicién al VPH

¢ Mayor accesibilidad y mayor cumplimiento de pauta vacunal en este grupo etario.

Mujeres hasta 25/26 anos
¢ Datos positivos de inmunogenicidad y seguridad
¢ Alta prioridad por evidencia de alto potencial preventivo.
¢ Aquellas sin relaciones sexuales no habran contactado con el VPH
¢ Algunas con relaciones sexuales pueden no haber estado expuestas al VPH

¢ La mayoria delas que hayan estado expuestas al VPH, no habran tenido contacto con todos los tipos de VPH frente
a los que protege la vacuna

¢ En aquellas VPH+, no interfiere en modificar el curso de la infeccién presente, pero protege frente a los otros tipo
VPH contenidos en la vacuna

¢ Puede reducir la reinfeccion o la reactivacion de una infeccion latente

¢ No necesario determinar VPH previamente.
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Mayores de 26 afios: no contraindicacion.
¢ Decisién individualizada, ya que no es eficiente desde el punto de vista de salud publica.
¢ Datos de eficacia hasta 45 afios con Gardasil®.
¢ Datos de inmunogenicidad hasta 55 afios con Cervarix®.
¢ La gran mayoria de las mujeres sexualmente activas de este grupo puede beneficiarse de la vacunacidn.

Varones.
¢ Actualmente no existe indicacion.
¢ Datos positivos, objetivos en inmunogenicidad y seguridad. Indicacién individualizada.
¢ Gardasil aprobada en nifnos de 9-15 afios.

No se debe abandonar el cribado en mujeres vacunadas.

La vacunacion permitira:

e Que el test de eleccion de cribado sea la detecciéon de ADN-VPH.
e Comenzar el cribado a los 30-35 afios.

e Espaciar el intervalo de cribado a 5 afios.

PREVENCION SECUNDARIA DEL CANCER DE CUELLO
DEL UTERO

Citologia cervical
Con la introduccidn desde hace 50 afios de la citologia cervical, este método de cribado ha supuesto uno de los ma-

yores éxitos en la historia de la prevencion del cancer. En paises desarrollados ha supuesto una reduccion de entre el
70-80% de la incidencia de cancer de cuello uterino.

A un test de cribado cervical se le exige elevada sensibilidad que permita evitar la aparicién de neoplasias a partir de la
progresion del CIN y una elevada especificidad para evitar el sobretratamiento del LSIL que probablemente regresara
de forma espontdnea. De hecho su gran debilidad es la sensibilidad que presenta del 61% (gran variabilidad)

La citologia cervical se basa en el estudio morfoldgico de células exfoliadas procedentes de la mucosa exo y endocer-
vical.

Actualmente se ha generalizado el uso de la clasificacién de Bethesda (2001) para clasificar los hallazgos de las células
escamosas y glandulares. Ha creado una terminologia comun a nivel mundial:

CELULAS EPITELIALES ANORMALES
ESCAMOSAS

ESCAMOSAS Atipicas (ASC) ¢ De significado incierto (ASCUS).

¢ No se puede excluir lesién escamosa
intraepitelial de alto grado (ASCH).

LSIL: incluye cambios por el VPH/displasia
leve/CIN 1.

HSIL: incluye cambios por displasia mode-
raday grave, CIS, CIN 2y 3.

Carcinoma escamoso.
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CELULAS EPITELIALES ANORMALES
ESCAMOSAS

GLANDULARES Atipicas (AGC).
Atipicas con posible neoplasia (AGCN).

AIS endocervical.

Adenocarcinoma.
Otros
ENDOMETRIALES Normales en mujer de 40 afios o menos

En cuanto a la realizacion de citologia en medio liquido versus la convencional:

¢ Ofrece similar sensibilidad/especificidad que la convencional para CIN2+.

¢ Es de lectura mas rdpida.

* Produce menos muestras insatisfactorias.

¢ Hace posible la practica en el mismo material de tests de biologia molecular (p16, Ki67, test VPH, ARNm, E6, E7...).

Ambas son igual de aceptables. La decisidn de su uso dependera de costes y variables locales.

Cribado con citologia

La sensibilidad de la citologia se sitia en torno al 53% y la especificidad sobre el 97%. La baja sensibilidad se ha suplido
en parte con la reiteracién de la prueba en intervalos cortos de tiempo por lo que se han aumentado los costes.

Inefectiva para la deteccion de Adenocarcinoma de cuello uterino.
El cribado dejaria de ser necesario en las siguientes ocasiones:

¢ Mujeres que no hayan tenido relaciones sexuales.
¢ Mujeres sometidas a una histerectomia total por causas no neoplasicas.

¢ Mujeres mayores de 65 afios con 3 controles citoldgicos normales en los ultimos 10 afos.

Test de ADN-VPH

Es un test reproducible, sencillo, coste bajo y que permite su automatizacion.

Captura de hibridos Il (HC 11): basado en la hibridacion del ADN del VPH con sondas ARN marcadas. Se usan dos tipos
diferentes de sondas , uno para VPH de bajo riesgo (VPH-BR): 6, 11, 42.. y otro para VPH de alto riesgo (VPH-AR): 16,
18, 31, 45...

Es el Unico aprobado por la FDA

En la practica clinica para la prevencidn secundaria del cancer de cuello de Utero la prueba recomendable es la sonda
de AR.

PCR de consenso: las reacciones en cadena de la polimerasa (PCR) de consenso detectan varios genotipos de VPH en
una sola sesién de amplificacion.

Cribado con prueba de VPH

Se ha documentado de forma consistente que la deteccién de VPH-AR es significativamente mas sensible que la cito-
logia cervical para identificar mujeres con lesiones CIN2+.

Determinar el tipo de VPH-AR es muy valido para marcar el riesgo de presentar CIN2+, ya que por ejemplo los tipos 16
y 18 se asocian hasta a un 22% de riesgo acumulado a 10 afios de sufrir CIN2+.

La prueba de VPH es menos especifica que la citologia para mujeres jovenes, pero en mujeres de mas de 30 afios las
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especificidades entre las dos técnicas son similares.

La utilizacién de las dos técnicas de forma conjunta darian lugar a un alto valor predictivo negativo. Las mujeres nega-
tivas para ambas pruebas tendrian probabilidades inferiores al 1/1000 de estar afectas de un CIN2+ no detectado. El
coste que implica anadir la prueba al cribado se suple con el mayor espaciamiento de tiempo entre cribados, de hasta
5 afos en los casos negativos.

En caso de pacientes inmunodeprimidas seria cribado anual.

Es mucho mds valido que la ctilogia para detecciéon de Adenocarcinoma de cuello uterino y de sus lesiones precursoras.

Actitud ante resultado citologico anormal
ASCUS

Tenemos 3 opciones igualmente validas:

¢ Citologia alos 6y alos 12 meses.
¢ Colposcopia.
¢ Test de ADN-VPH

Situaciones especiales:

¢ Embarazo: puede diferirse la colposcopia.

Inmunodeprimidas: hacer colposcopia.

Adolescentes: hacer citologia al afio, puede diferirse la colposcopia. El test de ADN-VPH no es util.

e Menopdusicas: tratamiento igual que al resto de la poblacidn.

L-SIL
® 90% LSIL regresan en 3 afios.
¢ So6lo un 3% progresa a CIN 3.
e El 65-75% de CIN 2 regresan a los 3 afios.
¢ El cancer de cérvix en menores de 21 afios supone el 0'1% del total.

Opciones validas:

¢ Menores de 25 aiios: citologia a los 6 y 12 meses.
e Mayores de 25 aiios: colposcopia.

Situaciones especiales:

e Embarazo: la colposcopia puede diferirse hasta las 6-8 semanas postparto.

* Menores de 21 aiios: citologia al afio. Si persiste la alteracién hacer colposcopia. Evitar conizacion.

HSIL/ASC.H

¢ Colposcopia y biopsia.

¢ Mads del 50% presentaran CIN 2-3 en el estudio histoldgico.

* El 2% de las pacientes con HSIL presentara un carcinoma invasor.

¢ Sin tratamiento, el 20% de las lesiones de alto grado progresan a carcinoma invasor.

Situaciones especiales:

¢ Adolescentes: salvo diagnodstico histolégico de CIN 3, control citocolposcdpico cada 6 meses durante 2 afios. Mas
del 60% de los CIN 2 regresan a los 2 afios a un epitelio normal, asi que podemos optar por una actitud expectante.

e Embarazo: no hacer LEC (Legrado endocervical). Haremos seguimiento con colposcopia y biopsia trimestrales. Si
sospechamos invasion: biopsia o conizacidn. Si no, a las 6-8 semanas postparto: colposcopia y biopsia.
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INTERACCION DE LA,PREVENCI(')N PRIMARIA'Y
SECUNDARIA DEL CANCER DE CUELLO DEL UTERO

Es imprescindible que vacunacion y cribado citoldgico se apliquen como sinérgicas y complementarias.
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INFECCIONES DE TRANSMISION
SEXUAL

Sainza Barroso Dominguez, Ainhoa Solabarrieta ljurco

Las infecciones de transmision sexual (ITS) conforman un conjunto de infecciones que se caracterizan porque su prin-
cipal modalidad de transmisidn es la via sexual.

Las manifestaciones clinicas se expresan, en la mayoria de los casos, a través del drea genital y mucosas, pero también
pueden tener consecuencias sistémicas. El impacto en salud publica esta dado por las complicaciones y secuelas que
pueden presentar, primordialmente en mujeres y recién nacidos, y su relacién con el aumento de la transmision del
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), desde y hacia las personas infectadas con otra ITS

VULVOVAGINITIS

Se llama asi a los procesos que cursan con inflamacidn de la regidn genital femenina (vulva, vagina y cérvix).

La mayoria son debidas a infecciones de transmisidn sexual y cursan con aumento de la secrecidn vaginal, sensacion
de picor, escozor y dolor al orinar o en las relaciones sexuales. Los agentes infecciosos mayormente implicados son
Cdndida, Tricomonas, Gardnerella, Chlamydia...

Vaginitis por Candida
Producida por Cdndida ssp. (que forma parte de la flora vaginal normal). Entre los factores precipitantes se encuentra
la toma continuada de antibidticos, diabetes mellitus mal controlada, infeccién por VIH, uso de corticoides, estrés.

e CLINICA: Leucorrea blanco-amarillenta, grumosa, con intenso prurito y eritema vulvar.

» DIAGNOSTICO: clinico, aunque seria aconsejable un examen directo; se puede realizar con suero salino, visualizan-
dose esporas, o con KOH al 10%.

e TRATAMIENTO: se esquematiza en la Tabla 1.

TABLA 1. DIFERENTES TIPOS DE TRATAMIENTO DE LAS VULVOVAGINITIS CANDIDIASICAS.

DE ELECCION

ALTERNATIVO

RECURRENCIAS

Oral:

¢ Clotrimazol 100mg 2 comp/
3dias

Topico:
e Clotrimazol en crema (1%, 5 gr/
dia, 7-14 dias).

¢ Miconazol 2% crema 5 g intra-
vaginal 7 dias.

¢ Fluconazol 150 mg oral en dosis
Unica.

En el embarazo:

¢ Tratatamiento imidazélico tépi-
co durante 7 dias

Tratamiento tépico con derivados
imidazdlicos (7-14 dias)

Fluconazol 100/150/200 cada 3
dias 3 dosis, via oral
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TABLA 1. DIFERENTES TIPOS DE TRATAMIENTO DE LAS VULVOVAGINITIS CANDIDIASICAS.

DE ELECCION ALTERNATIVO RECURRENCIAS

Comprimidos

vaginales:

¢ Clotrimazol 500mg (un compri-
mido intravaginal).

e Clotrimazol 200mg/24h, 3 dias.

¢ Miconazol 100mg (un évulo dia
7 dias).

¢ Se aconseja tratamiento com-
biando con dvulo+crema tépica

Vaginitis por Tricomonas

Infeccién causada por Tricomonas vaginalis, protozoo que se transmite por via sexual.

Clinica
Flujo abundante, maloliente, verde-amarillento, espumoso, asociado a prurito. A la exploracion se objetiva “cérvix de

fresa” (inflamado con punteado hemorragico) y eritema vaginal. Hasta el 50% de los episodios en la mujer pueden ser
asintomaticos y hasta el 90% en el hombre.

Diagnostico
Clinico y toma de fondo de saco vaginal y cuello, diluida en suero fisioldgico para la visualizacidon de tricomonas y de
leucocitos. Cuando no se pueden visualizar tricomonas y existe una sospecha clinica clara puede recurrirse al cultivo.

Tratamiento

TABLA 2. DIFERENTES TIPOS DE TRATAMIENTO DE LAS VULVOVAGINITIS POR TRICOMONAS.

DE ELECCION ALTERNATIVO RECURRENCIAS
¢ Metronidazol o tinidazol 2g do- | * Metronidazol 500mg/12h 7 dias | Metronidazol 500mg/12h o ti-
sis Unica via oral. (el tratamiento con metronida- | nidazol 2g dosis Unica y si no es
zol gel es menos efectivo que el | efectivo repetir mismo tratamien-
tratamiento por via oral). to 5 dias.

¢ El tinidazol es eficaz en casos de
resistencia al metronidazol.

En el embarazo:

e Metronidazol 2g en dosis Unica,
categoria B.

Vaginosis bacteriana
La vaginosis bacteriana es una alteracidn del ecosistema vaginal, con sobrecrecimiento de Gardnerella vaginalis y bac-

terias anaerobias.

Es la causa mas prevelante de secrecion vaginal y/o malolor. Como factores de riesgo aparecen las duchas vaginales,
alta frecuencia de relaciones sexuales, multiples parejas o el dispositivo intrauterino.

Clinica

Leucorrea blanco-grisacea maloliente (tipico olor a pescado) sin signos inflamatorios.
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Diagnostico

Se cumpliran 3 de los 4 criterios diagndsticos de Amsel:

¢ Secrecion homogénea de aspecto blanco-grisacea y adherente.
¢ pH vaginal mayor a 4,5.
e Reaccidén de las aminas después de instilarle KOH.

e Células clave (células del epitelio vaginal que aparecen recubiertas de bacterias, lo que les da un aspecto granular,
como rebozadas). Deben existir al menos un 20% de células clave en el frotis. Los lactobacillus son escasos o estan
ausentes.

Tratamiento

El tratamiento de la vaginosis bacteriana se debe realizar siempre y cuando existe una clinica expresada por la paciente
y no sélo por diagndstico casual en el estudio citoldgico. Los diversos tratamientos se representan en la Tabla 3.

TABLA 3. DIFERENTES TIPOS DE TRATAMIENTO DE LAS VULVOVAGINITIS CANDIDIASICAS.

DE ELECCION ALTERNATIVO RECURRENCIAS
¢ Metronidazol oral: 500 mg/12 | ¢ Clindamicina oral 300mg /12 h | Metronidazol gel 0,75%, 2 veces a
horas, 7 dias. 7 dias. la semana durante 6 meses.

¢ Metronidazol gel 0, 75% 5g in- | ¢ Clindamicina 6vulos 100
travaginal /24horas 5 dias. mg/24h 3 dias.

¢ Clindamicina crema 2%, 5 gra-
mos intravaginal antes de acos- En el embarazo:
tarse durante 7 dias. ¢ Metronidazol oral 500mg c/12h
7 dias 0 250mg ¢/8h 7 dias o

¢ Clindamicina 300mg oral ¢/12h
7 dias.

e El tratamiento tdépico no es
efectivo, salvo el empleo de
clindamicina en dvulos en 12 T,
contraindicado en el segundo.

Diagnostico diferencial

En la Tabla 4 se representan las diferencias fundamentales entre las vulvovaginitis mas representativas.

TABLA 4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE VULVOVAGINITIS.

DE ELECCION PH VAGINAL CANTIDAD COLOR CONSISTENCIA
CANDIDIASIS Menor de 4°5 Escasa-moderada | Blanco-amarillento | Grumosa Indiferente
TRICOMONAS Mayor de 4°5 Incrementada Amarillo-verdoso | Espumosa Maloliente
VAGINOSIS Mayor de 4°5 Moderada Blanco-grisaceo Homogéneo Maloliente
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HERPES GENITAL

Infeccion por el virus herpes simple (VHS tipo 1y 2). El VHS-2 estd mas asociado con lesiones genitales y el VHS-1 con
lesiones orales; no obstante, el 1 puede infectar el drea genital y viceversa.

La transmision se produce por contacto directo con el propio virus, normalmente por contacto sexual o incluso por
autoinoculacién.

Aparece tras un periodo de incubacion de 3-14 dias y comienza con hormigueo, picazén, quemazoén o dolor, seguido
por la aparicidon de dolorosos puntos rojos que en uno o dos dias evolucionan hacia una fase de ampollas claras. Las
ampollas se rompen, dejando ulceras dolorosas, que secan, producen una costra y curan en aproximadamente 10 dias.

Diagnastico
Suele ser clinico, si bien todo primer episodio de herpes genital, deberia ser confirmado mediante cultivo viral. En
cuanto a la serologia ésta no es util en la infeccién primaria, dado el retraso en la aparicidon de anticuerpos.

Tratamiento

TABLA 5. DIFERENTES TIPOS DE TRATAMIENTO DEL HERPES GENITAL.

PRIMER EPISODIO RECURRENCIAS TRATAMIENTO SUPERIOR
Aciclovir 400mg/8h, 5 dias
Aciclovir 400mg/8h, 7-10dias 0 800mg/12h, 5 dias Aciclovir 400mg/12h

0 800mg/8h, 2 dias

Valaciclovir 50mg/24h

Valaciclovir 500mg/12h, 5 dias (<10 recurrencias al afio).

Valaciclovir 1g/12h, 7-10dias o 1g/24h, 5dias

Valaciclovir 1g/24h
(>10 recurrencias al afio)

Famciclovir 125mg/12h, 5 dias

i ir2 12
o 1g/12h, 1 dia Famciclovir 250mg/12h

Famciclovir 250 mg/8h, 7-10dias

La duracidn del tratamiento supresor es de 6 a 12 meses. Si es necesario puede repetirse.

SIFILIS

Enfermedad crénica sistémica caracterizada por episodios crénicos y periodos de latencia; producida por la infeccidn
del Treponema pallidum. El contagio se produce por via sexual con sujeto infectado durante la fase primaria y secun-
daria, o por via transplacentaria (sifilis congénita); raramente por via hematdgena.

Clinica

Sifilis primaria

Aparece del chancro sifilitico en el lugar donde penetrd el microorganismo (normalmente en pene y labios mayores).
Se caracteriza por la presencia de una pdpula no dolorosa, de bordes regulares que se ulcera. El periodo de inoculacion
es de 10 dias a 3 meses y la lesion suele durar de 1-6 semanas; tras lo cual puede surgir alguna de las siguientes situa-
ciones clinicas en pacientes no tratadas:
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Sifilis secundaria

Cursa con malestar general, fiebre, cefalea, artralgias, mialgias, adenopatias generalizadas vy, en algunos casos, hepato
y/o esplenomegalia. Ademas suele acompafiarse de exantema eritematoso generalizado simétrico palmoplantar; pu-
diendo afectar a mucosas, cuero cabelludo y cara.

Sifilis latente

Periodo asintomatico de duracidn variable; se diagnostica mediante serologia.

* Precoz: menos de un afio desde la infeccién primaria.

¢ Tardia: mas de un afio o de duracién desconocida.

Sifilis terciaria
e Neurosifilis: tabes dorsal, paralisis general progresiva, trastornos psiquiatricos, sifilis meningovascular.
« Sifilis cardiovascular: aortitis sifilitica, aneurisma, insuficiencia adrtica.

e Gomas: nédulos o placas inflamatorias con destruccién local, que afectan sobre todo a hueso y piel.

Diagnostico

Las diferentes pruebas empleadas para el diagndstico de sifilis se representan en la Tabla 6.

TABLA 6. PRUEBAS DIAGNOSTICAS DE LOS CUADROS SIFILITICOS.

¢ Visualizacidn microscépica directa en campo oscuro de prepara-

cion en fresco de exudado de la base de la Ulcera.

DEMOSTRACION DE T. Pallidum N
* Inmunofluorescencia directa.

¢ Pruebas de deteccion de ADN (PCR).

NO TREPONEMICAS (inespecifi-
cas): detectan IgM e IgG, utiles VDRL
para el cribado, se negativiza tras e RPR
tratamiento

PRUEBAS SEROLOGICAS , ' o TPI
TREPONEMICAS: para confirma-
cion de resultados positivos en| ® FT-ABS
pruebas no treponémicas; perma- e TP-HA
necen positivas tras tratamiento o AMHA-TP

VDRL:Venereal Disease Research Laboratory RPR:Rapid Plasma Reagin; TPI pruebas de inmovilizacién del treponema;
FT-ABS Fluorescent-Treponemal antibody absorbed; TP-HA Treponema pallidum, Haemagglutination Assay; AMHA-TP
Automated Microagglutination Treponemal Pallidum.

Tratamiento

IM: via intramuscular. 1V: via intravenosa.
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TABLA 7. TRATAMIENTO DE SiFILIS EN FUNCION DE LA FASE CLINICA DEL CUADRO.

FASE

DE ELECCION

ALTERNATIVO

INCUBACION
PRIMARIA
SECUNDARIA

LATENTE PRECOZ

Penicilina G Benzatina 2,4 mill. U IM
dosis Unica

Doxiciclina: 100 mg/12 h 14 dias.
Eritromicina: 500 mg/6 h 14 dias.
Ceftriaxona: 250-1.000 mg/dia IM 10 dias

LATENTE TARDIA
TERCIARIA

DESCONOCIDA

Penicilina G Benzatina 2.4 mill U
IM/semana durante 3 semanas

Misma pauta 28 dias

NEUROSIFILIS

Penicilina G Cristalina: 18-24 millo-
nes U/dia, IV, 10-14 dias.

Seguido de Penicilina G Benzatina:
2,4 mill. U IM/ semana, 3 semanas

Mismas pautas 28 dias
o

Ceftriaxona: 2 g IM o IV 10-14 dias

CHANCRO BLANDO (CHANCROIDE)

Infeccion por Haemophillus ducreyi (cocobacilo gramnegativo).

Clinica

Ulcera dolorosa y adenopatia inguinal blanda (ocurre en un tercio de los pacientes) sugiere el diagnéstico. Cuando se

acompafia de adenopatia inguinal supurada, es casi patognomanico.

Diagnastico

Eminentemente clinico, aunque es aconsejable demostrar la ausencia de T. Pallidum (determinado por campo oscuro

o por serologia) o negatividad de herpes virus.

Tratamiento

TABLA 8. TRATAMIENTO DE CHANCRO BLANDO.

DE ELECCION

ALTERNATIVO

Azitromicina 1g dosis Unica

Ciprofloxacino 500mg/12h 3 dias
Ceftriaxona 250mg IM dosis Unica
Eritromicina 500mg/6h 7 dias
Norfloxacino 800mg dosis Unica

Espectinomicina 2g dosis Unica

En la Tabla 8 se representa el diagndstico diferencial de los cuadros de lesiones ulcerosas a nivel vulvovaginal, tales

como el herpes, la sifilis y el chancroide.
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TABLA 9. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ULCERAS VULVOVAGINALES.

HERPES SiFILIS CHANCROIDE
PATOGENO | VHS1y VHS 2 T. pallidum H. ducreyi
INCUBACION | 2-7 dias 10 dias- 3 meses 1-14 dias

Vesiculas, ulceras multiples. . o Ulcera dolorosa con secre-
Papula, chancro unico.

Dolorosas. cion purulenta.
Indoloro.

e Escozor. Bordes difusos.

LESION

. Base lisa, regular. . L.
e Base eritematosa. ¢ Base irregular, necrética.

q 25 bil | Adenopatias bilaterales Adenopatia unilateral
Adenopatias bilaterales o dolorosas. p

dolorosas. dolorosa, fluctuante.

LINFOGRANULOMA VENEREO

Infeccidon muy poco frecuente por Chlamydia trachomatis.

Clinica
Adenopatia inguinal unilateral abscesificada (que debe ser aspirada o drenada). A veces existe Ulcera genital autolimi-
tada en el lugar de inoculacion.

Diagnostico
Complicado. Cultivo de aspirado de la adenopatia o de exudado de la base de la ulcera. Métodos de deteccidon de ADN
(PCR) o de Antigenos (Inmunofluorescencia directa).

Tratamiento

TABLA 10. TRATAMIENTO DEL LINFOGRANULOMA VENEREO. ViA ORAL.

DE ELECCION ALTERNATIVO

Eritromicina: 500 mg/6 h, 3 semanas

Doxiciclina: 100 mg/12 h, 3 semanas . ..
g/ Azitromicina: 1 gr/semana, 3 semanas

GRANULOMA INGUINAL (DONOVANOSIS)

Infeccién causada por Klesbsiella granulomatis. ITS mas infrecuente, generalmente importada.

Clinica

Lesiones ulcerativas progresivas, indoloras, sin adenopatia regional, facilmente sangrantes al contacto.
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Diagnostico
Cultivo dificil. Deteccion de “cuerpos de Donovan” en biopsia o en preparacidon microscdpica obtenida de la Ulcera o de
fragmento de tejido tefiidos con Giemsa o Gram.

Tratamiento

En la Tabla 11 se representa el tratamiento de esta infeccidn tan poco habitual.

TABLA 11. TRATAMIENTO DE LA DONOVANOSIS.

DE ELECCION ALTERNATIVO

Ciprofloxacino: 750mg/12h, 3 semanas
Doxiciclina: 100 mg/12h, 3 semanas Eritromicina: 500mg/6h, 3 semanas
Cotrimoxazol: 800-160/12h, 3 semanas | Azitromicina: 1gr/semana, 3 semanas

Norfloxacino: 400mg/12h, 3 semanas

CERVICITIS POR GONORREA

Infeccion causada por Neisseria gonorrhoeae, es la segunda ITS bacteriana en incidencia.

Clinica

Posee un periodo de incubacion de entre 1y 7 dias. Produce diversos procesos patoldgicos como: cervicitis (cuadro
mas frecuente en mujeres adultas, intenso eritema, friabilidad y secrecion mucopurulenta; aunque en la mayoria de
las ocasiones cursa absolutamene asintomatica), bartolinitis, uretritis, proctitis, faringitis, enfermedad inflamatoria
pélvica (EPI), bacteriemia, artrosis, endocarditis o0 meningitis entre otros.

Diagnostico
e Cultivo selectivo (Tayer-Martin).
e Cultivos no selectivos (Agar chocolate).
¢ Tincion de Gram (diplococos gramnegaticos intracelulares).

¢ Deteccién molecular (PCR).

Tratamiento

Los tratamientos de eleccién y alternativos se muestran en la Tabla 12. IM: intramuscular. VO: via oral.

TABLA 12. TRATAMIENTO DE GONORREA.
DE ELECCION ALTERNATIVO

Ofloxacino: 400 mg oral
Ceftriaxona 250mg IM monodosis. Levofloxacino: 250 mg oral
Norfloxacino: 800 mg oral

Cefixima 400mg VO dosis.
ehxima M8 monodosis Espectinomicina: 2 gr. IM

Ciprofloxaciono: 500mg VO monodosis. Amoxicilina: 2-3g.+ Probenecid: 1g.
Azitromicina 1 (6 2) gr.
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Tratamiento durante el embarazo y lactancia

El tratamiento aconsejado durante el embarazo y la lactancia es Cefixima, Ceftriaxona, Amoxicilina + Probenecid o
Espectinomicina con Eritromicina o Azitromicina.(Con las mismas dosis que en el recuadro). Hasta un 10% de las Enfer-
medades Inflamatorias Pélvicas pueden ser desarrolladas a causa de una infeccidon gonocdcica.

CHLAMYDIA

La infeccién por Chlamydia trachomatis es la ITS bacteriana mas frecuente.

Clinica

Suele cursar de forma asintomatica en la mayoria de los casos. A diferencia de la gonorrea, los signos inflamatorios son
menores, el eritema mas leve y la secrecién es menor en cuantia y menos purulenta; aunque clinicamente suelen ser
indistinguibles. En ocasiones da lugar a sintomas como disuria, aumento del flujo vaginal o dolor postcoital.

Diagnostico
¢ Inmunofluorescencia directa.
¢ Enzimoinmunoanalisis (EIA).
e Cultivo.
e Técnicas de amplificacién (PCR): mayor sensibilidad que el cultivo.

Tratamiento

TABLA 13. TRATAMIENTO DE LA CERVICITIS POR CHLAMYDIA. ViA ORAL.

DE ELECCION ALTERNATIVO

) . ) Eritromicina: 500mg /6h vo, 7 dias
Azitromicina 1g vo monodosis Claritromicina: 250mg/12h vo, 7 dias
Ofloxacino: 300mg/12h vo, 7 dias

Doxiciclina 100mg/12h vo 7 dias .
Levofloxaciono: 500mg/24h vo, 7 dias

Esta infeccidn no tratada puede desencadenar el desarrollo de Enfermedad inflamatoria pélvica (salpingitis, endome-
tritis) en un 50-60% La enfermedad, tanto sintomatica como asintomatica, puede ser causa de estenosis tubarica, que
puede desencadenar infertilidad o embarazo ectdpico.

ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA (EIP)

Se trata de una infeccién aguda del tracto genital superior, consecuencia de una infeccién ascendente desde el cérvix o
vagina y que puede afectar a endometrio, trompas y estructuras contiguas (ovarios, peritoneo). Los factores de riesgo
de EIP se exponen en la Tabla 14.

Factores de riesgo

TABLA 14. FACTORES DE RIESGO DE ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA (EIP).

e Multiples parejas sexuales, antinconcepcion no de barrera.
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TABLA 14. FACTORES DE RIESGO DE ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA (EIP).

¢ Dispositivos intrauterinos, solo tienen relacion con la EIP en los 3 primeros meses a la
insercion por la manipulacion y su prevalencia es baja (Campbell SJ, 2007).

¢ Historia previa de EIP.

e Abortos, instrumentacion uterina, cirugia cervical.

Etiologia

Infeccion por Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae y Mycoplasma genitalium.

Infecciones polimicrobianas por patégenos de la flora vaginal (anaerobios, E. coli, etreptococos, Mycoplasma genita-
lium, estafilococos, Haemophilus influenza).

Clinica
Dolor abdominal bajo, generalmente bilateral.,aumento del flujo vaginal, con frecuencia purulento. Dolor a la movi-
lizacidn cervical y dolor anexial en la exploracidn vaginal bimanual. Fiebre. Dolor lumbar e incluso clinica miccional.

Ante una paciente con sospecha de EIP se debe realizar una toma de muestras para microbiologia - Exudado endo-
cervical para: Gram Cultivo de N. gonorrhoeae y S. agalactiae Investigacién de C. trachomatis y M. hominis.

Diagnostico

Exploracion fisica
¢ Dolor a la movilizacion cervical o anexial en el 99% de las pacientes.
¢ Cervicitis y flujo purulento abundante en el 74%.

¢ Fiebre alrededor de 382C en menos de la mitad de las pacientes.

Criterios diagnosticos
Mayores: deben estar todos presentes.

¢ Dolor abdominal inferior.

Dolor a la movilizacién cervical.

¢ Dolor anexial.

¢ Relaciones sexuales en los Ultimos dos meses.
¢ Ecografia no sugerente de otra patologia.

Menores: debe estar presente al menos uno de ellos.

e Temperatura mayor de 382C.

Leucocitosis mayor de 10500 leuc/mm?3.
Aumento de la VSG.

e Gram o cultivo positivos para Chlamydia o gonococo.

Pruebas para diagndstico de otras ETS: Serologia luética, VIH, VHB.
Prueba de embarazo: descartar embarazo ectépico.

Se debe hacer un correcto diagndstico diferencial, para un ulterior tratamiento correcto (Tabla 15).
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TABLA 15. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA.

¢ Enfermedades urinarias: infecciéon urinaria, litiasis.

¢ Enfermedades gineco-obstétricas: amenaza de aborto, gestacidn ectdpica, rotura o tor-
sién de un quiste de ovario, endometriosis, sindrome adherencial por cirugias previas.

¢ Enfermedades digestivas: gastroenteritis aguda, apendicitis, enfermedad diverticular,
colecistitis, intestino irritable, etc

Tratamiento

El tratamiento idéneo de la EIP se esquematiza en la Tabla 16. Por otro lado, el la Tabla 17 se reflejan los criterios por
los cuales se deberia proceder a ingreso hospitalario de un caso de dicha patologia.

TABLA 16. TRATAMIENTO DE ELECCION Y ALTERNATIVO DE LA ENFERMEDAD INFLAMATORIAPELVICA.

DE ELECCION ALTERNATIVO

Ambulatorio No indicado si el riesgo de infeccién gonocécica es

Ceftriaxona 250 mg intramuscular en dosis alto, por resistencias de éste a las quinolonas:

Unica + doxiciclina 100 mg/12 h, 14 dias via

| ¢ Levofloxacino 500 mg/24 horas via oral + Metro-
oral.

nidazol 500 mg/12 horas via oral, 14 dias.
REEVALUAR A LAS 48-72 horas, si no hay ¢ Moxifloxacino oral 400mg/24h 14 dias.

mejoria: ingreso. e Ceftriaxona 250mg intramuscular dosis Unica y
azitromicina 1g/semana dos semanas via oral.

Hospitalario

Cefoxitin 2 g/6 h + doxiciclina 100 mg/12 h.
intravenoso.

Clindamicina 900 mg/8 h + gentamicina
240 mg/24 h intravenoso.

OBSERVACIONES

Afadir al tratamiento metronidazol 500 Las parejas de las mujeres que sufren una EIP:
mg/12 h si hay abscesos pélvicos, la infec- | deben ser tratadas empiricamente con ceftriaxona
cidn esta causada por Trichomonas vagi- 250 mg intramusculares en dosis Unica + doxicicli-
nalis, hay vaginosis bacteriana o existen na 100 mg/12 h, via oral, 14 dias.

antecedentes de instrumentacidn gineco-
I6gica en las 2-3 semanas anteriores a la
presentacidn del cuadro actual de EIP.

Portadoras de DIU: se retirara el DIU cuando la
paciente esté asintomatica o bien si a las 72 horas
del inicio del tratamiento no ha mejorado clini-
camente. No debe retirarse en el momento del
diagndstico.

TABLA 17. CRITERIOS DE INGRESO DE ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA.

¢ Gestantes.

¢ No respuesta al tratamiento via oral tras 48-72 horas.

¢ No seguimiento o no tolerancia al tratamiento via oral.
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TABLA 17. CRITERIOS DE INGRESO DE ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA.

e EIP severa.

* Presencia de abscesos tuboovaricos.

¢ Imposibilidad de descartar un cuadro quirurgico

Complicaciones

En algunas ocasiones se producen una serie de complicaciones que puede afectar a la calidad de vida de la paciente
afecta de EIP, dichas afecciones se resefian en la Tabla 18.

TABLA 18. COMPLICACIONES DE UNA ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA.

e Recurrencias.

Infertilidad: es la secuela mds importante, sobre todo si el patdégeno responsable es Chlamydia.

Embarazo ectdpico: el riesgo de tener una gestacién ectépica tras una EIP se multiplica por 4.

Dolor pélvico crénico: es la secuela mas frecuente

MOLLUSCUM CONTAGIOSUM

Infeccion producida por un virus ADN de la familia Poxviridae. En adultos y cuando su localizacidn es anogenital, en la
mayoria de los casos se trata de una ITS.

Clinica
Tras un periodo de incubacién de entre 7 dias y 6 meses aparecen unas lesiones papulosas blancas o con color similar
a la piel, umbilicadas. Las lesiones regresan espontaneamente en funcion del estado inmunoldgico del paciente.

Diagnastico

Clinico. En ocasiones es necesario un estudio histolédgico o citolégico para su confirmacioén.

Tratamiento

Crioterapia, imiquimod, acido tricloroacético o curetaje.

PEDICULOSIS PUBIS

Conocido vulgarmente como ladilla, es un tipo de piojo que infecta a los humanos.

Clinica
El sintoma principal suele ser el prurito; aunque en ocasiones se diagnostica cuando es aun asintomatico (primeras
cuatro semanas). Pueden hallarse lesiones por rascado.
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Diagnostico

Fundamentalmente clinico. En ocasiones el microscopio electrénico puede resultar de ayuda.

Tratamiento

Permetrina al 1% en locion o crema (lavar al cabo de 10 minutos).
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CONTACTO DE GESTANTES CON
ENFERMEDADES EXANTEMATICAS:
TRATAMIENTO Y PROFILAXIS

Maria José Barrera Lopez

El contacto de una gestante con diferentes agentes causales conlleva un riesgo de infeccion para el embridn o feto
gue varia segun la prevalencia del agente causal en la comunidad, el estado inmunitario de la embarazada y la edad
gestacional.

Las enfermedades exantematicas eritemato-maculopapular (EMP) cursan con afectacién variable del estado general,
con diferentes formas de presentacion, y en ocasiones con compromisos de otros aparatos o sistemas.

El diagndstico de una enfermedad exantematica EMP, en general benigna, es de especial interés para la gestante en
cuanto a algunos aspectos individuales (teratogenia, complicaciones y secuelas) y colectivos (impacto en la comuni-
dad).

Los agentes causales virales y bacterianos son de transmisién aérea, excepto los enterovirus cuya transmision es prin-
cipalmente fecal-oral.

CLASIFICACION SEMIOLOGICA DE LOS EXANTEMAS

Maculo-papulo-eritematoso (MPE)
¢ Morbiliforme (Sarampidn, infeccién por Parvovirus B19)
¢ Roseoliforme (Rubéola)

¢ Escaraltiniforme (Escarlatina).

Eritema-nudoso
¢ Eritema nudoso (estreptococias, colagenopatias,TBC)

Eritema maculo-péapulo-vesiculo-costroso (EMPVC)
¢ Monomorfico (enterovirosis, varioloide)

¢ Polimdrfico (Varicela, Herpes Simple)

Vesiculo-pustulo-costroso (VPC)

e Impétigo estreptocdcico y estafilocdcico

Purpurico
e Petequial (fiebre hemorragica argentina)

e Equimdtico (sepsis por bacterias gram negativas)

Mixto

¢ Eritema polimorfo, sepsis por bacterias gram negativas.
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FACTORES PREDISPONENTES

Existe una susceptibilidad universal de no existir una vacunacién especifica o de no haber pasado la enfermedad. Algu-
nos aspectos son especialmente importantes:

Edad gestacional en la que ocurre la infeccidn, la reactivacidn o reinfeccidn del agente causal.

Estado inmunitario de la gestante.

CLINICA

Difiere segun el agente etiolégico. Por ejemplo:

En la madre

Presentara el cuadro clinico correspondiente a la enfermedad.

En el nifio

Rubéola: microencefalistis, encefalitis, retraso mental, cataratas, glaucoma, retinopatia, persistencia del ductus,
estenosis de la arteria pulmonar, defectos del tabique, malformacion de la aorta, miocarditis, hipoacusia o anacu-
sia, hepatoesplenomegalia, purpura trombocitopénica, neumonia atipica... etc.

Sarampiodn: prematuridad. Si se padece la infeccidén 7 dia previos al parto, el recién nacido presentara la infecciéon
en aproximadamente un 10 %.

Varicela — Zoster: infeccion temprana: bajo peso, paralisis, atrofia muscular, hipoplasia de las extremidades, mi-
croftalmia, coriorretinitis, encefalitis. Ultimas tres semanas de la gestacion: infeccién generalizada cuando la en-
fermedad se presenta entre los 2-5 dias previos al parto, o presentard una varicela moderada si la infeccidn ocurre
entre los 5-21 dias del parto.

Herpes Simple: a los 6-12 dias de vida se presentan lesiones herpéticas localizadas en piel, ojos, y/o cavidad bucal,
meningoencefalitis, sepsis,etc.

DIAGNOSTICO

En la mayoria de los casos sélo la anamnesis clinico-epidemiolégica y el examen semiolégico completo permiten for-
mular un diagndstico presuntivo que se confirmard, para algunos agentes etiolégicos y situaciones especiales del hués-
ped con determinadas pruebas complementarias.

Es importante comenzar la anamnesis por la situacion epidemioldgica: por el lugar de origen (ciudad o medio rural),
edad, época del afio, alimentos, ingesta de medicamentos, cobertura vacunal, y la exposicién a enfermedades exante-
maticas en convivientes o contactos.

En la anamnesis clinica preguntaremos por:

La relacion del exantema con la afectacidn general, y si existe esto Ultimo, éprecedié al exantema o aparecio pri-
mero éste?.

éPor qué area corporal comenzé?, icdmo se extendid y en qué orden?
¢Cuanto tiempo tardé en generalizarse?

¢Es pruriginoso?, éies doloroso?

¢En qué zonas predomina?

éPresenta descamacién?, ide qué tipo?

¢Qué tipo de afectacion general presenta?
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METODOS COMPLEMENTARIOS

Laboratorio de rutina

Se solicitard formula y recuento leucocitario y férmula, velocidad de eritrosedimentacién (VSG) o proteina C reactiva,
gue en general aportaran datos inespecificos.

Laboratorio de microbiologia

Serd quien nos dé el diagndstico de certeza a través de:

e La identificacion de antigenos con técnicas de imnunofluorescencia (IF), ELISA, reaccidn en cadena de la polime-
rasa (PCR) aplicadas en secreciones respiratorias, lesiones cutaneas, sangre o fluidos corporales.

¢ Estudios seroldgicos para detectar IgM e I1gG especifica.

Laboratorio histopatologico

Sobre biopsias de lesiones, contenido de vesiculas, etc.

CONTACTO DE UNA GESTANTE CON LA RUBEOLA

La rubéola es una enfermedad tipica de la infancia, cuya prevalencia e incidencia ha disminuido gracias la introduccion
de la vacuna en el calendario vacunal infantil.

Epidemiologia
Es una enfermedad endémica y epidémica de predominio estacional (fin del invierno, primavera y comienzos del ve-
rano)

Tiene distribucién universal en poblaciones no inmunizadas, siendo los huéspedes susceptibles individuos procedentes
de comunidades sin buena cobertura vacunal.

La mayor tasa de ataque se produce entre los escolares.

El 50% de las infecciones son subclinicas, asi que la deteccion de anticuerpos (Ac) contra la rubéola que forma parte
de la serologia que se solicita de rutina en el primer trimestre de la gestacidn, es un buen momento para conocer la
prevalencia en mujeres en edad fértil.

Se trata de un miembro de la familia Togaviridae, género Rubivirus. El Gnico reservorio es el ser humano, y se transmite
por el contacto directo con las secreciones respiratorias del individuo infectado en el periodo de contagio, pasando al
trato respiratorio donde se replica en los tejidos linfaticos de las vias altas y desde ahi a la sangre produciéndose la
viremia, momento en el cudl puede llegar a la placenta, atravesarla en infectar al feto. El dafio dependera de la edad
gestacional en que se produzca la infeccidn (Tabla 1).

TABLA 1. RIESGO DE RUBEOLA PRENATAL

SEMANA DE GESTACION EN EL FRECUENCIA DE
MOMENTO DE LA INFECCION RUBEOLA NEONATAL (%)
la4d 61-100
5a8 25
9al2 8—-25
13a20 16
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Este virus causa una enfermedad autolimitada en adultos en la mayoria de los casos, pero puede tener consecuencias
devastadoras sobre el feto.

Evolucion de la enfermedad

Es importante conocer la evolucidn de la enfermedad para poder predecir la probabilidad del contagio.

¢ Periodo de incubacién: que dura entre 14y 17 dias y es asintomatico.

¢ Periodo de invasion o prodrémico: de 1 a 5 dias, en nifos suele ser asintomatica, y a mayor edad mayor compro-
miso del estado general.

¢ Periodo de estado o exantematico: que se prolonga de 1 a 4 dias.
¢ Periodo de convalecencia: entre 3 a 6 semanas.

La transmisidon se produce por via aérea a través de la microgota salival a partir de los 2 ultimos dias del periodo de
incubacién, todo el periodo de invasién y los 3 primeros dias del exantematico.

El periodo de mayor contagiosidad se produce aproximadamente unos 6 dias antes y 6 dias después de la aparicidn
del exantema.

La tasa de ataque secundario en convivientes y contactos no inmunizados puede llegar hasta el 90%.

Diagnostico

Se basa en el antecedente epidemiolégico, la clinica y los métodos complementarios.

El antecedente epidemioldgico es si existe vacunacion con la triple viral.

Sospecharemos de una gestante que ha estado en contacto con un caso sospechoso, al que definiremos como un

recién nacido, lactante, nifio o adolescente con fiebre, exantema, adenopatias cervicales, suboccipitales o retroauricu-
lares con o sin artralgias o artritis.

Hablaremos de caso confirmado al caso sospechoso confirmado mediante examen especifico de laboratorio o nexo
epidemioldgico con otro caso confirmado por laboratorio.

Se debera realizar una serologia en la gestante entre los 7 y 10 dias después de la aparicién del exantema y se debera
repetir 2 6 3 semanas después.

Se podra aislar el virus en secreciones nasofaringeas una semana antes y dos después del exantema.

La seroconversion de la infeccidn aguda se debe documentar lo antes posible, para proporcionar asesoramiento legal
a la mujer embarazada.

Métodos auxiliares

Solicitaremos lo siguiente:

e Hemograma: leucopenia, neutropenia o recuento leucocitario normal, con linfocitosis; presencia de plamocitos.

e VES: normal o discretamente aumentada (>30mm en la 12 hora). Aumenta si existe sobreinfeccion bacteriana, al
igual que la PCR.

e Andlisis de orina: proteinuria y virocitos.

e Estudios bacteriolégicos: hemocultivos, si sospechamos de sobreinfeccion bacteriana, otras muestras segun la
sospecha clinica (secreciones respiratorias, liquido pleural, liquido cefalorraquideo, etc).

¢ Serologia especifica: buscando IgM e I1gG especificamente ELISA, inmunofluorescencia técnica de hemaglutina-
cion, etc.
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e Estudios de imagenes: radiografias, ecografias, tomografias axiales (TAC), resonancia nuclear magnética (RNM),
otras (electocardiogramas, electroencefalogramas), etc.

Tratamiento

Paracetamol para aliviar la sintomatologia. Los glucocorticoides, transfusidn plaquetaria y otras medidas de soporte se
reservan para aquellos pacientes que presentan complicaciones como trombocitopenia o encefalopatia. En general el
prondstico de una gestante con rubéola es excelente.

El uso de inmunoglobulinas en la infeccién aguda es controvertido, ya que no existen datos que sugieran que la IgG
tenga efectos beneficiosos en la respuesta fetal a la enfermedad

Se debe de explicar que no existe tratamiento especifico intraltero posible para la infeccion fetal, y que el dafio que
ésta produzca dependera de la edad gestacional.

Por lo tanto, la prevencion es la mejor estrategia para eliminar los casos de rubéola.

La vacuna de la rubéola forma parte de la triple viral (sarampidn, rubéola y paperas) que se administra a los 15 meses
de vida, y existe la unidosis para aquellas mujeres en edad fértil no inmunizadas. Con una dosis administrada en la
infancia se pueden encontrar una respuesta de anticuerpos cercana al 95%.

CONTACTO DE UNA GESTANTE CON SARAMPION

El sarampidn es una enfermedad de origen viral, que cursa con un exantema caracteristico, cuyo Unico reservorio es
el ser humano y es altamente contagioso e imnunoprevenible. Pese a una fama de enfermedad benigna, puede dejar
importante secuelas.

Epidemiologia
Se trata de una enfermedad reemergente, debido a la incorporacién de individuos no imnunizados provenientes de
comunidades sin una buena cobertura vacunal.

Es una enfermedad de susceptibilidad universal en aquellos individuos que no han padecido la enfermedad o en lo que
no han sido vacunados.

El hombre enfermo es el Unico reservorio. Se transmite a través de la microgota salival.

El virus pertenece a la familia Paramixoviridae, subfamilia Paramixovirinae, género Morbilivirus.

Evolucion de la enfermedad

Periodo de incubacidn: dura aproximadamente unos 10 dias. Es asintomatico. Una vez que se ha producido la entrada
del virus por la mucosa respiratoria o conjuntival, se replica en los ganglios linfaticos regionales. Infecta leucocitos y
células del sistema reticulo endotelial, produciéndose la primera viremia. Al continuar su propagacion se produce la
segunda viremia.

Periodo de invasién: prodromico o catarral, dura aproximadamente de 2 a 4 dias. Comienzo brusco con hipertermia
progresiva (39-409C), con rinitis, conjuntivitis, faringoamigdalitis y laringo-traqueo-bronquitis. Aparecen las manchas
de Koplik en la mucosa yugal. Se producen microadenopatias cervicales. A mayor edad mayor compromiso del estado
general.

Periodo de estado o exantematico: Dura de 3 a 5 dias. Comienza el exantema con un nuevo pico febril. Comienza en
la zona retroauricular y en la unién de la frente y cuero cabelludo, con cronologia céfalo-caudal, confluente, suave al
tacto y vitropresidn positiva. El paciente presenta la tipica fascie del sarampionoso. La fiebre remite una vez que se ha
completado el exantema, y si esto no se produce indicaria complicacion de la enfermedad.

Periodo de convalecencia: dura de 2 a 4 semanas. El exantema comienza a desaparecer en el mismo orden en que
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aparecid. A partir del 72 dia de la a paricidn del exantema, el componente eritematoso se va acentuando, presentando
un patognomanico exantema ocre que permitira un diagndstico clinico retrospectivo de la enfermedad. Finalmente se
producira una descamacioén fina, furfuracea.

Se pueden producir formas atipicas del sarampidn.

El contagio de un huésped susceptible se produce durante los ultimos dias del periodo de invasion, todo el periodo de
invasion o catarral y los 2 6 3 dias del periodo de estado o exantematico

Diagnostico

Se basa en el antecedente epidemioldgico, la clinica y los métodos complementarios

¢ Epidemioldgico: si se ha recibido o no la vacuna triple viral.

¢ Clinico: sospecharemos de una gestante que ha estado en contacto con un caso sospechoso al que definiremos
como a un recién nacido, nifio o adolescente con fiebre que se presenta antes o durante un exantema mas cual-
quiera de los 3 siguientes tres catarros: nasal, conjuntival o bronquial.

Hablaremos de caso confirmado al caso sospechoso confirmado mediante examen especifico de laboratorio o nexo
epidemioldgico con otro caso confirmado por laboratorio.

Caso compatible de sarampidn es aquel caso en lo que clinicamente se sospecha de sarampién, pero que no se llega
a un diagnéstico de certeza.

Métodos complementarios

Solicitaremos lo siguiente:

¢ Hemograma: leucopenia, neutropenia o recuento leucocitario normal, con linfocitosis.
¢ VES: normal o discretamente aumentada. Aumenta si existe sobreinfeccion bacteriana, al igual que la PCR.
¢ Analisis de orina: proteinuria y virocitos.

¢ Estudios bacterioldgicos: hemocultivos, si sospechamos de sobreinfeccidén bacteriana, otras muestras segun la
sospecha clinica (secreciones respiratorias, liquido pleural, liquido cefalorraquideo, etc).

¢ Serologia especifica buscando IgM e IgG especificamente ELISA, inmunofluorescencia técnica de hemaglutinacién,
etc.

¢ Estudios de imagenes, segun la sospecha clinica: radiografias, ecografias, tomografias axiales (TAC), resonancia
nuclear magnética (RNM), otras (electocardiogramas, electroencefalogramas), etc.

Tratamiento

No existe un tratamiento especifico, sélo sintomatico con paracetamol como antipirético, el de las complicaciones si las
hubiere y medidas higiénico-dietéticas.

La prevencién es lo mds importante con la incorporacion de la vacuna triple viral al calendario infantil. La inmunoglo-
bulina debe ser administrada intramuscular y dentro de los 6 dias postexposicidn. La dosis es de 0,25 ml/kg de peso,
hasta un maximo de 15 ml. En caso de epidemia no se debe usar la inmunoglobulina para el control del foco, sino el
aislamiento de los casos y la vacunacion dentro de las 72 hs postesposicion. La gestacidn es una contraindicacién para
la vacuna, y se recomienda esperar por lo menos un mes después de recibirla para quedarse embarazada.

CONTACTO DE UNA GESTANTE CON PARVOVIRUS
B19

La infeccion por Parvovirus B19 (PVB19) tiene una distribucién universal, con predominio al final del invierno, prima-
vera y el comienzo del verano. Afecta a los nifios en edad escolar. La tasa de ataque secundario en convivientes es de
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aproximadamente el 50%. El reservorio es exclusivamente humano, y la susceptibilidad es universal.
Pertenece a la familia Parvoviridae, subfamilia Parvovirinae y género erythrovirus.

Ingresa en el organismo por via respiratoria y se replica sélo en aquellas células que se encuentran en mitosis, sobre
todo las precursoras de la estirpe eritroide, que presentan como receptor el antigeno P de grupo sanguineo, luego
aquellos individuos que presenten el antigeno P, serdn huéspedes susceptibles de padecer la enfermedad.

El cuadro mas grave es la crisis de anemia aplasica que se produce en personas con una anemia hemolitica crdnica
(talasemia, drepanocitosis, esferocitosis, etc.) o en individuos inmunocomprometidos.

La infeccidn durante la gestacidn esta asociada abortos (11% antes de la semana 20 y menor del 1% si se produce des-
pués)y a hydrops fetalis

Evolucion de la enfermedad

Periodo de incubacion: de 4 a 20 dias.

Periodo de invasidn o prodrémico: presente en aproximadamente el 50% de los casos, y se caracteriza por un sindro-
me de infeccidn inespecifica con fiebre, astenia, odinofagia, mialgias, artralgias y en ocasiones inyeccién conjuntival

Periodo de estado: caracterizado por un exantema eritemato-maculo-papilar de cualquier tipo, morbiliforme, rubeo-
liforme, escalatiniforme o mixto.

Pueden existir petequias en plantas y palmas. Puede ser pruriginoso, y comienza en la cara donde se describe a este
eritema infeccioso simétrico tan caracteristico como el signo de la bofetada, o en las rodillas, gluteos y se extiende al
resto de la anatomia. Es caracteristica su exacerbaciéon con el calor

Presenta un enantema que en la mucosa yugal que se asemeja a las manchas de Koplik del sarampidn, pero éstas son
de mayor tamano

Periodo de convalecencia: de 1 a 3 semanas, y caracterizado por astenia psicofisica.

Es una enfermedad no exenta de complicaciones y secuelas.

Diagnastico

Se basa en el antecedente epidemiolégico, clinico y los métodos complementarios

e Epidemioldgico: antecedente de contactos con convivientes, sobre todo escolares.

¢ Cinico: sospecharemos de una gestante que ha estado en contacto con un caso sospechoso, al que definiremos
como un individuo, con o sin fiebre, que presenta un exantema eritermato-maculo-papilar facial simétrico tan
caracteristico como es el signo de la bofetada.

La IgM se detecta en sangre a partir de los 10 dias, persiste positiva por 3 meses, y es marcador de infeccidon aguda. La
IgG se puede llegar a detectar a partir de los 7 dias del comienzo de la enfermedad

Hablaremos de caso confirmado al caso sospechoso confirmado mediante examen especifico de laboratorio (IgM es-
pecifica o seroconversion de 1gG) o nexo epidemiolégico con otro caso confirmado por laboratorio.

Tratamiento

No existe un tratamiento especifico, sélo sintomatico con paracetamol como antipirético, antihistaminicos para el
prurito, el de las complicaciones si las hubiere y medidas higiénico-dietéticas.

La inmunoglobulina no debe ser administrada en gestantes. No existen medidas eficaces para la prevencién especifica.

Aguellas gestantes diagnosticadas de infeccidén aguda a partir de la semana 20, deben realizarse controles ecograficos
buscando signos de anemia fetal.
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CONTACTO DE UNA GESTANTE CON EL VIRUS DE
VARICELA-ZOSTER

La primoinfeccidn en la gestante con el virus de la varicela-zoster (VVZ) conlleva importantes implicaciones en la salud
materno fetal.

El 2% de las infecciones ocurren en adultos mayores de 20 afios, y pueden alcanzar una mortalidad hasta en el 25% de
ellos, fundamentalmente por la complicacidn neumdénica. Sin embargo la tasa de mortalidad ha disminuido conside-
rablemente gracias a la aparicién de los antirretrovirales. La mujer en edad fértil no inmunizada constituye un grupo de
riesgo similar al de la poblacién general.

El contagio al feto puede ser intradtero, perinatal o postanatal. Las lesiones cutdneas que se presentan en la reacti-
vacion, las lesiones herpéticas, pueden contagiar la enfermedad, pero se ha de producir un intimo contacto con las
lesiones, y aunque se produce una viremia ésta es muy leve.

Si la primoinfeccion se produce entre las 132 a 202 semanas de gestacion, el feto presentard un riesgo del 2% de pade-
cer el Sindrome de Varicela Congénita, caracterizado por hipoplasia de los miembros, lesiones en la piel, dafio ocular,
digestivo, nervioso y bajo peso al nacer. Si se produce antes de la semana 122 el riesgo disminuye al 0.4%

El virus de la varicela tiene una distribucion universal, con prevalencia estacional a finales del invierno y en la prima-
vera. Produce una enfermedad exantematica (varicela) que caracteriza a la primoinfecciéon y que en comunidades no
inmunizadas es mas frecuente en la infancia, y un cuadro de reactivacién que es mas frecuente en adultos, con una lo-
calizacion metamérica sensitiva que es el herpes. Las epidemias son mas frecuentes en la infancia con la incorporacion
de los nifos al sistema educativo

El reservorio es exclusivamente humano, la susceptibilidad es universal en individuos no inmunizados y es muy conta-
giosa con una tasa de ataque secundario cercana al 90%.

La transmision es a través de la microgota salival y secreciones respiratorias. Llega a los ganglios linfaticos donde se
multiplica para producir la primera viremia, disemindndose por el sistema reticuloendotelial. Aproximadamente al
1092 dia se produce la segunda viremia que persiste hasta que comienza el exantema. Tiene especial afinidad por piel
y mucosas.

El VVZ pertenece a la familia Herpesviridae. Es caracteristico de esta familia viral que después de la primoinfeccidn
qguede latente en el organismo para toda la vida del individuo, pudiendo reactivarse posteriormente.

Evolucion de la enfermedad

Periodo de incubacidn: dura aproximadamente 15 dias, es asintomatico. Corresponde a la primera viremia, y el indivi-
duo es contagioso durante las Ultimas 72 hs.

Periodo de invasion, prodrémico o preexantematico: dura de 24 a 48 horas, con manifestaciones clinicas variables, es
decir, asintomatico o con un sindrome infeccioso inespecifico.

Periodo de estado o exantematico: dura de 10 a 14 dias. El exantema tiene la secuencia macula-papula-vesicula um-
bilicada-costra humeda-costra seca. Es patognomanico el polimorfismo local y general. Comienza en el tronco y se
extiende hacia la cara y las extremidades.

Se producen varios brotes, con intervalos de hasta 24 horas, que comprometen todo el cuerpo, incluidas palmas y
pantas, y que pueden coincidir con picos febriles cada vez menos intensos. Esta coincidencia entre los sucesivos bro-
tes hace que exista ese polimorfismo en el exantema tan caracteristico. El prurito es muy intenso cuando se forma la
costra. Esta no esta presente en las mucosas y si se afectan la vulva y la vagina la enfermedad puede ser muy grave

Periodo de convalecencia: comienza cuando las costras secas se caen y dejan en su lugar una macula hipocrémica. La
enfermedad evoluciona sin dejar cicatriz, salvo que exista sobreinfeccion bacteriana por rascado o que se produzca una
forma clinica necrética.
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El periodo de contagiosidad se produce durante las Ultimas 48hs del periodo de incubacién, durante todo el periodo
preexantematico, y mientras persistan las costas hiumedas. Las costras secas no contagian el virus. Un individuo que
haya tenido contacto con un enfermo de varicela debe ser considerado como un individuo con capacidad para conta-
giar durante 14 a 21 dias.

Cuando se produce el contagio durante la gestacion, la afectacién del feto es mayor a mayor edad gestacional, y mayor
cuanto mas proximo al parto. La letalidad fetal es de aproximadamente el 25%.

Diagnostico

Se basa en el antecedente epidemioldgico, clinico y los métodos complementarios

¢ Epidemioldgico: antecedente de contactos con convivientes

¢ Clinico: sospecharemos de una gestante que ha estado en contacto con un caso sospechoso, al que definiremos
como un individuo que presenta un exantema que evoluciona en diferentes formas macula-papula-vesicula um-
bilicada-costra hiumeda-costra seca que afecta todo el cuerpo incluido cuero cabelludo, palmas y plantas, que
aparece en brotes sucesivos y que presenta polimorfismo local.

Hablaremos de caso confirmado al caso sospechoso confirmado mediante examen especifico de laboratorio

Métodos complementarios

No se suelen solicitar exdmenes complementarios al no ser que se sospechen complicaciones o se quiera confirmar
una infeccion.

e Métodos serologicos o virolégicos indirectos: a través de la determinacion de IgM e IgG especifica de manera
pareada. La IgG surge a partir del 32 al 52 dia de la aparicién del exantema y alcanza su maximo a la 32 semana.

¢ Estudios de imagenes: radiografias, ecografias, tomografias axiales ( TAC), resonancia nuclear magnética( RNM),
otras( electocardiogramas, electroencefalogramas), etc.

Tratamiento

Inespecifico y sintomatico, con paracetamol y medidas higiénico dietéticas
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HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL

Estefania Ruipérez Pacheco, Miriam de la Puente Yag(ie

Se define la hemorragia uterina normal como aquella menstruacién que se produce por la descamacién del endome-
trio, tras la deprivacion hormonal, y que tiene una periodicidad entre 22 a 40 dias, con una cantidad de 35-45 ml/ciclo
(equivalente a paquete y medio - dos paquetes de compresas) y duracién menor de 7 dias.

La hemorragia uterina anormal se caracteriza por diferir de la hemorragia uterina normal ya sea en cantidad, duracion
o periodicidad, o si se produce antes de la menarquia o después de la menopausia. Existen distintos términos que eng-
loban la hemorragia uterina anormal:

e Proiomenorrea: intervalos o ciclos cortos (ciclos de menos de 21 dias o periodos libres de hemorragia menores a
18 dias). Duracion e intensidad normal.

® Polimenorrea: regla de gran duracién (mas de 8 dias). Intensidad y ritmo normal.

¢ Hipermenorrea: regla de elevada intensidad (>180 ml). Ritmo y duracién normal.

® Polimenorragia: regla de elevada intensidad con duracion e intervalos cortos (es la suma de las tres anteriores).
e Menorragia: reglas de elevada intensidad y duracién. (> 180 ml y >8 dias). Ritmo normal.

¢ Menometrorragia: sangrado de intensidad y duracidon aumentada, con intervalos irregulares.

e Metrorragia: sangrado uterino irregular o continuo, de intensidad variable, sin relacién con el ciclo menstrual.

¢ Hemorragia intermenstrual: pérdidas sanguineas entre menstruaciones normales.

CLASIFICACION ETIOPATOGENICA

Ante una hemorragia uterina anormal siempre ha de realizarse un diagndstico diferencial entre la etiologia orgdnica o
funcional. (Figura 1).

HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL

v

C Etiologia orgdnica ) C Etiologia funcional )

LOCAL SISTEMICA 3}
IATROGENICAS HUD ANOOVULATORIA HUD OVULATORIA

Gestacion, patologia coagulopatias, .
. . ) i Esteroides, ACO, QT, DIU 90% 10%
maligna, no maligna hepatopatias, nefropatias

Figura 1. Algoritmo diagndstico de la etiologia de las hemorragias uterinas anormales. ACO: anticonceptivos orales.
QT: quimioterapicos. DIU: dispositivo intrauterino.HUD. hemorragia uterina disfuncional.

Etiologia organica

Pueden ser debidas a una causa local, sistémica o iatrogénica.

Locales (Aparato reproductor)

¢ Patologia gestacional: en toda paciente en edad reproductiva siempre hay que descartar la gestacidn tanto intrau-
terina como extrauterina.
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¢ Patologia maligna: en vulva, vagina, cérvix, endometrio, miometrio, trompa, ovario...
¢ Patologia no maligna:
Ovario: tumores funcionales (foliculo persistente o hemorragico).

Uterina: miomas (sobre todo submucosos), adenomiosis, pdlipos o hiperplasias endometriales. Producen
menorragia y/o goteo intermenstrual.

Cérvico-Vaginal: pdlipos cervicales, ectopia cervical, prolapso uterino, cérvico-vaginitis y enfermedad infla-
matoria pélvica (EIP). Ocasionan coitorragia o sangrado intermenstrual.

Vulvar: lesiones de rascado por prurito (infecciones, liquen...).

¢ Atrofia genital de causa hormonal: ya sea vulvar, vaginal, cervical o uterina. En mujeres menopausicas, que pre-
sentan sangrado espontaneo o tras mantener relaciones sexuales.

e Cuerpos extrafos o traumatismos.

Sistematicas

e Coagulopatias: enfermedad de Von Willebrand, déficit de protrombina, purpura trombopénica idiomatica (PTI),
déficit de factores de la coagulacién, trombopatias congénitas, aplasia medular, leucemias...

e Hepatopatias: disminuida la metabolizacidn de los estrégenos y también la sintesis de factores de la coagulacién.

Nefropatias: debido a la alteracién en la excrecidn de estréogenos y progesterona.

Endocrinopatias: diabetes mellitus (DM), alteracion de la prolactina, hipotiroidismo, enfermedad suprarrenal...

Obesidad: debido al aumento de la conversidn periférica de androstendiona en estrona.

latrogénicas
¢ Medicamentos.
Esteroides (anticoncepcién hormonal —ACH-, terapia hormonal sustitutiva —THS-, estrégenos y gestagenos).
Anticoagulantes.
Ansioliticos: debido a la alteracidn que producen en el eje hipotdlamo-hipofisiario.
Quimioterapicos y Tamoxifeno: debido a su efecto antiestrogénico en la mama y estrogénico en endometrio.

¢ DIU (dispositivo intrauterino): provoca sangrado anormal por alteraciéon local de la coagulacion y fibrindlisis, irri-
tacién endometrial, e impide la correcta contraccién miometrial.

Funcional o hemorragia uterina disfuncional (HUD)

Hemorragia uterina andmala que no es debida a una causa orgdnica. Normalmente es consecuencia de un desequili-
brio entre estrégenos y progesterona, lo cual conlleva una alteraciéon endometrial.

A su vez la hemorragia uterina disfuncional puede ser de causa ovulatoria o anoovulatoria.

HUD anoovulatoria

Representa el 90% de las hemorragias uterinas disfuncionales. Aparecen con mayor frecuencia en la adolescencia y en
la perimenopausia. Puede ser debida a:

¢ Niveles altos de estrégenos sin oposicion de gestagenos: produciendo proliferaciéon del endometrio, incluso hi-
perplasia, lo cual provoca una hemorragia aciclica en duracién, intensidad y ritmo.

¢ Niveles bajos de estrégenos: no produciendo crecimiento endometrial, ni el mantenimiento de su integridad,
dando lugar a una descamacidn intermitente y prolongada, normalmente de pequefia intensidad (spotting).

Se manifiestan normalmente como hemorragias abundantes tras un periodo de amenorrea de entre 6 y 8 semanas.

HUD ovulatoria

Representan el 10% de las hemorragias disfuncionales. Normalmente se producen entre los 20 y 35 afios. Pueden pro-
ducirse por una alteracion en la fase lutea, folicular o en ambas (alteraciones leves de la ovulacién). Como consecuen-
cia se relaciona con estados de polimenorrea, spotting (ovulatorio o premenstrual) o hipermenorreas.
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DIAGNOSTICO

Anamnesis adecuada

Con el fin de conocer correctamente el tipo de sangrado que presenta la paciente, valorando caracteristicas sobre la
edad, cantidad de sangrado y momento del mismo.

e General: signos de anemia (palidez cutdneo-mucosa, hipotension, taquicardia...), peso, patologia sistémica...
e Ginecoldgica: visualizando genitales externos y con exploraciéon bimanual cuidadosa de los genitales internos.

e Aveces es necesario realizar un tacto rectal, para descartar origen gastrointestinal (guante manchado con sangre)
o un sondaje urinario objetivando hematuria franca.

Pruebas complementarias

¢ Prueba de embarazo: si es negativa, continuar con el resto de pruebas diagndsticas.

e Hemograma y coagulacion: en funcién de la cuantia del sangrado, valorando la afectacion sistémica del sangrado
y posibles causas de metrorragia por alteracion en la cascada de coagulacién.

Cultivo vaginal y endocervical: si se sospecha infeccién.

Colposcopia, citologia cérvico-vaginal, y biopsia de cérvix: si se sospecha patologia cervical.

Ecografia ginecolégica, abdominal y vaginal, buscando:

Etiologia endometrial: Endometrio engrosado, mayor a 15 mm en la edad reproductiva y mayor de 4 mm en
la menopausia o irregular. Hiperplasia, pélipo, mioma submucoso, neoplasia...

Etiologia uterina: miomas, neoplasia en cérvix y cuerpo uterino...
Etiologia ovarica: tumores benignos y malignos.
Etiologia tubarica: neoformaciones o procesos de abscesos tuboovaricos.
¢ Estudio anatomopatoldgico del endometrio, mediante diferentes técnicas:
Histeroscopia diagndstica, con biopsia dirigida.
Microlegrado uterino.
Legrado uterino diagndstico (fraccionado, primero endocervical y, posteriormente, intracavitario), biopsia de
endocérvix...
¢ Si se sospecha otro origen del sangrado, se realizaran las interconsultas oportunas con otros especialistas.

e Tomografia axial computerizada (TC): resonancia magnética nuclear (RMN) u otras series de pruebas que permi-
tan completar el estudio de la paciente.

DIAGNOSTICO HEMORRAGIAS UTERINAS

v v v

C Anamnesis ) C Exploracidn fisica ) C Pruebas complementarias )

GENERAL GINECOLOGICA Gravindez, SS, TQX, cultivos,
colposcopia, citologia, ecografia,

Tacto rectal o sondaje vesical Estudios AP.

\ 4

Histeroscopia, microlegrado,
legrado, biopsia endocervical...

Figura 2. Algoritmo diagndstico de las hemorragias uterinas. SS: sistematico de sangre. TQ: tiempos quirurgicos. AP:
anatomia patoldgica.
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TRATAMIENTO

Hemorragia organica

Tratamiento de la causa que originé el sangrado.

Hemorragia uterina disfuncional

Se ha de empezar por el tratamiento médico reservando el quirurgico para cuando fracase el tratamiento médico o
cuando exista contraindicacidn para éste.

Podemos encontrarnos con 3 situaciones (Figura 3):

TRATAMIENTO HEMORRAGIA UTERINA

( Hemorragia organica ) C HUD )

C Tratamiento etioldgico )

! '

HUD AGUDA QUE NO PRECISA INGRESO

HUD AGUDA QUE PRECISA INGRESO HUD CRONICA
3 . . Anoovulatorios . L
Via + Sueroterapia + Dieta absoluta o Tratamiento médico
. L. Cuando ceda el episodio agudo, L,
Si no cede, legrado terapéutico ) Embolizacion
. AHO o gestagenos 22 fase 3-6M L
Taponamiento Quirurgico

Ferroterapia

Figura 3. Algoritmo tratamiento hemorragia uterina. HUD: hemorragia uterina disfuncional. AHO: anticoncepcidn hor-
monal.

HUD aguda que precisa ingreso hospitalario
Mal estado general, signos de inestabilidad hemodindmica, metrorragia abundante...:

Se cogera una via periférica con sueroterapia y dieta absoluta, ya que si la hemorragia no cede habrd que procederala
realizacién de un legrado terapeutico. Si fuera necesario se podria colocar un taponamiento intrauterino, por ejemplo
con sonda de Foley intracavitaria con globo de 30 ml.

HUD aguda que no precisa ingreso hospitalario

Hemorragia activa en paciente hemodindmicamente estable con o sin anemia moderada:

¢ Anoovulatorios de tipo monofasico: 1 comprimido/8 h via oral (vo) 3 dias, 1comprimido/12 h vo 3 dias y 1compri-
mido/24 h vo hasta finalizar el envase. Si continta el sangrado abundante tras 3 dias de tratamiento, administrar
1comprimido/8 h vo 7 dias, 1comprimido/12 h vo 7 dias y 1comprimido/24 h vo 15 dias.

¢ Una vez ha cedido el episodio agudo se ha de continuar con AHO o gestagenos en la segunda fase del ciclo durante
3-6 meses.

¢ Ferroterapia: principalmente con sales inorgdnicas.
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HUD cronica

TRATAMIENTO HUD CRONICA

v v v

.

N N\ )

TRATAMIENTO MEDICO
EMBOLIZACION TRATAMIENTO QUIRURGICO
AHO o gestagenos 22 fase.

Anti-PG. Miomas intramurales, submucosos tipo I, Legrado.
Antifibrinoliticos. subserosos no pediculados hasta 8cm. Ablacion endometrial histeroscépica.
Analogos GNRH. Deseos genésicos cumplidos. Miomectomia.

DIU LNG. Sin tratamiento hormonal. Histerectomia.

Ferroterapia.

J AN J

Figura 4. Algoritmo terapeutico hemorragia uterina disfuncional crénica. HUD: hemorragia uterina disfuncional. AHO:
anticoncepcion hormonal. ANTI-PG: antiprostaglandinicos. DIU LNG: dispositivo intrauterino de levonorgestrel.

Tratamiento médico

ACH o gestagenos: en la segunda fase del ciclo.

Anti-prostaglandinicos: inhiben la ciclo-oxigenasa. Reducen hasta un 30% la cantidad de sangrado, excepto el aci-
do acetil-salicilico (AAS). Se deben usar los dias de la regla cada 6-8 h. Los mas utilizados son el acido mefenamico,
naproxeno, piroxicam, diclofenaco e ibuprofeno.

Antifibrinoliticos: disminuyen la actividad fibrinolitica. Reducen hasta un 50% la cantidad del sangrado. Se utilizan
los dias de la menstruacidn. Puede emplearse el acido tranexamico 500 mgr 1 comprimido/8h 5 durante los tres/
cuatro primeros dias de la menstruacion o bien el dcido épsilon-aminocaproico 1 ampolla/8h vo.

Analogos de la GnRh: siempre y cuando exista patologia organica, como mioma, hiperplasia, pdlipo endometrial.
Se usan en uUteros metropaticos con anemia, y normalmente en miomas submucosos para disminuir su tamafio
y vascularizacién, previo a la realizacion de una histeroscopia quirudrgica. Un ejemplo de analogo de la GnRh es la
Triptorelina 3.75 mg 1 inyeccion intramuscular (im) al mes, normalmente dentro de los primeros cinco dias del
ciclo durante 3 meses previo a la realizacion de la reseccidn transcervical.

DIU con Levonorgestrel: disminuye el sangrado hasta en el 90% de los casos, ya que el gestageno produce atrofia
endometrial. A veces la paciente entra en amenorrea o presenta episodios de sangrado irregular.

Ferroterapia: preferiblemente con sales inorgdnicas.

Embolizacion: indicada en miomas intramurales, submucosos tipo Il y subserosos menores de 8 cm y no pedicula-
dos. La mujer ha de tener sintomas, sus deseos genésicos cumplidos y no estar en tratamiento hormonal.

Tratamiento quirurgico: cuando fracasan o estan contraindicados los tratamientos hormonales:
Legrado uterino.
Ablacién endometrial histeroscépica.
Miomectomia (histeroscdpica, laparoscépica o laparotdmica).

Histerectomia: como ultimo recurso, cuando han fracasado los tratamientos conservadores.
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HEMORRAGIA UTERINA ANOMALA

'

ANAMNESIS y EXPLORACION FiSICA: Toma de tensién arterial

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: Citologia, Hemograma, coagulacion,
Colposcopia, Histeroscopia, Ecografia, Biopsia endometrial...

v

HEMORRAGIA UTERINA DISFUNCIONAL

v '

HEMORRAGIA CRONICA
Estabilidad hemodinamica

HEMORRAGIA AGUDA
Inestabilidad hemodinamica

v

Legrado diagndstico-terapéutico

ADOLESCENCIA

( NO ADOLESCENCIA
Anticonceptivos

y

OVULACION
Progestagenos en 22 fase
ANOOVULACION Anticonceptivos orales
Anticonceptivos Antiprostaglandinicos
Antifibrinoliticos

Ferroterapia
- /

A /

FALLO DEL TRATAMIENTO

v

TRATAMIENTO QUIRURGICO

DIU levonogestrel ., L, . .
g Ablacién/reseccién con histeroscopia

(+/- analogos GnRh)

Embolizacion
Histerectomia

Figura 5. Algoritmo general diagndstico- terapeutico hemorragia uterina anémala.
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SINDROME DE ,
HIPERESTIMULACION OVARICA

Calventus Periago M°Isabel, Duarez Coronado Manuel, Calvo Urrutia Marta, Ortega Ricondo Sofia,
(Gasca Escorial M* Pilar.

DEFINICION

El sindrome de hiperestimulacion ovarica (SHO) es una complicacidn iatrogénica en medicina de la reproduccion y esta
directamente relacionada con la estimulacidn ovarica controlada y la induccion de la ovulacién.

Los mecanismos fisiopatoldgicos son desconocidos aunque parece estar relacionado con la administracién de la hor-
mona gonadotropica coridnica (hCG) en la que una respuesta anormalmente alta de los ovarios a la estimulacién per-
siste y se prolonga.

INCIDENCIA

La incidencia es de un 10% y las formas graves se presentan entre el 0,1y el 2%.

FORMAS DE PRESENTACION

Existen dos formas de inicio:

e Temprano: entre los 3-7 dias tras la administracién de la hCG.

¢ Tardio: entre los 12-17 dias después de la aplicacién de hCG y es inducido por la forma enddgena de hCG produci-
da por el trofoblasto en pacientes que han logrado gestacién.

FISIOPATOLOGIA

El principal mecanismo fisiopatoldgico que se ha visto relacionado con el SHO es un aumento de la permeabilidad vas-
cular a nivel capilar. Este proceso ocasiona deplecién de liquido intravascular y desplazamiento de un exudado rico en
proteinas hacia las cavidades cubiertas de mesotelio como peritoneo, pleura y/o pericardio.

El factor de crecimiento vascular derivado del endotelio (VEGF), producido por el ovario, es el principal mediador del
SHO (responsable de la permeabilidad vascular). En el SHO, la enzima Tiroxina Hidroxilasa esta inhibida, ¥ por lo que
disminuye la produccién de dopamina a nivel ovarico. La administracion de agonistas dopaminérgicos parece que dis-
minuiria la sintomatologia del SHO.

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo que se han visto implicados en el desarrollo del SHO son:

e Edad joven.

¢ Bajo indice de masa corporal.
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Historia previa de SHO.

Sindrome de ovarios poliquisticos.

Historia de alergia.

Gestacion.

CLINICA Y CLASIFICACION

La clasificacion mas usada es la de Golan et al., donde se incorporan signos, sintomas hallazgos de laboratorio y eco-
graficos.( tablal).

Estadios del Sindrome de Hiperestimulacion ovarica

Estadio leve
¢ Estradiol sérico elevado

¢ QOvarios menores de 5cm

Estadio moderado
¢ Distensién abdominal
¢ Nauseas, vomitos o diarrea

e Tamafio ovarico entre 5-12cm

Estadio grave
e Ascitis (hidrotérax/derrame pericérdico)
e Disfuncién renal
¢ QOliguria <600ml en 24h
¢ Creatinina 1-1,5mg/dI
e Aclaramiento de creatinina >50 ml/min
e Hematocrito > 45%
e Leucocitos > 15.000

Estadio critico
¢ Ascitis a tension con hidrotdrax y derrame pericardico
e Hematocrito >55%
¢ Leucocitosis >25.000
¢ Disfuncidn renal grave
¢ Oligoanuria <100ml/24h
¢ Creatinina > 1,6mg/dl
e Aclaramiento de creatinina <50 ml/min
¢ Distrés respiratorio del adulto.
¢ Fendmenos tromboembdlicos.

La tromboembolia es la manifestacion mas peligrosa del SHO, el riesgo estd aumentado por la hemoconcentracion, la
disminucién del flujo periférico y la inactividad secundaria a la distensién abdominal y al dolor.

En la mayoria de los casos es venoso (75%) a nivel de la vena yugular interna, subclavia, cava inferior..., el resto son
arteriales (cerebral media, anterior, cardtida interna...).

Las alteraciones hepaticas aparecen en un tercio de los pacientes con SHO grave. Se objetiva elevacién de las tran-
saminasas y puede que también de la Gamma-glutamil transpeptidasa y de la fosfatasa alcalina. Estas alteraciones

revierten tras desaparecer el sindrome. Las causas podrian deberse al aumento de estradiol secundario al tratamiento
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con gonadotropinas.

PREVENCION

La clave de la prevencién es hacer una estimulacidn ajustada a las condiciones de cada paciente para evitar la hiperres-
puesta. Una identificacidn correcta de las mujeres con riesgo de padecerlo es esencial para poder emplear medidas de
prevencion.

Sospechamos un riesgo aumentado cuando una paciente presenta:

¢ Rapido ascenso de los niveles de estradiol.
e Estradiol sérico >2500 pg/ml.
¢ Gran reclutamiento folicular.

Se han propuesto diferentes medidas para prevenir el sindrome, las mas empleadas en la actualidad son: cancelacidn
del ciclo, Coasting, Ciclo natural y maduracion in vitro, vitrificaciéon de ovocitos, Congelaciéon embrionaria ( en consen-
so con la pareja) asi se evita la forma tardia del sindrome asociado al embarazo, cabergolina, Inducir la ovulacidén con
agonistas de la GnRH.

e Cancelacion del ciclo: suspender definitivamente la administraciéon de hCG, es la Unica estrategia 100% segura.

e Coasting: Medida eficaz aunque no evita el SHO en un 100%. Consiste en suspender la administracién de gona-
dotropinas durante la estimulacidn ovarica controlada mientras se mantiene el agonista de la GnRH hasta que el
estradiol descienda a niveles seguros. Es una medida segura y eficaz para disminuir la incidencia de SHO sin que
esto afecte a los resultados del ciclo en curso.

e Ciclo natural y maduracidn in vitro: Consiste en madurar in vitro los ovocitos obtenidos de un ciclo natural que
no ha conllevado estimulacién ovarica controlada con medicacidon hormonal. Estrategia en estudio actual para las
pacientes de riesgo, aunque de momento ofrece peores resultados.

e Congelacion embrionaria: Los embriones fertilizados in vitro durante la realizacidn de un ciclo convencional, no
se van a transferir al endometrio materno en ese mismo ciclo, sino que se realizara de forma diferida, asi evitamos
una gestacion en el ciclo en curso. Solo se previene el SHO tardio asociado al embarazo. Debe de existir consenso
con la pareja.

e Cabergolina: Se basa en la administracion de este agonista dopaminérgico ya que se ha observado en estudios
bien disefiados que la cabergolina disminuye el aumento de la permeabilidad vascular, base fisiopatoldgica prin-
cipal de este sindrome, por lo que disminuiria la clinica secundaria a la misma. Esto se produce por la disminucién
de produccion del VEGF, mediador fundamental en la produccién del SHO.

¢ Inducir la ovulacion con agonistas de la GnRH: Se basa en la sustitucidn de la administracién de hCG por otro far-
maco capaz de producir igualmente la maduracion final ovocitaria dando lugar a un pico endégeno de LH, pero sin
aumentar el riesgo de SHO. El fdrmaco mas usado es el andlogo de la GnRH, ya que consigue no influir en las tasas
de nimero de ovocitos obtenidos ni la calidad de los mismos. Sin embargo puede aparecer asociado a su uso un
déficit de la fase lutea pudiendo reducirse las tasas de implantacidon y embarazo. Por lo que si se usa este método
debe suplementarse de forma adecuada la fase lutea con progesterona por via vaginal.

Estas medidas son llevadas a cabo desde las unidades de Reproduccién Asistida de los distintos centros. No vamos a
desarrollarlas en mas detalle puesto que su realizacion no tendra lugar en los servicios de urgencias sino por los pro-
fesionales de Reproduccién Asistida.

TRATAMIENTO

Los pasos adecuados para un correcto manejo de la paciente con diagndstico de SHO son los siguientes:

e Evaluacion fisica de la paciente: Constantes vitales, medicion del perimetro abdominal, presencia de edemas,
signos de dificultad respiratoria, auscultacién pulmonar y cardiaca.

e Evaluacion analitica de la paciente: Hemograma, bioquimica con funcién renal, hepatica, proteinas séricas, elec-
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trolitos y coagulacién.

e Ecografia transvaginal: determinar el tamafio ovarico y ascitis. Ecografia transabdominal para determinar el liqui-
do abdominal.

¢ Si existen sintomas respiratorios, se debe realizar radiografia de térax y control de la saturacidn de oxigeno me-
diante pulsioximetria.

La primera decisién a tomar en el Servicio de Urgencias es decidir si hospitalizar a la paciente o seguirla con tratamien-
to ambulatorio.

Forma leve

La forma leve de SHO carece de importancia por ser casi una constante en la estimulaciéon ovdrica controlada y no
representa riesgos para la paciente por lo que no requiere el ingreso hospitalario.

Tranquilizar a la paciente, recomendarle reposo relativo fisico y sexual, hidratacion en pequefias cantidades y de forma
continua con liquidos isotdnicos (1,5 L/dia), analgésicos si requiere (AINES) y en alguna ocasion antieméticos.

Forma moderada

La forma moderada presenta mas riesgo de evolucionar a una forma grave pero su tratamiento es similar a la leve. La
hospitalizacion es opcional de acuerdo al criterio médico, teniendo en cuenta la experiencia médica en el tratamiento
del sindrome y que la paciente sea susceptible de ser controlada de forma ambulatoria (cercania geografica, facil des-
plazamiento, paciente colaboradora...)

Forma grave

La forma grave requiere ingreso hospitalario:

* Reposo en cama. De esta manera se evita la activacidn del sistema renina- angiotensina-aldosterona y el sistema
nervioso simpatico y, por tanto, mejora la filtracion glomerular y la respuesta a diuréticos del asa.

¢ Control de constantes vitales.

¢ Control estricto del balance hidroelectrolitico. Control de ingestas y diuresis, ésta debe ser mayor de 500mL en
24h (20-30 mL/h).

¢ Hidratacion intravenosa (i.v.) si la paciente no tolera la via oral (v.0.) 0 a pesar de la ingesta oral de liquidos sigue
deshidratada o en oliguria. Usar soluciones fisioldgicas alternadas con glucosazas.

¢ Expansores de volumen: Incrementan el volumen plasmatico, ya que la hipovolemia caracteriza a este sindrome.
La albumina es la primera eleccién, por ser la proteina que mds aumenta la presidon oncdtica, su vida media es
larga y no es téxica. Posologia: dos dosis de 20gr de albumina i.v. humana con intervalo de al menso 2 horas entre
las dos. La infusidn IV debe ser lenta para no corregir de forma brusca la hemoconcentracién y crear hemodilucion
posterior con aumento del tercer espacio.

¢ Paracentesis evacuadora o culdocentesis ecoguiada: para extraccion del liquido ascitico. El aumento de la presion
intrabdominal puede comprometer el retorno venoso y el gasto cardiaco asi como favorecer el edema renal y los
fendmenos trombadticos. Indicado en aquellos casos que exista:

Ascitis a tensién.
Oligo/anuria con ascitis a tensién.
Ascitis acompafiada de dificultad respiratoria.

Ascitis acompafiada de intolerancia al decubito.

e Furosemida: potente diurético del asa, permite aumentar el volumen urinario y excrecién de sodio si la paciente
correctamente hidratada no recupera la diuresis. Es de accién muy rapida. Dosis: 10-20 mg IV. Suspender el trata-
miento si diuresis de 24h > 1000ml. Si se observa hipotensién o hemoconcentracién con hematocrito > 38% estd
contraindicado su uso.

e Heparina de bajo peso molecular: Si se sospecha riesgo de trombosis; historia personal o familiar, trombofilias,
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anticuerpos antifosfolipido, hematocrito > 45%. Dosis: Enoxiheparina 40mg/24h subcutanea.

¢ Cuidados Criticos: Son pocos los casos que llegan a necesitarlos, requieren ingreso en UCI, en ellos el seguimiento
debe de ser multidisciplinar, valorando complicaciones tromboembélicas, fallo renal, complicaciones pulmonares,
distrés respiratorio, etc...

Puede ser necesario el uso de drogas vasoactivas como Dopamina, la ventilacién asistida, colocacion de catéter de
presidn venosa central o realizacidon de toracocentesis.

Algunas complicaciones pueden requerir cirugia como rotura de algun quiste lUteo o torsién ovdérica (riesgo aumenta-
do por el tamafio importante que alcanzan los ovarios).

EVOLUCION

¢ ElI SHO es autolimitado y muchas de sus manifestaciones clinicas ceden espontdneamente.

¢ En los casos tempranos y en ausencia de gestacion durara hasta la siguiente menstruacion (10-12dias) desde la
ovulacion / extraccidon de ovocitos.

¢ En las formas tardias disminuye su expresion clinica sobre la octava o novena semana de embarazo. Excepcional
tras la semana 11.

¢ Lainterrupcién de la gestacidon sélo se deberia plantear para salvar la vida de la paciente.

PROTOCOLO DE ACTUACION EN URGENCIAS

e Realizar ecografia transabdominal y transvaginal( valorando li-
quido libre y tamafio ovarico)

Leve-Moderada distensién

abdominal

e Solicitar analitica completa: hemograma, bioquimica (funcién
Sintomatologia digestiva leve hepdtica, renal, electrolitos y proteinas séricas) y coagulacion.
vémitos, diarrea, nauseas...) o

Si analitica con pardmetros normales y ecografia con discreto li-
quido libre y sin ascitis: ALTA HOSPITALARIA.

¢ Prescribir AINES, hidrataciéon de 1,5 L/dia, reposo relativo, an-
tiemético si precisa y seguimiento AMBULATORIO.

e Realizar ecografia transabdominal y transvaginal( valorando li-

Distensién abdominal y/o o . o
quido libre y tamafio ovarico)

clinica digestiva importante
e Solicitar analitica completa: hemograma, bioquimica( funcién

hepatica, renal, electrolitos y proteinas séricas) y coagulacion.

¢ INDICAR INGRESO HOSPITALARIO para control intraclinico de la
sintomatologia, pautando:

Reposo relativo en cama

Control de constantes y balance hidroelectrolitico( ingresos,
diuresis, medicidén de perimetro abdominal, peso)

Sueroterapia endovenosa
Analgesia endovenos( AINES)
Antieméticos endovenosos
Control analitico seriado

¢ Si analitica presenta proteinas séricas disminuidas valorar Albu-
mina endovenosa o batidos hiperproteicos si tolera la via oral
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CLinicA ACTUACION EN URGENCIAS

e Realizar ecografia transabdominal y transvaginal( valorando li-

Distensién abdominal y/o o . o
quido libre y tamafio ovarico)

clinica digestiva importante
asociando sintomas respira- e Solicitar analitica completa: hemograma, bioquimica (funcién

torios hepatica, renal, electrolitos y proteinas séricas) y coagulacion.
¢ INDICAR INGRESO HOSPITALARIO pautando:
Reposo relativo en cama

Control de constantes y balance hidroelectrolitico (ingresos,
diuresis, medicidén de perimetro abdominal, peso)

Sueroterapia endovenosa
Analgesia endovenos( AINES)
Antieméticos endovenosos
Control analitico seriado
Placa de Térax
Valorar Parte de Interconsulta a medicina interna
¢ Valorar paracentesis si:
Oligoanuria
Intolerancia al decubito
Sintomas respiratorios
Ascitis a tension

¢ Valorar diuréticos Furosemida si paciente en oligoanuria. Diure-
sis de 24h < 1000 mL

¢ Si evolucidn térpida tras estas manibras con empeoramiento
analitico: Interconsulta a Cuidados Intensivos

NOTA: En todos los casos pautar Heparina de Bajo peso Molecular si
hay riesgo de trombosis, historia personal o familiar de trombofilias,
Sindrome Antifosfolipido o hematocrito > 45%.
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MASAS ANEXIALES

Alba Miranda Calvo, Estefania Ruipérez Pacheco, Patricia Soler Ruiz

El hallazgo de una masa anexial, sintomatica o asintomatica, en la consulta de urgencias es algo muy frecuente.

Para una correcta aproximacion a estas entidades, el ginecdlogo debe tener siempre en cuenta que este tipo de hallaz-
gos pueden darse en mujeres de cualquier edad, tanto pre-menopdusicas como post-menopdusicas y estar asociados
a una amplia variedad de cuadros sintomaticos, sin olvidar los hallazgos casuales.

En el servicio de urgencias los principales objetivos de la asistencia de estas pacientes van a ser: determinar la urgen-
cia de la situacidn, evaluar el caracter benigno o maligno de la lesidn, valorar el tratamiento inmediato si lo hubiera y
derivar a la paciente hacia consultas mds especializadas si fuera necesario.

EVALUACION DIAGNOSTICA

La valoracidn de la paciente va a comenzar por un estudio global. La mejor herramienta diagndstica es la realizacion de
una historia clinica completa, una exploracidn fisica y la realizacién de pruebas complementarias (ecografia, analiticas,
etc.), aunque el diagnéstico final en la mayor parte de los casos va a ser histolégico y, por tanto, diferido.

Historia Clinica

Va a ser la parte mas importante y en la que se debe basar el planteamiento de cada caso particular, por lo que se debe
realizar con tranquilidad y de forma completa. Varios de los parametros que se van a obtener en el interrogatorio de la
paciente van a orientar hacia el diagndstico, por esta razén, salvo emergencia vital, siempre debe iniciarse la valoracion
de las pacientes con una correcta anamnesis.

¢ Antecedentes familiares: haciendo especial hincapié en cdnceres de origen ginecoldgico, para valorar el riesgo de
malignidad que tiene la paciente.

¢ Antecedentes personales: enfermedades importantes, cirugias previas, antecedentes gineco-obstétricos, historia
de infertilidad si existiera, historia menstrual, etc. Esta ultima puede orientar por ejemplo hacia masas de origen
funcional, gestacion ectépica, tumores hormonalmente activos, etc.

¢ Motivo de consulta: causa principal por la que viene la paciente a urgencias. Dolor abdominal, metrorragia, ame-
norrea, dismenorrea, dispareunia, etc. Asi como la cronologia de aparicidn y caracteristicas temporales (duracion
de los sintomas, momento de inicio, exacerbacion con movimientos o actividades, etc.).

Sintomatologia asociada

¢ Dolor: Momento de aparicién en el ciclo menstrual, periodicidad, asociacion a relaciones sexuales. La caracteri-
zacion del mismo, si lo hubiera, va a ser parte esencial de la anamnesis y puede orientar el diagndstico hacia la
posible etiologia asi como marcar el grado de urgencia de la situacién.

¢ Sintomatologia gastrointestinal: Nauseas, vomitos, estrefiimiento de reciente aparicién, cambios en el ritmo in-
testinal.

¢ Sintomatologia infecciosa: Fiebre, malestar general, irritacidn peritoneal.

Exploracion

Debe ser completa y sistematica. En toda paciente con una sospecha de masa anexial es conveniente realizar una ex-
ploracidn fisica abdominal, tanto de la zona pélvica como extrapélvica. De esta manera, se evalla la existencia o no de
una masa anexial, su tamafio y consistencia y se caracteriza, en el caso de estar presente, el dolor a la exploracién y el
peritonismo.
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Se recomienda que esta valoracién se haga de forma sistematica, para no olvidar la evaluacidn de ninguna zona en la
gue puede haber expresidn de las diferentes patologias que se explican mas adelante.

Sistematizacion de la exploracion
¢ Paciente en decubito supino. Palpacién abdominal superficial y profunda.
¢ Exploracion ginecoldgica (paciente en posicion de litotomia).
Genitales externos.

Genitales internos (especuloscopia). Lesiones en paredes vaginales, cérvix, visualizacion de impronta de la
masa en paredes vaginales si existiera.

Tacto vaginal: palpacion y caracterizacion del cérvix uterino, evaluacion de los fondos de saco vaginales, pal-
pacién de Utero y anejos.

Los ovarios postmenopausicos normales no suelen ser palpables, si se palpan se debe evaluar las posibilidades de ma-
lignidad que tiene la paciente, teniendo siempre en cuenta que en la mayoria de los casos van a ser hallazgos benignos.

La nodularidad en los fondos de saco y la falta de elasticidad a la movilizacién cervical, pueden orientar hacia patolo-
gia maligna en pacientes postmenopausicas. En las pacientes premenopausicas debemos considerar la endometriosis
como principal patologia en el diagndstico diferencial.

En la palpacién bimanual uterina se debe valorar el tamafo, contorno y movilidad del dtero (un aumento de tamano
con contornos irregulares, puede orientar a la existencia de miomas uterinos).

El dolor a la palpaciéon anexial enfoca el diagndstico diferencial hacia patologia inflamatoria o infecciosa.

Caracteristicas sugerentes de malignidad en la exploracion fisica (Tabla 1)

Irregularidad, inmovilidad, consistencia solida, ausencia de dolor, gran tamano, extensién extrapélvica de la masa,
ascitis, entre otros.

BENIGNIDAD MALIGNIDAD
Consistencia e Elastica, movil. ¢ Dura, fija, irregular.
Localizacion ¢ Unilateral (95%). e Bilateral (70%).
Hallazgos Douglas e No. e Ocupacion / nédulos.
Dolor e Si. * No.
Bloqueo pélvico e No. * Si.
Otros e No. e Hepatomegalia nodular.

e Ascitis.

e Masaepiploica indurada.

e Exploracidn mamaria: los ovarios son localizaciones relativamente frecuentes de metastasis del cdncer de mama.

e Ecografia: la evaluacidn ecogréfica va a ser la prueba diagndstica complementaria mas util y definitoria en el estu-
dio de una masa pélvica o anexial en el servicio de urgencias. Es un procedimiento no invasivo, sin radiacion ioni-
zante y de bajo coste. No obstante, no se debe perder de vista que la valoracion ecografica debe estar orientada
hacia determinadas patologias por la historia clinica y la exploracién fisica previas. Si esto no es asi los hallazgos
ecograficos van a ser de muy dificil valoracion.

Las caracteristicas ecograficas (tamanio, capsula, contenido, caracteristicas doppler, etc.) de la masa anexial van a orien-
tar el diagndstico diferencial y el caracter benigno o maligno de la masa (Tabla 2), con un alto valor predictivo del
diagndstico histoldgico. La evaluacion ecografica también debe ser completa y sistematica, realizando siempre primero
una ecografia abdominal con estudio pélvico y extrapélvico y posteriormente evaluacidn via vaginal. Esta tiene una
sensibilidad superior al 95% y una especificidad del 85% en la deteccidn de neoplasias ovaricas, por lo que va a ser el
método de eleccion para la caracterizacidon de una masa anexial.
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TABLA 2. CRITERIOS ECOGRAFICOS DE BENIGNIDAD-MALIGNIDAD

¢ Parénquima ovarico sano.

BENIGNIDAD MALIGNIDAD
Tamaiio * Pequeiio. e Grande.
Capsula ¢ Fina (< 3mm). ® Gruesa (> 3mm).
e Pared interna regular, e Imprecisa, irregular.
bien delimitada. e Pared interna irregular.
Septos ¢ Finos (< 3mm). * Gruesos (> 3mm).
e Multioculares.
Contenido ¢ Anecoico. e Ecomixto o heterogéneo.

Proyecciones papilares.

Areas sélidas y quisticas.

Vascularizacion

¢ Ausencia (no excluye

Vascularizacién central

malignidad)
Localizacion ¢ Unilateral e Bilateral
Otros hallazgos * No ¢ Ascitis

Masas peritoneales

Ganglios aumentados de tamafio

Analiticas a solicitar en Urgencias

e Hemograma.
¢ Bioquimica completa.
¢ Hormonas: BhCG.

e Marcadores tumorales (Ca 125, HE4, AFP, LDH, OVA1).

MANEJO EN URGENCIAS DE LAS MASAS ANEXIALES

Riesgos

Durante la evaluacidon de la paciente existen determinados aspectos que deben ser valorados para determinar la gra-

vedad de la paciente, la necesidad o no de tratamiento inmediato y la necesidad o no de cirugia urgente.

Riesgos que se deben valorar

¢ Riesgo de malignidad.

¢ Riesgo de ruptura. La ruptura de una masa anexial puede presentarse de forma paucisintomatica o con un cuadro
florido de dolor pélvico agudo en casos de hemorragia, teratoma maduro, o endometrioma, debido a la liberacién

de sustancias que irritan el peritoneo (sangre, grasa, pelo, etc.).

¢ Riesgo de torsion. Se debe tener siempre en mente en pacientes con dolor intenso y agudo, puesto que es una
complicacidn de las masas anexiales que puede conllevar la isquemia y la pérdida del anejo. La ruptura y la torsién
no son complicaciones raras. Dependen directamente de las caracteristicas de la masa (tamafio, contenido, movi-

lidad), por lo que su incidencia no esta definida con claridad en la literatura.

¢ Sintomatologia dolorosa o asociada a compresién de forma grave y persistente. En la mayoria de los casos la sinto-
matologia va a ser transitoria, puesto que gran parte de las masas anexiales van a resolverse de forma espontdnea
en 1-3 ciclos y con ello la sintomatologia de la paciente. Por esta razdn, inicialmente se debe hacer una aproxima-
cion farmacoldgica del dolor de la paciente. Si esta sintomatologia se mantiene en el tiempo se deben investigar
otras causas de dolor pélvico.

¢ Riesgos y beneficios de una posible intervencidn con respecto a la fertilidad.
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Cirugia urgente o no

Se debe determinar si la patologia de la paciente es candidata a una intervencién urgente. Los principales factores que
van a ayudar al ginecélogo a tomar esta decision van a ser:

Estado hemodinamico.

e Situacion: agudo/crénico.

Posibilidad de manejo expectante de la sintomatologia o no.

Tamafio de la masa.

¢ Diagnostico clinico y ecografico (sélo en casos puntuales de patologia aguda se debe realizar cirugia urgente, tal
y como se explica mas adelante).

MASAS BENIGNAS PRE-MENOPAUSICAS

Quiste simple (funcional)

Se produce ante la ausencia de ruptura del foliculo en la ovulacidn, por lo que este continda creciendo hasta tamafios
superiores a 25-30 mm. Suelen producirse en la adolescencia y en el periodo peri-menopausico. Unilaterales.

Motivo de consulta: con frecuencia son hallazgos casuales en exploraciones ecograficas por otras causas. En raras oca-
siones pueden producir un ligero dolor abdominal, que a la paciente le recuerda a sus menstruaciones o un sangrado
menstrual anormal.

Exploracion fisica: generalmente asintomaticos, salvo complicaciones (sangrado o torsion). En el tacto bimanual no
suele aparecer dolor a la movilizacion cervical, ni se palpan los anejos salvo que el foliculo sea de gran tamafio. El itero
se palpa de tamafio y contorno regular.

Ecografia: bien delimitado. Pared fina. Ausencia de tabiques, proliferaciones o ecos en su interior. Unilocular. Conte-
nido anecdico. Se visualiza con frecuencia un endometrio engrosado hiper-refringente, no acorde con el momento
hormonal.

Actitud: se debe realizar el diagndstico diferencial con un cistoadenoma seroso o mucinoso, cuyas caracteristicas clini-
cas y ecograficas se explican mas adelante en este mismo capitulo.

En la mayoria de los casos se produce la resolucién espontdnea de estos quistes tras la menstruacion y en no mds de
1-3 ciclos.

Se debe remitir a la paciente a su ginecélogo para realizar un control en 3-4 meses, asi como tranquilizarle y explicarle
la benignidad del hallazgo.

& FUNCION

Figura 1. Quiste simple

Quiste hemorragico

Se produce por la ruptura folicular en el momento de la ovulacion. Este es un proceso traumatico que puede cursar con
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hemorragia, hemoperitoneo y un cuadro de dolor abdominal agudo. Suele producirse en pacientes pre-menopausicas.
Unilaterales.

Motivo de consulta: paciente pre-menopausica que acude por dolor pélvico agudo, intenso, caracteristicamente tras
una relacidn sexual o un esfuerzo.

Exploracidn fisica: paciente con regular estado general. Abdomen con defensa abdominal, puede existir también ab-
domen en tabla con signos de irritacién peritoneal (Blumberg positivo/dudoso). La exploracion abdominal va a ser
dependiente del grado de hemoperitoneo y de irritacion peritoneal que exista. Debido a esto, se puede encontrar
todo el rango sintomatico entre un abdomen ligeramente doloroso a la palpacién profunda en regién anexial, hasta un
abdomen agudo quirurgico.

Tacto vaginal: suele existir dolor a la movilizacidon cervical y a la palpacidn anexial. Con frecuencia no es posible realizar
dicha palpacion o no es valorable por el intenso dolor de la paciente.

Ecografia: Utero de contornos regulares y tamafio normal, que alberga un endometrio de aspecto secretor, acorde
con el momento del ciclo hormonal. En el anejo donde la paciente refiere dolor se objetivard una masa de limites mal
definidos, bordes irregulares, tabicaciones madviles e imagenes de proliferaciones sdlidas moviles (que corresponden a
coagulos organizados). Contenido con patréon ecografico complejo y variable con los dias (punteado fino heterogéneo
de forma caracteristica). Con frecuencia se objetiva liquido libre en el fondo de saco de Douglas, con ecos difusos (coa-
gulos organizados). Dolor con sonda vaginal.

Actitud: lo primero que se debe realizar es un diagndstico diferencial con quistes de naturaleza maligna, debido a que
el patrén ecografico y de vascularizacidon puede ser muy similar. No obstante, la clinica y la exploracién van a orientar
el diagndstico.

Los de pequefio tamafio suelen regresar con frecuencia de manera espontanea en 1-3 ciclos, por lo que se tomara una
actitud conservadora con analgesia, reposo, abstinencia sexual y control ecogréfico posterior.

Ante quistes de mayor tamanio (5-10cm), se debe mantener a la paciente en observacién con analgesia y realizar hemo-
grama completo. Posteriormente se evaluara la mejoria clinica o no de la paciente y la posible anemizacién. También
se debe reevaluar la imagen ecogréfica, para determinar el aumento o no de tamanio de la imagen, lo que va a orientar
hacia la existencia de un sangrado activo. Si existe evidencia de inestabilidad hemodinamica, empeoramiento clinico
o analitico, se realizara laparoscopia o laparotomia terapéutica. En la mayor parte de los casos es suficiente con una
limpieza de la cavidad peritoneal y coagulacién de puntos sangrantes evidentes. Raramente es preciso realizar anexec-
tomia, que debe ser evitada por tratarse de pacientes jovenes.

-
-

Figura 2. Quiste hemorragico

SOP (Sindrome de ovario poliquistico)

Es una patologia que se ve y se estudia con mayor frecuencia en las consultas de Ginecologia. En el Servicio de Urgen-
cias se pueden ver las imagenes ecograficas caracteristicas, junto con el fenotipo de la paciente acorde, pero no se va
a realizar el diagndstico y estudio completo en ningln caso. Se da en pacientes en edad reproductiva. Los hallazgos

ecograficos suelen ser bilaterales.
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Motivo de consulta: hallazgo casual ante otra circunstancia. En otras ocasiones pueden ser pacientes que acuden a
Urgencias por alteraciones menstruales (baches amenorreicos) o problemas de fertilidad.

Exploracidn fisica: las pacientes suelen tener determinadas caracteristicas fenotipicas: hirsutismo, obesidad, acné,
hiperandrogenismo, hipercolesterolemia, resistencia a la insulina, anovulacion, problemas reproductivos, etc.

La exploracién abdominal suele ser anodina. No es frecuente palpar los anejos, a pesar de que ecograficamente estén
ligeramente aumentados de tamafio. No tiene por qué existir dolor abdominal y si fuera asi se deberian descartar otras
causas.

Ecografia: para el diagnostico ecografico de esta entidad se utilizan los criterios de Rotterdam: 12 o mas foliculos en
cada ovario, de 2-9 mm de didmetro y/o aumento del volumen ovarico; mas de 10 ml (0,5 x longitud x anchura x gro-
sor).

Actitud: remitir a la paciente a la consulta de Ginecologia para realizar el diagndstico definitivo y el tratamiento ade-
cuado, dependiendo de la queja principal (hirsutismo, acné, infertilidad, etc.) y sus deseos genésicos.

Figura 3. Sindrome de ovario poliquistico.

Relacionadas con la gestacion

Embarazo ectopico (EE)

Se produce ante gestaciones implantadas fuera de la cavidad endometrial (6-7 dia post-fecundacién). La localizacidon
mas frecuente es la tubarica y entre ellas la ampular (60%). Su incidencia estd en aumento debido al uso de antibiote-
rapia en la enfermedad pélvica inflamatoria, cirugia, técnicas de fertilidad y el uso del dispositivo intrauterino (DIU), no
obstante esta incidencia estd infravalorada debido a que en ocasiones se resuelve espontaneamente (aborto tubarico).

Motivo de consulta: en estas pacientes es especialmente importante la realizacién de una correcta y completa anam-
nesis, puesto que existen determinados factores de riesgo (Tabla 3) cuyo hallazgo debe orientarnos hacia este diag-
nostico.

La paciente suele referir una historia de retraso menstrual, con gestacién, conocida o no. En muchas ocasiones el mo-
tivo principal de la consulta serd una metrorragia escasa y dolor pélvico.

Exploracion fisica: Paciente con buen o regular estado general. Con frecuencia la paciente se queja de sintomatologia
gestacional (hipersensibilidad mamaria, lumbago, nauseas, etc).

Ante una gestacién ectdpica existe el riesgo de que se produzca la ruptura y sangrado y, con ello, sintomatologia de
mayor gravedad. Esta suele constar de: hipotensién, sensacién de mareo, presion intensa en el recto, dolor agudo
subito e intenso en el abdomen inferior, hipersensibilidad del saco de Douglas. En casos complicados puede existir un
abdomen agudo con sintomas de irritacién peritoneal. La omalgia (dolor irradiado al hombro) por irritacidn del nervio
frénico puede indicar la rotura del EE.

En la exploracién abdominal es frecuente el hallazgo de dolor a la palpacion profunda en un anejo, con o sin sintomas
de irritacion peritoneal. En la especuloscopia a veces se objetivan escasos restos hematicos oscuros. En el tacto vaginal

se evidencia cérvix cerrado y dolor a la movilizacién cervical.
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Ecografia: el hallazgo mas frecuente es la ausencia de visualizacién de saco gestacional intradtero en una paciente
con test de embarazo positivo. En estos casos el diagndstico se debe apoyar en el valor de la fraccion B de la hormona
gonadotropina coridnica humana (BhCG). Ante valores de 1000-2000 U se debe visualizar gestacién intraltero, en caso
de no ser asi se debe buscar la imagen caracteristica extrauterina (imagen “en ojo de buiho” o “donut”).

Ecograficamente se observa: Utero de contornos regulares aumentado de tamafio (menor a amenorrea) con un endo-
metrio decidualizado hiperrefringente regular, en ocasiones puede visualizarse una pseudovesicula que no debe ser
confundida con una vesicula gestacional (contorno irregular sin reaccion decidual periférica y localizada en linea media
endometrial, no excéntrica como es caracteristico en el caso de las gestaciones intrauterinas).

No obstante, la visualizacién de un saco gestacional extrauterino (localizacion mas frecuente: ampular (60%)) confir-
maria el diagndstico. La existencia de liquido libre en fondo de saco de Douglas sugeriria un EE accidentado.

Con frecuencia existe dolor con la sonda vaginal.

Actitud: la actitud en urgencias va a depender de la situacién basal de la paciente asi como de los hallazgos ecograficos
y analiticos.

Paciente estable:

e Analiticas a solicitar en urgencias: hemograma + tiempos quirurgicos + bioquimica + BhCG.

Valoracién de realizacién de tratamiento médico (con Metrotrexate) o quirdrgico.

Criterios de inclusion para tratamiento médico del EE:
EE no accidentado. Paciente hemodindmicamente estable.
Imagen < 4cm.
BhCG < 6000-10000 U.

Criterios de exclusidn tratamiento médico del EE:

Leucopenia (Leucocitos < 2000/puL).

Patologia hepatica (GPT/GOT > 30U/I).

Trombocitopenia (plaquetas < 100000/uL).

Enfermedad renal (creatinina >1,5mg/dl).

Tratamiento con AINE o diuréticos.

Embarazo heterotépico (gestacidn intrauterina + gestacion ectdpica).

¢ Dosis de Metrotrexate: 50mg/m2 intramuscular (dosis Unica) // 1 mg/kg intramuscular los dias 1-3-5-7 + 0,1 mg/
kg acido folico intramuscular los dias 2-4-6-8.

En el caso de realizar tratamiento médico con Metrotrexate se realizaran controles seriados de BhCG y analiticos. Se
debe advertir a la paciente que no debera intentar una nueva gestacién en los siguientes 6 meses.

Paciente inestable: Se dejard a la paciente en dieta absoluta, solicitud de analitica prequirurgica (hemograma + tiem-
pos quirdrgicos + bioquimica + BhCG). Realizacién de intervencidn quirdrgica por via laparoscépica o laparotdmica
segun sea indicado.

Figura 4. Gestacion ectdpica.
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Algoritmo diagnostico-terapéutico

Quiste tecaluteinico

Son quistes foliculares luteinizados que se producen como resultado de una sobre-estimulacidn por parte de elevados
niveles de BhCG o bien hipersensibilidad a ésta. Pacientes premenopadusicas. Bilateral.

Motivo de consulta: Con frecuencia es un hallazgo asintomatico, no obstante suele estar asociado a un cuadro de hipe-
restimulacion ovarica. Este sindrome, su diagndstico y tratamiento se explican en el capitulo correspondiente.

LUF (foliculo luteinizado no estallado)

Se produce por la ausencia de ruptura del foliculo maduro con aparicién de la fase lutea. Puede alcanzar un gran ta-
mafio (80-100 mm), aunque normalmente son menores a 100 mm. Ocurre en pacientes pre-menopdusicas. Unilateral.

Motivo de consulta: Habitualmente suelen ser asintomdticos y son hallazgos casuales en una consulta de la paciente
por otra causa.

Exploracion fisica: Anodina. Abdomen blando y depresible, no doloroso a la palpacién profunda, salvo que se haya
producido una complicacidn (torsion, rotura). Cérvix normal. No dolor a la movilizacidn cervical. Es posible palpar una
masa anexial de limites bien definidos, movil y ligeramente dolorosa, en aquellos casos de cuerpos IUteos de gran ta-
mano.

Ecografia: Quiste folicular con caracteristicas ecograficas mas complejas, Figura 5. Engrosamiento de la pared, finas
tabicaciones de aspecto “hojaldrado” y ecos difusos mdviles en su interior. Pueden aparecer pequeiias cantidades de
liquido libre. No dolor con sonda salvo complicacién.

Actitud: Diagndstico diferencial con quiste endometridsico. Actitud conservadora debido a que suele regresar esponta-
neamente tras 3-4 ciclos (analgesia y control ecografico en 3-4 meses). Remitir a la paciente a consulta de Ginecologia
para control y estudio puesto que existe el Sindrome del LUF, que se asocia a: infertilidad idiopdtica, endometriosis y
sindrome adherencial.

Figura 5. Quiste luteinizado no roto.

Neoplasias benignas

Cistoadenoma seroso/mucinoso.

Son los tumores ovaricos benignos mas frecuentes entre los 20 y los 50 afos. Es decir, en pacientes pre-menopausicas.
El cistoadenoma seroso tiene un pico maximo de edad a los 30 afios. El cistoadenoma mucinoso en cambio tiene dos
picos de edad, a los 30 y a los 50 afios. Pueden ser unilaterales o bilaterales.

Motivo de consulta: Habitualmente son hallazgos incidentales en consultas por otra causa. En el caso de masas muy
grandes puede haber sintomatologia compresiva asociada (sintomatologia intestinal o uroldgica, principalmente).

Exploracidn fisica: Abdomen blando y depresible, no doloroso a la palpacién profunda. Sin signos de irritacién perito-
neal. Cérvix no doloroso a la movilizacién. En pacientes con paniculo adiposo escaso se puede palpar una masa anexial,
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sélida, eldstica, movil, no adherida y no dolorosa.

Ecografia: Utero de contornos regulares con una cavidad endometrial regular acorde al ciclo hormonal. En el anejo
patoldgico se objetiva una imagen de pared fina, multitabicada con un tamafio de 5 a 20 cm. Interior de predominio
hipoecogénico.

El cistoadenoma mucinoso (Figura 6), que suele ser menos frecuente, ofrece una imagen multiloculada con mas fre-
cuencia, de mayor tamafo y generalmente unilateral a diferencia del cistoadenoma seroso que suele ser bilateral y
unicameral con mayor frecuencia.

Actitud: Ante una paciente estable, con buen estado general y este hallazgo, se debe remitir a consultas de ginecologia
general tras la realizacién de una ecografia reglada, para la correcta tipificacion de la imagen.

Si existiera sospecha o dudas sobre la benignidad de la imagen, se realizara determinacién de marcadores tumorales
para el estudio posterior de la paciente.

Figura 6. Cistoadenoma mucinoso.

Endometrioma

Causa benigna de masa anexial, que puede cursar con aumento de CA-125. Se produce por el crecimiento de tejido
endometrial ectdpico que asienta en el ovario formdndose un quiste. Tipico de pacientes pre-menopausicas. Pueden
ser unilaterales o bilaterales.

Motivo de consulta: la queja habitual de estas pacientes es la dismenorrea intensa. Puede existir también dolor abdo-
minal intermenstrual y periovulatorio. Estas pacientes también pueden presentar dispareunia, dolor abdominal difuso,
dolor lumbar, infertilidad, tenesmo rectal, etc.

Exploracidn fisica: paciente estable que refiere dolor abdominal. Abdomen blando y depresible, ligero dolor a la pal-
pacion profunda. En el tacto vaginal pueden existir distintos hallazgos en funcién de la localizacién de los implantes
endometridsicos. Puede palparse una masa anexial de consistencia media, mdvil ligeramente dolorosa, masas retrou-
terinas o bien nédulos en el tabique rectovaginal.

No obstante, en muchas ocasiones, el ginecdlogo se va a encontrar ante pacientes asintomdticas que consultan por
otra causa o pacientes con sintomatologia y una exploracion absolutamente normal. Por esta razén no se debe perder
de vista la importancia de una buena anamnesis cuyos hallazgos hagan sospechar esta patologia.

Ecografia: se objetiva Utero de tamafio y ecoestructura normales, con un endometrio regular acorde al ciclo hormo-
nal. La imagen caracteristica del endometrioma, Figura 7, es la de un tumor bien delimitado, de pared regular, con
un contenido homogéneo y de baja ecogenicidad. En ocasiones ante casos de endometriosis pélvica, se visualiza una
estructura compleja, con zonas tumorales mal delimitadas y de limites imprecisos. En el interior de la tumoracidn
pueden objetivarse focos hiperecogénicos, adoptando la forma de pseudopapilas que corresponden a depdsitos mas
concentrados de pigmentos.

No obstante, debe tenerse en cuenta que pueden visualizarse diferentes imagenes ecograficas en funcién de la grave-
dad y extensién de la enfermedad.
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Historia Clinica

e Amenorrea

¢ Sintomatologia gestacional

¢ Sintomatologia de gravedad: hipotension, presion en

recto, dolor agudo subito abdo-minal, hipersensibilidad

[ Ecografia

e Test positivo (BhCG>1000-2000U)
« Utero aumentado de tama-fio
(menor que amenorrea).

e Endometrio decidualizado,
hiperrefringente regular. NO vesicula

en saco de Douglas

¢ Abdomen agudo+Omalgia->Sospecha ruptura
» Dolor anexial t irritacidn peritoneal

\-Cérvix cerrado+escasos restos hemati-cos+dolor / \

gestacional.
* Imagen en ojo de buho

~

PACIENTE ESTABLE

PACIENTE INESTABLE

Analiticas a solicitar:

Hemograma, Tiempos
Quirurgicos, Bioquimica, BhCG

y

Tratamiento médico

4 )

Inclusion

EE no accidentado
Hemodinamicamente estable

Imagen<4cm

BhCG<6000-10000U

METROTEXATE (MTX)
Dosis Unica: 50mg/m2 (im)

Dosis multiple: 1mg/kg MTX
(dias 1-3-5-7)+ 0,1mg acido

félico (dias 2-4-6-8)
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Tratamiento quirtrgico

!

4 )

Exclusion

Leucopenia
Patologia hepatica
Enfermedad renal
Trombocitopenia

Tratamiento con AINE o
diuréticos

Gestacidn heterotdpica

- J

Controles seriados analiticos y
de BhCG

NO GESTACION EN 6 MESES




Actitud: el objetivo principal de la consulta de urgencias serd el tratamiento de la sintomatologia aguda. Para ello se
utilizard analgesia via oral (dexketoprofeno, naproxeno, ibuprofeno, etc).

Posteriormente, se debe remitir a la paciente a la consulta de ginecologia general, donde sera estudiada y se planteara
tratamiento en funcidn de la edad, deseos genésicos, sintomatologia y extension de la enfermedad (tratamiento mé-
dico vs. quirdrgico).

Figura 7. Endometrioma.

Teratoma maduro

Es el tumor ovarico benigno mds frecuente en la mujer joven (20 y 30 afios), con un pico de edad a los 20-40 afios.
Tumor benigno derivado de las células germinales, razén por la cual puede contener tejido de cualquiera de las tres
capas germinales (ectodermo, mesodermo o endodermo). Suele ser unilateral, aunque no es infrecuente su hallazgo
bilateral.

Motivo de consulta: suele ser un hallazgo incidental en una ecografia realizada por otro motivo. Sin embargo, no es
infrecuente que se manifieste como una masa palpable o con sintomatologia causada por sus complicaciones (torsion,
rotura o infeccién).

Exploracién fisica: abdomen blando y depresible, no doloroso a la palpacién profunda. No evidencia de signos de
irritacion peritoneal. En el tacto vaginal habitualmente no existen hallazgos significativos, pero en teratomas de gran
tamafio puede palparse una masa anexial de consistencia heterogénea, elastica, con zonas de aumento de consisten-
cia, mévil y no dolorosa.

En el caso de torsidn o rotura puede existir un cuadro sintomatico de abdomen agudo.

Ecografia: Utero de tamafio y contornos regulares que alberga endometrio regular acorde con el momento hormonal.
Tumoracién de morfologia compleja, con zonas hiperecogénicas mezcladas con un componente de baja ecogenicidad.
Contorno externo liso. Existen dos caracteristicas habituales en estas tumoraciones: presencia de zona de nivel o tran-
sicidn de distintas ecogenicidades o zona hiperecogénica que suele proyectar sombra acustica posterior.

Actitud: el tratamiento de eleccién para estas formaciones es quirurgico, con muy buen prondstico. Se han descrito
casos de malignizacion. En la consulta del servicio de urgencias se debe valorar el estado basal de la paciente. Las pa-
cientes estables con escasa o nula sintomatologia deberan ser remitidas a la consulta de ginecologia o endoscopia gi-
necoldgica y ecografia para estudio y programacion de la intervencidn. En el caso de presentar un cuadro de abdomen
agudo por hemorragia o torsion se debe realizar una intervencién de urgencia.

Fibromas ovaricos

Son los tumores dvaricos benignos sdlidos mas frecuentes y también los tumores mas frecuentes de los cordones se-
xuales y del estroma. No son hormonalmente activos. Suelen afectar a pacientes mayores de 40 afios. Unilaterales en
un 90%.

Motivo de consulta: suele ser un hallazgo casual en una ecografia realizada por otro motivo.
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Exploracion fisica: abdomen blando y depresible, no doloroso a la palpacién profunda. En el tacto bimanual no suele
haber hallazgos palpables.

En pacientes jovenes se debe estudiar el lado contralateral minuciosamente, porque el hallazgo de fibromas ovaricos
bilaterales en estas pacientes es sospechoso del sindrome de Gorlin.

No se debe olvidar en estas pacientes el denominado sindrome de Meigs (fibromas ovaricos + ascitis + derrame pleural
derecho). Otro sindrome asociado a este hallazgo es el sindrome del nevus de células basales (fibromas bilaterales de
ovario + nevus de células basales + malformaciones esqueléticas + queratocitosis de la mandibula).

Ecografia: Utero de tamafio y contornos regulares, que alberga un endometrio acorde al momento hormonal. En el
anejo se visualizan como tumores sdlidos, de arquitectura homo o heterogénea ecograficamente, con bordes bien
delimitados, Figura 8. Tipicamente atenuan el sonido sin focos hiperrefringentes.

Actitud: si la paciente tiene deseos genésicos cumplidos se realizara histerectomia con doble anexectomia. En las pa-
cientes con deseos gestacionales se realizara ooforectomia unilateral. En la inspeccidn quirdrgica macroscopica suelen
ser bien delimitados, blanquecinos y generalmente mayores de 3 cm.

iR 5 N £

EIBREMA OVARICO

Figura 8. Fibroma.

Paraovaricos

Hidrosalpinx

El hidrosdlpinx es una alteraciéon de las trompas de Falopio, en la cual estas se encuentran bloqueadas, dilatadas y con
liquido en su interior. La causa mas frecuente suelen ser las infecciones pélvicas previas, generalmente causadas por
enfermedades de transmision sexual, como la enfermedad pélvica inflamatoria (EPI). Es un hallazgo mas frecuente en
pacientes pre-menopausicas. Habitualmente bilateral.

Motivo de consulta: con frecuencia es un hallazgo asintomatico. En otras ocasiones la queja de la paciente puede ser
dolor pélvico crénico recurrente, infertilidad o infecciones tubaricas de repeticién.

Exploracién fisica: depende del motivo de consulta de la paciente. En el caso de una reinfeccidn, se encontraran los sig-
nos y sintomas caracteristicos de esta (fiebre, malestar general, dolor pélvico, etc.), la exploracidn suele ser dificultosa,
debido al dolor de la paciente. Ante una paciente asintomatica o con sintomatologia de dolor crénico la exploraciéon no
suele ser muy llamativa. Abdomen blando y depresible, no doloroso o ligeramente doloroso a la palpacion profunda,
sin signos de irritacion peritoneal. No suele existir patologia anexial palpable.

Ecografia: se debe tener presente que en condiciones normales las trompas de Falopio no suelen ser visibles por eco-
grafia. En casos de hidrosalpinx, Figura 9, se visualizan como una coleccidn liquida anecoica, de pared gruesa y bien
definida, con forma alargada (en la literatura se describe como “forma de salchicha”). Otro signo caracteristico es la
presencia de pequefios nddulos murales hiperecogénicos en los cortes transversales (“signo de las cuentas en una
cuerda”). El Utero se visualiza con tamafio y contornos regulares y endometrio regular acorde con el ciclo hormonal.

Actitud: en el caso de existir una infeccidn (EPI) se realizara el tratamiento correspondiente. Cuando aparezca como
un hallazgo incidental se debe seguir una actitud conservadora, remitiendo a la paciente a la consulta de ginecologia
para valorar su estudio. En el caso de demostrar que esta alteracion produce un problema de fertilidad, se remitird a la
paciente a las consultas especificas para valoracion y tratamiento.
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Tratamiento EPI: debido a la importancia de las secuelas que la EPI puede provocar a las pacientes, se acepta realizar
tratamiento antibidtico empirico. En las tablas 4 y 5 se detallan las pautas de tratamiento mds frecuentemente utiliza-
das asi como los criterios de hospitalizacién.

TABLA 4. PAUTAS DE TRATAMIENTO ANTIBIOTICO DE LA EPI

e Ceftriaxona 250mg im dosis unica+doxiciclina

Oral 100mg/12h, 14 dias + Metronidazol 500mg12hr*
¢ Cefoxitin 2g/6hr+Doxiciclina 100mg/12hr. + Metroni-
dazol 500mg12hr
Intravenosa

¢ Clindamicina 900mg/8hr+Gentamicina 240mg/24h +
Metronidazol 500mg12hr *

* Anadir Metronidazol si: abscesos pélvicos, infeccidén por Trichomonas Vaginalis, vaginosis bacteriana, o instrumenta-
cion ginecoldgica en las 2-3 semanas previas.

TABLA 5. CRITERIOS DE HOSPITALIZACION DE LA PACIENTE CON DIAGNOSTICO DE EPI

Gestantes

No respuesta al tratamiento oral en 48-72 horas

No seguimiento régimen via oral o intolerancia.

EPI severa

Presencia abscesos tubo-ovaricos.

Imposibilidad de descartar un cuadro quirdrgico

Figura 9. Hidrosalpinx.

Figura 10. Absceso tubo-ovdrico.

Pseudoquistes peritoneales (Figura 11).

Son lesiones reactivas, que se producen por adherencias secundarias a enfermedad pélvica inflamatoria (EPI), endo-
metriosis o cirugia pélvica. Estas adherencias van a formar espacios virtuales, que al rellenarse de liquido peritoneal
forman los pseudoquistes. Se localizan, en la pelvis, adyacentes a los ovarios. Por esta razon, pueden ser tanto unilate-
rales como bilaterales. Aparecen tanto en pacientes pre como post-menopausicas.
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Motivo de consulta: en la mayor parte de los casos estas pacientes acuden por distensidn abdominal y dolor abdomi-
nal difuso de larga evolucién. En otras ocasiones va a ser un hallazgo casual en pacientes asintomaticas. Su diagndstico
diferencial mas importante son los quistes de origen ovarico.

Exploracidén fisica: en ocasiones, en la inspeccién visual, sobre todo ante pacientes delgadas, se puede objetivar una
ligera distensidn abdominal. En la exploracién abdominal suele hallarse un abdomen blando y depresible, con frecuen-
cia doloroso a la palpacién profunda. Blumberg negativo.

El tacto bimanual normalmente es doloroso. No obstante ante casos en los que es un hallazgo casual, en la mayor parte
de los casos la exploracidn es anodina.

Ecografia: Utero de tamano y ecoestructura normal, con endometrio acorde al momento del ciclo hormonal de la pa-
ciente. En la zona pélvica se suele objetivar una imagen de bordes borrosos e indefinidos. Interior anecoico, quistico,
gue puede presentar distintas formas (estrellas, tortuosas, abullonadas,etc.). Se objetivan numerosos septos finos,
hiperecogénicos vy distribuidos al azar. No obstante, estos septos pueden tener un grosor superior a 3 mm y ser hipoe-
cogénicos, debido a procesos inflamatorios, necrosis, hemorragia, hialinizacidon y edema. Se diferencian de los septos
de los tumores ovaricos por su movilidad (“signo de la vela batiente”).

El diagndstico diferencial mas dificil es con el hidrosalpinx y se realizard principalmente por la forma ecografica.

Actitud: si la paciente presenta dolor abdominal se realizara tratamiento sintomatico con analgésicos y antiinflama-
torios. Posteriormente, se citara en la consulta de Ginecologia para realizar un seguimiento ecografico y valorar la
indicacion quirurgica, en el caso de que se produjera un empeoramiento clinico o ecografico.

Figura 11. Pseudoquistes peritoneales.

Quistes paraovaricos
Son formaciones infrecuentes. Lo mas comun suelen ser quistes derivados del paramesonefro o mesonefro, que per-

sisten tras el desarrollo embriolégico urogenital (remanentes embrioldgicos de los conductos de Gartner). Un quiste
paraovarico pediculado y cercano a la fimbria se denomina de una forma particular: Hidatide de Morgagni.

No debe olvidarse que, aunque no es frecuente, estos quistes pueden ser malignos (cistoadenomas/cistoadenofibro-
mas),.

Unilaterales: no existe evidencia cientifica para determinar si son mas frecuentes en la época pre o postmenopdusica.

Motivo de consulta: no es un hallazgo frecuente en el servicio de urgencias. Suele encontrarse de manera casual en una
ecografia por otra causa o en una intervencion quirurgica.

Exploracion fisica: sin hallazgos significativos. Cuando son sintomdticos lo mas frecuente es un dolor pélvico unilateral
sordo.

Ecografia: Utero de tamafio y contornos regulares con endometrio acorde al momento hormonal. Estas masas suelen
ser Unicas. Pared delgada sin borde de tejido ovarico, con un tamafo que generalmente no excede los 5 cm (Figura 12).
No muestra cambios a lo largo del ciclo menstrual de la mujer. Este puede ser un dato orientativo para diferenciarlo
de otras imagenes que pudieran ser similares (quistes simples, por ejemplo). Los quistes de gran tamafio pueden pro-
yectarse por encima del fondo del Utero. En raras ocasiones presentan septos similares a las neoplasias malignas. Se
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visualizan ambos ovarios de tamafio y ecoestructura normal.

Actitud: se le debe quitar importancia al hallazgo y explicar a la paciente que no necesita de tratamiento por ser un
hallazgo casual. En caso de tener un tamafo inferior a 10 cm, no requiere tratamiento quirurgico ni seguimiento.

Figura 12. Quiste paraovarico.

MASAS BENIGNAS POST-MENOPAUSICAS

Carcinoma de ovario

Ver en apartado de masas anexiales malignas.

Carcinoma de trompa

Ver en apartado de masas anexiales malignas.

Metastasis

Ver en apartado de masas anexiales malignas.

Quistes benignos simples

Va a ser un hallazgo incidental en la mayoria de los casos. El aspecto ecogréfico y las caracteristicas clinicas son similares
a lo explicado en el apartado de quistes simples de la pre-menopausia. También van a proceder de quistes funcionales
del periodo pre-menopdusico o pueden ser debidos a actividad ovarica no ovulatoria. No obstante, en estas pacientes
existe un riesgo aumentado de malignidad por la edad por lo que deben ser estudiadas en consultas especializadas,
con la realizacidn de una ecografia y determinacién de marcadores tumorales. Se debe tener en cuenta que a pesar del
aumento de riesgo de malignidad, en la mayoria de los casos van a ser benignas.

Otros

Miomas

Son las tumoraciones benignas uterinas mads frecuentes, proceden del musculo liso. Generalmente se encuentran en
el atero, sin embargo, también pueden aparecer en el ligamento ancho. Suelen ser unilaterales, aunque pueden existir
multiples miomas en diferentes localizaciones. Mas frecuentes en pacientes peri-menopausicas.

Motivo de consulta: la paciente puede aquejar dolor o presién abdominal, metrorragias y/o dismenorrea, asi como
anemia ferropénica por hipermenorreas si se encuentran en determinadas localizaciones (submucosos).

Los miomas van a producir dolor ante determinadas eventualidades (torsidn, contracciones uterinas para parir un
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mioma intracavitario, degeneracion, etc.). También puede ser un hallazgo casual.

Exploracidn fisica: abdomen blando y depresible, no o ligeramente doloroso a la palpacién profunda de la regién pél-
vica. En el tacto vaginal; cérvix normal, no dolor a la movilizacion. Se va a objetivar Utero aumentado de tamafio, de
contorno irregular. En el caso miomas situados en la cara uterina posterior puede hacer impronta en fondo de saco
posterior, siendo palpable en el tacto vaginal.

Ecografia: el aspecto ecografico de los miomas es muy variable, Figura 13, va a depender de su localizacidn, de la apa-
ricion o no de cambios secundarios, asi como de su composicidn cuantitativa de fibras musculares y de estroma. Sin
embargo, la imagen ecografica tipica es la de un nddulo hipoecogénico en relaciéon con el miometrio, homogéneo, bien
delimitado, de bordes regulares y de tamafio variable.

Actitud: el principal objetivo va a ser el diagnéstico diferencial con una neoplasia de ovario, especialmente en aquellos
casos que proceden del fundus uterino y son pediculados.

La actitud a seguir en el servicio de urgencias ante pacientes asintomaticas o paucisintomaticas es el control de la
sintomatologia aguda (por ejemplo, analgesia para el dolor) y la derivacion a la consulta de ginecologia para valorar el
tratamiento mads adecuado.

Figura 13. Mioma.

MASAS ANEXIALES MALIGNAS

El principal representante de las masas anexiales malignas va a ser el cancer de ovario.

Cancer de ovario

El cancer de ovario es el tercero en frecuencia dentro de los tumores del aparato genital femenino, aunque se debe
tener en cuenta que va a ser la primera causa de muerte por cancer ginecoldgico.

Su pronéstico depende del estadio tumoral. La supervivencia a los 5 afos en estadios precoces es de un 90%, mien-
tras que en fases avanzadas disminuye hasta un 18%. Por ello es importante realizar un diagndstico precoz, aunque
conseguir este objetivo en ocasiones resulta imposible, ya que, en muchos casos el diagndstico se realiza en estadios
avanzados. Practicamente un 90% son de origen epitelial, su incidencia va a aumentar con la edad, alcanzando un pico
maximo entre los 65 y los 80 afios.

Por estas razones, es muy importante que desde el momento de la consulta en el servicio de urgencias se preste aten-
cién a pacientes que acuden por dolor o distension abdominal. Se realizard una anamnesis completa y exhaustiva,
interrogando a la paciente sobre sus antecedentes familiares y personales, especialmente durante la menopausia y
postmenopausia, realizando una adecuada exploracién y una correcta ecografia.

Motivo de consulta: la clinica del cancer de ovario es poco especifica. Esta es la principal razén por la que va a ser
muy dificil diagnosticar esta patologia en fases precoces, en la mayor parte de los casos la sintomatologia se inicia en
estadios tardios.
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La distension abdominal (normalmente referida por la paciente como “hinchazén”) es el sintoma de debut mas fre-
cuente, seguida del dolor abdominal y con menor frecuencia la metrorragia. En estadios avanzados, ocasionalmente
pueden existir sintomas digestivos. Con frecuencia, la paciente refiere que ha consultado al digestélogo y estd en tra-
tamiento con antidcidos, sin obtener una buena respuesta. De ahi que a veces se diga que el “cancer de ovario crece
en un mar de antiacidos”.

En fases muy avanzadas de la enfermedad, las pacientes pueden presentar sindrome constitucional, e incluso rotura,
torsidn, etc.

Exploracidn fisica: Los signos que deben alertar al ginecélogo en una paciente que consulta por motivos como disten-
sién abdominal y caquexia van a ser:

¢ Signo de la oleada ascitica.

¢ Palpaciéon de una tumoracién pélvica.

¢ Movilidad anexial disminuida debida a las adherencias.

¢ Nédulos en fondo de saco de Douglas.

e Masa umbilical (nddulo de la hermana Maria José), forma de debut infrecuente pero caracteristica.

Ecografia: la técnica de imagen mas efectiva para el diagndstico del cancer de ovario es la ecografia Doppler transva-
ginal, que va a ser una herramienta fundamental en el servicio de urgencias. La ecografia va a ayudar a diferenciar las
masas anexiales benignas de las malignas y aunque no permite el estudio de las grandes masas ovaricas, por lo que
siempre se debe realizar una ecografia abdominal.

Signos ecograficos sugerentes de malignidad se han representado en la Tabla 2.

Actitud: ante estos hallazgos se debe solicitar una analitica completa (hemograma, coagulacidn, bioquimica con perfil
hepatico y renal, marcadores tumorales).

Los marcadores tumorales ayudan a realizar el diagndstico diferencial, pero nunca van a ser diagndsticos. Los niveles
alterados ofrecen algunas asociaciones con determinados tipos tumorales:

e Ca 125: elevado en el 70-80% de los tumores. Mas especifico en pacientes postmenopausicas, puesto que en pre-
menopadusicas se puede asociar a procesos benignos como la endometriosis. Elevaciones notables habitualmente
estan relacionadas con el adenocarcinoma seroso.

e Ca 19.9: tumores mucinosos.

e CEA: se eleva con menos frecuencia, siendo mas especifico del cdncer mucinoso, elevandose hasta en un 70% de
los casos.

e AFP: es el marcador ideal del tumor del seno endodérmico, elevandose hasta en el 95% de las pacientes. También
se encuentra elevado en el caso de los teratomas y disgerminomas.

e HCG: en los carcinomas embrionarios se eleva hasta en un 95-100% de los casos, en estos un 70% van a tener
también aumentada la AFP. Esta descrito en la literatura que el coriocarcinoma secreta HCG.

¢ INHIBINA: se eleva especialmente en los tumores de la granulosa, y en los mucinosos.
e SCC (Antigeno de crecimiento de células escamosas): en teratomas inmaduros.

Si la paciente no cumple criterios de ingreso, serd remitida de modo preferente o urgente a consultas de oncologia
ginecoldgica, para completar el estudio con tomografia computarizada (TC), resonancia magnética (RM) y ecografia, asi
como valorar y programar el tratamiento mas adecuado.

CLASIFICACION DE LOS TUMORES DE OVARIO

Tumores epiteliales

Representan el 75% de todos los tumores de ovario (benignos y malignos) y el 90% de los malignos.

—286 -



Cistoadenocarcinoma seroso (60-80%)

Es el tipo mas frecuente. Mds del 70% son bilaterales. En la ecografia se visualizan imagenes quisticas de liquido seroso.
Pueden aparecer los llamados cuerpos de Psamoma, que son pequeias calcificaciones, mas frecuentes en los tumores
bien diferenciados. Este es un signo de buen pronédstico. También se debe tener en cuenta la variante descrita como
psamocarcinoma, compuesta por cuerpos de psamoma, que a pesar de tener un caracter invasivo, se va a comportar
como borderline.

Figura 14. Cistoadenocarcinoma seroso. Imagen macroscopica

Cistoadenocarcinoma mucinoso (25%)

En la ecografia se objetivan quistes multiloculados (llenos de mucina), que pueden alcanzar un gran tamafio y normal-
mente son unilaterales. No debe olvidarse que a veces se asocia a un pseudomixoma peritoneal, hallandose mucina en
toda la cavidad. El origen del pseudomixoma va a ser un mucocele apendicular, siendo la afectacion ovarica secundaria.

Figura 15. Cistoadenocarcinoma mucinoso

Carcinoma endometrioide (20%)

Aproximadamente un 10% de los casos se van a asociar a endometriosis ovarica y un 30% a un adenocarcinoma prima-
rio de endometrio. Por esto va a ser esencial preguntar a la paciente si ha sufrido episodios de sangrado y realizar un
adecuado y minucioso estudio ecografico de la linea media endometrial. Pacientes pre-menopausicas con un endome-
trio de mas de 15 mm o post-menopausicas por encima de 5 mm, se deben remitir a la consulta de histeroscopia, para
la realizacién de una histeroscopia diagndstica, con toma de biopsia y estudio anatomopatoldgico definitivo.

Carcinoma de células claras (5%)

Este va a ser el tumor maligno mas frecuente en el caso de la endometriosis. Se considera una variante del carcinoma
endometrioide y se ha demostrado su relacién con el dietilestilbestrol.

Tumor de Brenner (<1%)

Se estima que aproximadamente el 98% son benignos. Son poco frecuentes.

Tumores borderline (Figura 16)

También llamados tumores de bajo potencial de malignidad. Aproximadamente un 15% de los tumores epiteliales
ovaricos, aungque sean malignos, van a tener caracteristicas bioldgicas e histoldgicas intermedias entre los tumores
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benignos y malignos. Los mas frecuentes son los tumores serosos y mucinosos.

Figura 16. Tumor seroso ovarico de bajo grado de malignidad (borderline). Imagen macroscdpica.

Tumores germinales

El teratoma quistico maduro o quiste dermoide supone el 90% de los casos, el otro 10% son tumores malignos.

Teratoma quistico benigno.

Normalmente constituido por tejidos bien diferenciados, siendo maligno de forma excepcional.

Disgerminoma

Es el tumor maligno mas frecuente de este grupo, y por tanto también el tumor maligno mas frecuente en mujeres
menores de 30 afos.

Figura 17. Tumor de células germinales.

Figura 17.1. Disgerminoma. Imagen macroscépica.

Teratoma inmaduro

El tejido predominante es el derivado del neuroectodermo (neural, cartilago, hueso). Ecograficamente la imagen va a
ser similar a la del teratoma maduro.

Tumor del seno endodérmico

También conocido como tumor del saco vitelino. Actualmente se tiende a considerarlo como un espectro de neoplasias
en distintos estadios de maduracién mas que como un tumor bien definido. Distintos estadios de maduracion desde el
saco vitelino primario a tejidos endodérmicos diferenciados como intestino o higado. Debido a esto, la nomenclatura
mas correcta seria, “tumores primitivos endodérmicos”.
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Con mayor frecuencia en nifas y adolescentes, media de 19 afios. Estas pacientes suelen consultar por sintomas aso-
ciados a una masa abdominal. Asocian niveles elevados de alfa-fetoproteina. Es muy maligno, hay que tener en cuenta
gue en un tercio de los casos va a existir extensidn extraovarica en el momento del diagndstico.

Carcinoma embrionario

Es un tumor poco frecuente, similar a su homonimo testicular. Puede aparecer formando parte de un tumor germinal
mixto, especialmente si se desarrolla a partir de un gonadoblastoma. Compuesto por células epiteliales similares a las
embrionarias.

Clinicamente se puede manifestar por la expresién de cambios hormonales, produciendo desde un sangrado vaginal
hasta una pseudopubertad precoz. Es caracteristica la elevacion de la AFP (alfa-fetoproteina).

Coriocarcinoma no gestacional
Muy infrecuente. Productor de HCG.

Unicamente se diagnostica con certeza cuando aparece en nifias pre-mendrquicas o en el seno de un tumor ovarico de
células germinales mixto.

Histoldgicamente se caracteriza por la presencia de cito y sincitiotrofoblasto apareciendo, generalmente, asociado a
otros tumores germinales. Tiende a la invasion vascular. El tumor no gestacional tiene un peor prondstico y requiere
una terapia mas agresiva.

Otros
e Carcinoide: eleva el 4cido 5-hidroxi-indolacético en orina.
e Estruma ovarii: es un tipo de teratoma que produce hormonas tiroideas T3 y T4.

e Gonadoblastoma: el 90% proceden de génadas disgenéticas, con cromosoma Y, como en el Sindrome de Swyer
(46 XY sin expresion del gen Y).

Tumores de los Cordones Sexuales-Estroma

Representan el 5% de todos los tumores de ovario y el 5-6% de los tumores ovaricos malignos.

Procedentes de los cordones sexuales, contienen células de la granulosa, teca, Leydig o Sertoli y, por tanto, producen
hormonas esteroideas. Los tumores de las células de la granulosa y de la teca producen estrégenos, los de las células
de Sertoli y Leydig testoterona y los gigandroblastomas estrégenos y andrégenos. Este es un dato importante para su
diferenciacion.

Tumores de la granulosa

Incidencia méxima en la post-menopausia. Como ya se ha comentado anteriormente producen estrégenos y por tanto
pueden provocar pseudopubertad precoz, amenorrea-metrorragia e hiperplasia endometrial. Por esta razén aproxima-
damente el 90% se diagnostican de forma precoz, en estadio I.

La paciente prototipo es: mujer post-menopdusica con metrorragia, masa anexial y elevacién estrogénica y de la inhi-
bina.

Son caracteristicos los cuerpos de Call-Exner (imagen anatomopatoldgica caracteristica).

Tumores de la tecafibroma

Generalmente benignos. El 50% producen estrégenos-andrégenos. Aproximadamente el 40% de los fibromas produ-
cen ascitis y un 1% de los casos producen el Sindrome de Meigs (ascitis, hidrotdrax y neoplasia ovarica).

Ecograficamente son tumores anexiales, densos y puramente sélidos.
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Androblastoma

Este tumor reproduce elementos testiculares. En un 50% de los casos producen andrégenos, por lo que la paciente
puede presentar acné, oligomenorrea, hipertrofia de clitoris, atrofia sexual secundaria, etc.

Representan la primera causa de virilizacién de origen ovarico. Pueden derivar de las células de Sertoli, Leydig o ser
mixtos.

En general son benignos.

Gigandoblastoma

Son tumores mixtos de los anteriores.

Tumores secundarios

Representan el 10% de los tumores ovdricos. Los tumores digestivos producen con relativa frecuencia metastasis ovari-
cas, estas se denominan como: “Tumor de Krukenberg”.

Figura 18. Tumor metastdasico en ovario.

Tumores del mesénquima sexualmente indiferenciado

Sarcomas, leiomiomas, hemangiomas, lipomas, entre otros.

Neoplasia de la Trompa de Falopio

Es la neoplasia maligna ginecolégica menos frecuente. Edad de mayor incidencia: 55-65 afios. Un 65% de los casos
aparecen en mujeres menopausicas. Un 25-50% van a aparecer en nuliparas, presentando muchas de las pacientes
historia de esterilidad previa. En la literatura se describe asociada a salpingitis crénica hasta en el 30-40% de los casos.
Suele cursar con aumento del Ca 125.

Motivo de consulta: se describe una triada cldsica y caracteristica: hidromenorrea, dolor abdominal y masa anexial
palpable. Aunque en la mayoria de las ocasiones la paciente va a estar asintomatica o con molestias inespecificas.

Exploracion fisica: el signo mas frecuente es la leucorrea amarillenta o sero-hematica. También puede haber sangrado
vaginal irregular o metrorragia post-menopausica y dolor en el hemiabdomen inferior. En estadios avanzados aparecen
distension abdominal y signos de obstruccién intestinal por diseminacion tumoral. Por lo general no hay ascitis.

En la literatura se describe un signo clasico denominado “hidrops tubae profluens”, consistente en dolor cdlico por
distensién tubdrica, debido al acimulo de liquido por su obstruccién distal.

Ecografia: se visualiza una masa pélvica en regién anexial, de consistencia mixta y limites mal definidos. Son caracte-
risticas las excrecencias papilares. A veces se asocia a hidrosalpinx. El estudio Doppler demuestra neovascularizacion
peritumoral, con alto flujo diastdlico y bajo indice de resistencia.

Actitud: el objetivo principal de la consulta en urgencias es el tratamiento sintomatico de la paciente: analgésicos y

-290-



antiinflamatorios en caso de dolor y derivacién para completar el estudio y tratamiento.

Solicitar analitica completa con hemograma, coagulacién, bioquimica con perfil hepatico y renal y marcadores tumo-
rales.

Si no existen criterios de ingreso, es decir, si la paciente estd hemodindmicamente estable y la sintomatologia se con-
trola correctamente con tratamiento via oral, sera remitida a la consulta de Oncologia Ginecoldgica para completar el
estudio con las pruebas radioldgicas adecuadas (RM, TAC, etc).

Neoplasia metastdtica de la trompa de Falopio: el cdncer metastatico de la trompa de Falopio es mds frecuente que
el carcinoma primario. Aproximadamente un 80% de las neoplasias tubdaricas son metastdsicas. La mayoria tienen su

origen en el Utero o los ovarios, aunque también pueden proceder de la mama y del aparato digestivo.

Sarcoma

Son muy poco frecuentes. Aparecen en pacientes post-menopausicas y pueden ser puros o mixtos. Tienen una tasa de
supervivencia muy baja al afio del diagndstico.

Tumor mesodérmico mixto

Es una neoplasia muy rara. Representa alrededor del 4% de todos los tumores mesodérmicos mixtos. Un tercio son
bilaterales. Macroscdpicamente similar al carcinoma. La supervivencia media es inferior a un afio.

Figura 19. Clasificacion de los tumores de ovario.

TUMORES DE OVARIO

v

y

v

4 )

Epiteliales

* Seroso: el mas frecuente. Bilateral.
Uniloculado. Ca125.

¢ Mucinoso: unilateral. Multiloculado.
Con moco. Cal9.9.

¢ Endometrioide: endometriosis ovarica.
30% ADCE.

¢ De células claras: relacionado con
dietilestrilbestrol.

¢ De Brenner: benigno. Poco frecuente

- J

Germinales

¢ Teratoma maduro: el mas frecuente.
Derivado del ectodermo.

¢ Teratoma inmaduro: derivado del
neuroectodermo.

¢ Disgerminoma: tumor maligno mas
frecuente en < 30 afios.

¢ Del seno endodérmico: AFP.

¢ Ca embrionario:. AFP.

e Coriocarcinoma: b-HCG.

(Gonadoblastoma: sindrome de Swyer)

-

Estromales

¢ De la granulosa: productor de
estrogenos. Cuerpos de Call-Exner.

¢ De la teca: produce andrégenos y
estrégenos. Benigno. Sindrome de
Meiggs.

¢ Androblastoma: produce andrégenos.
¢ Ginandroblastoma: mixto entre los
anteriores.

- J
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TABLA 6. MASAS ANEXIALES BENIGNAS Y MALIGNAS

MASAS BENIGNAS MASAS MALIGNAS
Quiste simple Cistoadenocarcinoma seroso (60-80%)
Quiste hemorragico Cistoadenocarcinoma mucinoso
Sindrome de ovario poliquistico Carcinoma endometrioide
Embarazo ectépico Teratoma inmaduro
Quiste tecaluteinico Diserginoma
Foliculo luteinizado no roto Tumor carcinoide
Teratoma maduro Metastasis: tumor de Krukenberg
Quistes paraovaricos Sarcoma
Hidrosalpinx Leiomiosarcoma
Pseudoquiste peritoneal Tumor en la trompa de Falopio
Miomas
Cistoadenoma seroso/mucinoso

TABLA 7. MASAS ANEXIALES EN FUNCION DE LA EDAD DE LA PACIENTE

PREMENOPAUSICAS POSTMENOPAUSICAS NO EVIDENCIA
Quiste simple funcional Quiste simple Quiste paraovaricos
Quiste hemorragico Mioma (perimenopausia)
Sindrome de ovario poliquistico Cancer de ovario
Embarazo ectdpico Céancer de trompa
Quiste tecaluteinico Metdstasis
Pseudoquiste peritoneal Pseudoquiste peritoneal

Foliculo luteinizante no roto

Endometrioma

Teratoma maduro

Hidrosalpinx

Ciscoadenoma

TABLA 8. MASAS ANEXIALES SEGUN SU LOCALIZACION

MASAS UNILATERALES MASAS BILATERALES
Quiste simple Sind. de ovario poliquistico
Quiste hemorragico Hidrosalpinx
Cistoadenoma seroso/mucinoso Cistoadenoma seroso/mucinoso
Endometrioma Endometrioma
Pseudoquistes peritoneales Pseudoquistes peritoneales
Cistoadenocarcinoma mucinoso Cistoadenocarcinoma seroso

Embarazo ectépico

Foliculo luteinizado no roto

Teratoma maduro

Quistes paraovaricos

Miomas
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MASA ANEXIAL

SINTOMAS

ECOGRAFIA

Quiste simple

Asintomatico, salvo complica-
cion (sangrado-torsion)

Anecoico, bien delimitado, pared fina, unilo-
cular, endometrio engrosado hiperrefringente

Quiste hemorragico

Dolor pélvico, agudo e inten-
so tras relaciones sexuales o
esfuerzo

Anejo doloroso con masa de limites poco defi-
nidos, bordes irregulares y tabicaciones, pro-
liferaciones sélidas moviles. Posible liquido
libre en Douglas.

Sindrome de ovario
poliquistico

Anodino, alteraciones
menstruales, problemas de
fertilidad

Criterios de Rotterdam: 12 o mas foliculos en
cada ovario de 2-9 mm de didmetro y/o au-
mento de volumen ovaérico > 10ml (0.5 x long
x anchura x grosor)

Quiste simple

Asintomatico, salvo complica-
ciéon (sangrado-torsion)

Anecoico, bien delimitado, pared fina, unilo-
cular, endometrio engrosado hiperrefringente

Embarazo ectépico

Retraso menstrual, metrorra-
gia escasa, dolor pélvico +/-
irritacion peritoneal

Ausencia de visualizacion de saco gestacional
intradtero con test embarazo +, posible pseu-
dovesicula, endometrio decidualizado hipe-
rrefringente regular, posible saco gestacional
extrautero (imagen “en ojo de buho”), liquido
libre en Douglas (EE roto)

Quiste tecaluteinico

Asintomatico o asociado a
sindrome de hiperestimula-
cidn ovarica

Quistes anexiales bilaterales, anecoicos, de
pared fina, multiseptados

Foliculo luteinizado
no roto

Anodino; en casos de gran
tamafio, se puede palpar
masa anexial de limites bien
definidos, movil y ligeramen-
te dolorosa

Quiste folicular con paredes engrosadas vy fi-
nos tabiques de aspecto “hojaldrado” y ecos
difusos moviles en su interior. Puede haber
pequefia cantidad de liquido libre.

Cistoadenoma sero-
so/mucinoso

Hallazgo incidental; en casos
de gran tamafio, puede haber
sintomatologia asociada a
compresion (intestinal/uro-
l6gica)

Anejo con imagen de pared fina, multitabica-
da con un tamafio de 5 a 20 cm, interior de
predominio hipoecogénico

Endometrioma

Dismenorrea, dispareunia,
dolor abdominal

Endometrio regular. Endometrioma : tumor
bien definido, pared regular, contenido homo-
géneo hipoecoico. Si endometriosis pélvica:
zonas tumorales mal definidas, limites impre-
cisos con focos hiperecogénicos (pseudopapi-
las)

Teratoma maduro

Hallazgo incidental; o masa
anexial elastica, movil no
dolorosa. Abdomen agudo si
complicacidn (torsion, rotura
o infeccidn)

Endometrio regular. Teratoma: tumor comple-
jo de contorno liso, con transicion de distintas
ecogenicidades y con posible zona hipereco-
génica que proyecta sombra acustica posterior

Hidrosalpinx

Mal estado general, fiebre,
dolor pélvico (si EPI)

Coleccién liquida anecoica de pared gruesa
definida, con forma alargada, (“forma de sal-
chicha”). Posibles nédulos murales hipereco-
génicos en cortes transversales (“signo de las
cuentas de una cuerda”)

Pseudoquiste perito-
neal

Distension abdominal, dolor
abdominal difuso, Blumberg
negativo

Imagen quistica en zona pélvica, anecoica, de
bordes indefinidos y septos finos hiperecogé-
nicos moaviles (“signo de la vela batiente”)
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TABLA 9. MASAS ANEXIALES

Asintomatico, dolor pélvico Masa Unica de pared delgada, <5 cm, sin cam-

Quiste paraovarico . . .
P unilateral sordo bios a lo largo del ciclo menstrual

Depende de la localizacién. Utero aumentado

Hallazgo casual; dolor abdo- " , , o
de tamaio, nddulo homogéneo de tamanfo

Mioma minal, metrorragia, dismeno- . . .. ., .
variable, hipoecogénico en relacién a miome-
rrea L .
trio, bien delimitado y de bordes regulares
Cancer de ovario Masa bilateral (> 10 cm en premenopausicas

0> 5 cm en postmenopdusicas), solido/sélido-
quistico, con tabiques, papilas y septos grue-
sos en su interior, ascitis. Doppler positivo.

Inespecifica, distensién
abdominal, dolor abdominal,
metrorragia. En casos avan-
zados, sintomas digestivos.

Cistoadenocarcinoma | Oleada ascitica, masa umbili- Quistes de liquido seroso bilaterales. Posibles

calcificaciones (cuerpos de Psamoma)

seroso cal (nddulo de la Hermana de
Cistoadenocarcinoma Maria José) Quistes multiloculados unilaterales. Se asocia
mucinoso a pseudomixoma peritoneal

Endometrio > 15 mm en premenopdusicas, >

Carcinoma endome- L
5 mm en postmenopausicas

triode
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TORSION OVARICA

Jacqueline Macedo Pereira

La torsion anexial es causante del 2,7% de todas las urgencias ginecoldgicas y puede afectar a un ovario sano o tumoral,
a la trompa o a ambos. Su diagndstico y tratamiento precoces son importantes para evitar la necrosis tisular y poder
realizar un tratamiento conservador, sin tener que recurrir a la anexectomia. El dolor abdominal suele ser el principal
motivo de consulta en la mayoria de las ocasiones, pero debido a lo inespecifico del cuadro clinico, el tratamiento con
frecuencia se ve retrasado, lo cual puede derivar en la pérdida del anejo.

Clasicamente, se realizaba anexectomia por el miedo a posibles complicaciones derivadas de la necrosis del anejo
torsionado. Dado que la mayoria de las pacientes se encuentran en edad fértil, la recomendacion es recurrir al trata-
miento conservador mediante destorsion y/o quistectomia cuando sea preciso, preferiblemente por via laparoscépica.

FISIOPATOLOGIA

Aunque no estd muy clara la patogénesis, tradicionalmente este “accidente” se ha relacionado con un aumento del
volumen del “extremo distal” del anejo, ya sea por patologia ovdrica o de la trompa, que produce un giro progresivo
sobre su propio eje de todo el pediculo ovarico. Este giro o torsion va produciendo paulatinamente una obstruccion
del flujo sanguineo hacia la parte mds distal del anejo, por efecto de compresién vascular. Se produce un estado de
necrosis distal que conlleva, finalmente, a un abdomen agudo de origen isquémico. Dado que la completa oclusidn del
flujo arterial no es frecuente y existe vascularizacién por otras vias, la coloracién negro-azulada que adquiere el anejo
es consecuencia del éxtasis venoso y linfatico mas que por posible gangrenay, por tanto, a pesar del aparente aspecto
necroético, al destorsionarlo se puede recuperar la viabilidad del mismo.

|ll

Antes de la aparicidon de la ecografia, el diagndstico de la torsion del quiste de ovario se basaba en la correlacion clinica
de los sintomas y signos, los exdmenes de laboratorio y, en ocasiones, la laparoscopia. El cuadro clinico que ofrece es
inespecifico porque puede simular otras afecciones. Con la llegada del ultrasonido y el doppler color se produce una
considerable mejoria en las posibilidades para estudiar esta entidad, ya que valora el grado de flujo sanguineo a nivel
distal del anejoy correlacionarlo con el grado de necrosis de la porcidn afectada.

Se cree que la causa de la torsidn ovarica es multifactorial. Algin tipo de anomalia en las trompas o en el meso estan
involucrados en la presentacion de esta urgencia:

¢ Una trompa larga y ausencia de mesosalpinx, mas frecuente en la adolescencia.

¢ El aumento del peso del ovario incrementa su movilidad sobre todo si estd asociado a un tumor. Esto ocurre en
un 60% de los casos. Las variedades histoldgicas mds encontradas son los quistes funcionales, el cistoadenoma
seroso, el cistoadenoma mucinoso, el quiste dermoide, el fiboroma del ovario y cistoadenofibroma seroso. En los
tumores malignos ocurre con una incidencia menor de un 6 % porque las adherencias cancerosas fijan el ovario.

¢ El ovario derecho se afecta en un 60% mas que el izquierdo. Esto es debido al posible efecto protector anatémico
gue ofrece el colon sigmoide en el lado izquierdo o por el hecho de que se realicen mas intervenciones por sospe-
cha de apendicitis ante cuadros de dolor en fosa iliaca derecha.

¢ Relajacién de los ligamentos suspensores del ovario.

¢ En las embarazadas se presenta asociado a un cuerpo luteo grande en un 10%. Es mas frecuente en el primer
trimestre.

¢ En el puerperio se puede producir por descompresién brusca del Gtero.

¢ Los tratamientos con inductores de la ovulacidn favorecen la formaciéon de los quistes tecaluteinicos que incre-
mentan el peso del ovario y, por tanto, la torsidn.

¢ Laligadura de la trompa aumenta el riesgo de torsién del ovario.

¢ El ejercicio puede desencadenar la torsién del ovario en presencia de los factores anteriores.
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e Situaciones que provocan adherencias como una enfermedad inflamatoria pélvica o endometriosis pueden favo-
recer una torsion.

CLINICA

La sospecha diagnostica de torsion debe estar presente ante toda paciente que consulte por dolor abdominal en bajo
vientre de instauracidn brusca con fases de reagudizacién, nauseas, vémitos, fiebre, tumor palpable, leucocitosis y evi-
dencia sonografica de una masa en hipogastrio. La leucocitosis y el aumento de la velocidad de sedimentacién globular
aumentan segun el grado de necrosis.

La torsién de ovario puede ser parcial, completa o intermitente. Ocurre a cualquier edad pero su incidencia es mayor
en edad reproductiva en un 70-75 % de los casos. Cuando aparece en la menopausia se asociado a un tumor. La explo-
racion revelara un anejo aumentado de tamafio y muy doloroso o incluso un abdomen agudo.

Los diagndsticos diferenciales comprenden el embarazo ectépico, un quiste hemorragico, la infeccién pélvica y la
apendicitis.

DIAGNOSTICO

La apariencia sonografica depende de la duracién de la torsidn, su intensidad completa e incompleta y la presencia o
ausencia de una masa ovarica. Los signos ultrasonograficos son:

e QOvario aumentado de tamafio, hipoecogénico por el edema con imagenes ecollcidas de aspecto quistico, locali-
zadas en la periferia del ovario que corresponden a los foliculos con edema.

¢ Masa tumoral con un aspecto ultrasonografico variable que puede ser ecollcido, ecogénico o complejo en depen-
dencia de la naturaleza del tumor. En las masas ecollcidas de aspecto quistico se verd un engrosamiento de las
paredes por el edema y ecos en su interior debido a la hemorragia.

¢ En ocasiones se visualizan pequeiias imagenes tubulares ecollcidas en la periferia del ovario correspondiente a
vasos ingurgitados por la congestion.

¢ Algunas masas muestran un grupo de ecos curvos similares a un pico o una estructura parecida a un caracol, eco-
génico o hipoecogénico que representa el sitio de torsion.

¢ Habrd liquido libre en el saco de douglas y rodeando el ovario torcido.

¢ Cuando la necrosis ovarica es severa se puede visualizar un ovario muy aumentado de tamafio con una textura
hipoecogénica por la presencia de edema y necrosis, da apariencia similar a un tumor.

El estudio con ultrasonidos, el Doppler color ayuda a predecir la viabilidad del ovario. Con esta técnica podemos ob-
servar:

e El flujo arterial y venoso son normales lo que indica que el ovario es viable.
¢ Disminucién o ausencia de flujo venoso con conservacidon del flujo arterial, en este caso el ovario no es viable.

¢ Ausencia de flujo arterial y venoso, indica ausencia total de circulacion sanguinea en el ovario, lo que produce un
infarto hemorragico.

TRATAMIENTO

La anexectomia era la conducta a seguir para tratar la torsién del ovario por el temor a que la destorsién podia enviar
émbolos al torrente circulatorio, que ocasionaban tromboembolismo pulmonar y liberacion de toxinas que producian
reaccion anafilactica grave, ademds, por la incapacidad de determinar la viabilidad del ovario.

Actualmente se recomienda estudiar el ovario con US Doppler color, si el ovario es viable se puede proceder a destor-
sionar el pediculo, quitar el tumor y fijar el ovario con suturas sin necesidad de realizar ooforectomia, asi se preserva
la funcién ovdrica en la mujer en edad fértil.
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La laparoscopia ofrece la ventaja de una menor morbilidad y menor estancia hospitalaria media, frente a la laparo-
tomia. La recomendacién generalizada es realizar preferiblemente laparoscopia y tratamiento conservador, ya que
muchas mujeres son de edad fértil y hay que preservar la fertilidad. Si hay imposibilidad de salvar el anejo torsionado
se debe realizar una anexectomia. La estimacién del grado de necrosis durante la cirugia basandose en el tamafio, co-
loracién y edema del anejo torsionado no refleja habitualmente el verdadero deterioro del tejido ovdrico. El retraso en
el diagndstico puede suponer la pérdida del ovario, de la trompa o de ambos. El tiempo que pasa desde el comienzo
de los sintomas hasta la intervencién quirurgica es crucial para salvar el ovario.

Aunque la recurrencia de la torsidn es rara, si ésta se repite podria estar indicada la fijacidn de los ligamentos del ovario
al peritoneo, especialmente en pacientes con ovarios poliquisticos. Si hay un quiste en el ovario se debe realizar quis-
tectomia si vamos a conservar el anejo, siempre que tenga signos de viabilidad.

ALGORITMO DE MANEJO DEL DOLOR ANEXIAL

DOLOR ANEXIAL

( Torsidn ovarica ) ( Diagndstico diferencial

CLiNICA
Dolor en fosas iliacas

Apendicitis

L. . Diverticulitis aguda
Nauseas, vomitos, fiebre .
o N Embarazo ectdpico
Leucocitosis y neutrofilia . .
. o Quiste hemorragico
Masa hipogastrica

v v

TRATAMIENTO

DIAGNOSTICO i
, Anexetomia
Ecografia »
Destorsién
Doppler

Quistectomia
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PATOLOGIA MAMARIA URGENTE
(NO PUERPERAL)

Gloria Costa Martinez

Los sintomas relacionados con la mama suponen hasta un 25% de los motivos de consulta en Ginecologia. Esto se debe
a que las mujeres estan muy sensibilizadas ante el cancer de mama, por lo que la aparicién de algun signo o sintoma
mamario provoca cierto grado de ansiedad en la paciente.

¢,Por qué consultan las pacientes en urgencias?

¢ Procesos inflamatorios de la mama

¢ Presencia de una tumoracién mamaria
¢ Secrecion andmala por el pezén

¢ Dolor mamario

e Complicaciones post-cirugia mamaria

ANAMNESIS EN URGENCIAS

Realizar una anamnesis completa es fundamental en las pacientes que consultan por un proceso mamario. El objetivo
principal es poner de manifiesto los factores de riesgo de cdncer de mama de la paciente. Se ha de seguir el siguiente
esquema:

Antecedentes familiares

Céncer de mama, ovario, endometrio y colon. Resefiar el grado de parentesco y la edad al diagnéstico.

Antecedentes personales

Edad, alergias medicamentosas, habitos toxicos, enfermedades actuales y pasadas, cirugias previas, tratamiento me-
dicamentoso habitual.

Antecedentes obstétrico-ginecologicos

Menarquia, tipo menstrual, fecha de ultima regla, menopausia. Nimero de gestaciones y partos, edad materna al
parto, lactancia materna. Patologia mamaria previa. Tratamiento hormonal (anticonceptivos hormonales, terapia hor-
monal sustitutiva).

Motivo de consulta y enfermedad actual

Sintoma por el que acude a Urgencias, momento de aparicidn y preguntas en relacién a él:

¢ Dolor mamario: Relacidn con traumatismos previos. Periodicidad (continuo/intermitente) y cadencia en relacién
al ciclo menstrual. Localizacion en la mama. Irradiacidn del dolor: Unilateral/bilateral. Severidad. Factores que lo
agravan y que lo alivian. Sintomas acompafiantes (tumefaccion, nodularidad, enrojecimiento...) y alteraciones en
la calidad de vida.

e Tumoracion mamaria: Localizacion en la mama. Cambios en relacion al ciclo menstrual. Asociacién de dolor. Va-
riaciones de tamafio y en qué circunstancias. Sintomas acompafiantes.

e Secrecion mamaria: Caracteristicas de la secrecion, tiempo transcurrido desde la Gltima gestacidn y/o lactancia; si
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es espontanea o no; toma de farmacos desencadenantes (hormonas, fenotiacidas, antidepresivos triciclicos, neu-
rolépticos, verapamilo, opidceos); si asocia clinica neuroldgica sugestiva de procesos expansivos de la silla turca
(cefaleas, alteraciones campimétricas, tiroideas o del ciclo menstrual...).

EXPLORACION MAMARIA EN URGENCIAS

Una exploracion mamaria cuidadosa nos permite orientar el diagnéstico y tratamiento de la paciente. En primer lugar
se realiza la toma de constantes vitales y una exploracidn fisica general. Posteriormente, pasaremos a explorar las ma-
mas, con el siguiente orden:

Inspeccion
Con la paciente sentada, primero con los brazos relajados a ambos lados del cuerpo y posteriormente con los brazos
elevados, hay que valorar:

e Superficie mamaria: lisa o rugosa, zonas de protrusion o depresidn, asimetria entre ambas mamas, edema cuta-
neo, ulceracion,...

e Color: eritema, hematoma

e Retraccidn de la piel o del pezdn, cicatrices, lesiones eccematosas en pezén.

Con la paciente en decubito supino y los brazos en extension por encima de la cabeza, Se explorard la mama con la
mano extendida, siguiendo un trayecto radial y circular: desde el pezdn a la periferia y en el sentido de las agujas del
reloj, abarcando todo el tejido mamario. Valoraremos si hay:

¢ Presencia de nodulos (tamafio, consistencia, irregularidad, limites, localizacion, fijacién o retraccion de la piel,
asociacion de signos inflamatorios o cicatrices previas).

¢ Asimetrias palpables.

e Expresidn del pezdn para valorar existencia de secrecion (si la hubiera, valorar color, cantidad, uni/bilateral, uni/
pluriorificial).

Exploracion de axila y fosa supraclavicular

La exploracion axilar se realiza con la paciente sentada y los brazos relajados a ambos lados del cuerpo. El explorador
moviliza el brazo para facilitar el acceso al hueco axilar. Se busca la presencia de nédulos o masas vy, si estan presentes,
hay que valorar:

e Tamafio
Movilidad

¢ Consistencia

¢ Asociacidén o no a signos inflamatorios.

Pruebas complementarias en urgencias

En general, no hay indicacion para realizar pruebas complementarias en Urgencias por patologia de la mama, salvo
sospecha de absceso o hematoma, casos en los que se podria realizar una ecografia de mama.
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SINTOMATOLOGIA MAMARIA: ORIENTACION Y
MANEJO

Procesos inflamatorios de la mama

Mastitis aguda

Es mas frecuente en relaciéon a la lactancia, aunque también puede aparecer fuera de la misma. Aparece en mujeres
mayores, asociada a inmunodepresion (virus de la inmunodeficiencia humana -VIH-, diabetes, quimioterapia,...) 0 a
maniobras diagndsticas (puncion aspiracion con aguja fina -PAAF- o biopsia con aguja gruesa -BAG- de nddulo mama-
rio). Los gérmenes causantes suelen ser anaerobios.

En la exploracién encontraremos una induracion dolorosa local o generalizada, con signos inflamatorios de intensidad
variable (eritema, dolor, aumento local de temperatura, tumefaccion mamaria), asi como fiebre y leucocitosis. Si se
deja evolucionar sin tratamiento, encontraremos una tumoracién fluctuante correspondiente a un absceso.

Mastitis crdnica

Frecuente en mujeres jovenes y fumadoras. Es una mastitis recidivante, secundaria a la obstruccion por detritus, sebo
y queratina de los conductos galactéforos, que sufren por accion del tabaco una metaplasia escamosa, y su posterior
sobreinfeccidn. Se pueden formar abscesos retroareolares y, en fases avanzadas, fistulizacién de los mismos a piel.

Carcinoma inflamatorio

El cdncer inflamatorio se presenta con dolor progresivo y aumento de tamafio de la mama, con calor local y apariencia
de piel de naranja, sin que exista fiebre ni leucocitosis. La persistencia de sintomatologia de mastitis pese a tratamien-
to antibiotico y antiinflamatorio obliga a descartar la presencia de un carcinoma.

Tratamiento de las mastitis en urgencias

¢ En la fase de flemdn mamario, se pautara tratamiento empirico antibidtico: Clindamicina 300 mg/6 horas via oral
o Amoxicilina/A.clavulanico 875-125/8 horas via oral, 7-10 dias, y AINEs via oral. Se puede asociar Estreptoquinasa
(Varidasa®) 2 comprimidos/8 horas via oral.

¢ En caso de infeccidn generalizada, se indicara ingreso para tratamiento antibidtico y antiinflamatorio intravenoso
(IV): Clindamicina 900 mg/12 horas IV o Cloxacilina 2 gramos/6 horas en infusién lenta IV + Metronidazol 7,5
mg/Kg/6 horas IV.

¢ Si existe un absceso mamario, requiere siempre desbridamiento en quiréfano con limpieza profusa y drenajes o
curas mechadas con Nitrofural (Furacin®), asociando tratamiento antibidtico. Se prodra tomar una muestra del
absceso y realizar antibiograma para tratamiento dirigido.

¢ En el caso de mastitis recidivantes, el tratamiento definitivo es la reseccion completa del tejido mamario afectado,
que se hard de forma programada desde la consulta de Patologia Mamaria.

Tumoracion mamaria

Es el motivo mas frecuente de consulta en mujeres mayores de 40 aios. En la anamnesis es fundamental resefiar los
factores de riesgo de cancer de mama. En la exploracion fisica, se seguird el esquema general (tamafio, localizacion,
telorrea concomitante...) y, ademas, se describira la tumoracion segun las caracteristicas citadas en la Tabla 1.

TABLA 1. CARACTERISTICAS SUGERENTES DE MALIGNIDAD O NO DE NODULO MAMARIO

BENIGNIDAD MALIGNIDAD
Bordes ¢ Bien dellimitado ¢ Irregulares
Superficie e Lisa e Rugosa
Consistencia e Elastica e Duro
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TABLA 1. CARACTERISTICAS SUGERENTES DE MALIGNIDAD O NO DE NODULO MAMARIO

Moévil / Adhesién a la e Si/No e No/Si
piel o planos profundos

Adenopatias * No o Si

La presencia de una tumoracién mamaria no es una urgencia médica; si bien, en Urgencias tranquilizaremos a la pa-
ciente y a sus familiares. Con la sospecha diagndstica inicial, remitiremos a la paciente a consulta de Patologia Mamaria
(de forma preferente si clinicamente se sospecha malignidad) para estudio radiolégico y estudio anatomo-patoldgico si
procede. No estdn indicadas las pruebas complementarias en Urgencias.

Secrecion anomala por el pezon

La secrecién mamaria es un sintoma bastante frecuente en edad reproductiva, apareciendo alguna vez hasta en un
50-80% de mujeres. Generalmente, es debida a procesos mamarios benignos. Es fundamental realizar una correcta
exploracion fisica para orientar el origen de la secrecidn, valorando también la presencia de signos acompafiantes (tu-
moraciones, pezén umbilicado, signos inflamatorios, amenorrea,...):

e La secrecién unilateral, uniorificial y serosanguinolenta (TELORRAGIA) suele tener una etiologia organica (papi-
loma intraductal, carcinoma intraductal,...). Se remitird a la paciente a consulta de Patologia mamaria de forma
preferente para estudio citoldgico de la secrecién y radiolégico.

¢ La secrecion unilateral, uniorificial y serosa o verdosa (TELORREA) suele estar en relacion a una ectasia ductal. Se
remitira a consulta de Patologia Mamaria con prioridad normal, para estudio citoldgico de la secrecidn y radiolé-
gico.

¢ La secrecion bilateral, multiorificial y lechosa (GALACTORREA) suele estar en relacidn a hiperprolactinemia. Se ha
de valorar la presencia de clinica neuroldgica asociada y el consumo de farmacos desencadenantes, remitiendo a
consulta de Patologia Mamaria con prioridad normal, para determinacién de prolactinemia y estudio.

Dolor mamario

El dolor mamario es la enfermedad mamaria benigna mas comun y afecta hasta al 70% de mujeres en algin momento
de la vida. Se clasifica en:

Mastalgia ciclica (68%)

En relacién al ciclo menstrual (fase lutea), de al menos 7 dias de duracién y severidad mayor a 4 (en una escala de dolor
de 10). Dolor difuso bilateral, con afectacion tipica del cuadrante superoexterno (CSE) y acompafiado de nodularidad.
Etiologia desconocida.

Mastalgia no ciclica (31%)

No se asocia con el ciclo menstrual. Dolor constante o intermitente. Mas frecuente unilateral y localizado en un cua-
drante, puede haber un punto gatillo. Etiologia generalmente desconocida. También: asociado a farmacos (hormonas,
ansioliticos, antidepresivos, antihipertensivos,...), traumatismos, mastitis, embarazo, tromboflebitis, ectasia ductal,
macroquistes, tumores benignos, cdncer de mama (2-7% de pacientes con cancer de mama presentan dolor mamario
como sintoma primario).

Dolor extramamario

Dolor toracico (costocondritis de Tietze, dolor muscular, pleuritis), dolor metamérico (neuralgia herpética, neuritis
intercostal), dolor por isquemia cardiaca.

Tratamiento del dolor mamario en urgencias

Si la exploracidn fisica es normal, hay que tranquilizar a la paciente. Hasta un 85% de las pacientes no requieren trata-
miento, pues se tranquilizan al descartarse patologia.
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Tratamiento no farmacoldgico
¢ Medidas fisicas: Sujetador de talla correcta.

¢ Medidas dietéticas: Reduccion de ingesta de metilxantinas (café, té, chocolate,...), dieta baja en grasas, suplemen-
tos vitaminas E y B, evitar tabaco.

Aceite de Onagra o Primula (Evening Primrose Oil, EPQ), 3-4 gramos al dia, 6 meses.

Sauzgatillo (Vitex Agnus Castus) [Dismegyn®]: 4 mg al dia.

Extracto de algodén [Mastodin emulsion®]: 2-3 aplicaciones al dia.

Tratamiento farmacologico
e Analgésicos: Paracetamol, AINES via oral o topicos.
® Progesterona tdpica [Darstin®]: 5 gramos al dia, todos los dias.

Se remitird a la paciente a Consulta de Patologia Mamaria para monitorizacidn del tratamiento y seguimiento.

Complicaciones post-cirugia mamaria

Hematoma

Su incidencia oscila entre 2-5%. El tratamiento en principio es conservador, con compresion, frio local y antiinflamato-
rios via oral. Si se observa un aumento progresivo del hematoma o signos de infeccion, se evacuara quirdrgicamente y
se realizara hemostasia.

Seroma

Es el acimulo de liquido en axila o pared, en relacién sobre todo a la realizacién de linfadenectomia axilar. Se puede
evacuar realizando una puncidn-aspiracion del mismo, y repetir si es necesario a las 48 horas. Si persiste, se puede
colocar un nuevo drenaje con anestesia local.

Infeccion y dehiscencia de la herida quirdrgica

Su manejo es similar al de cualquier infeccidon de herida quirlrgica, con tratamiento antibiético y antiinflamatorio vy,
en casos graves, puede ser necesario el desbridamiento quirirgico de la herida.
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ANTICONCEPCION DE EMERGENCIA

Irene Barreche Rueda

La anticoncepcion de emergencia esta indicada para evitar un embarazo no deseado tras:

¢ Una relacién sexual desprotegida.

¢ Rotura o retencién de preservativo.

¢ Mal cumplimiento de los anticonceptivos hormonales.
e Agresidn sexual.

No protege frente a las enfermedades de transmisién sexual.

Existen varios métodos, de entre los que destacan:

Gestagenos

Levonogestrel 1500 pg oral en dosis Unica (Norlevo®, Postinor®) en las 72 horas siguientes al coito.

¢ Es el mas utilizado y el de primera eleccion segin la OMS.

e Su prescripcidn no requiere exploracién clinica ni ginecoldgica. No existen contraindicaciones absolutas, excepto
si existe insuficiencia hepatica grave o enfermedad inflamatoria intestinal.

¢ Puede usarse durante la lactancia materna.

¢ Su mecanismo de accién principal es evitar la ovulacidn. No produce aborto si ya existe embarazo, ni tiene efectos
teratogenos. No altera el test de embarazo.

¢ Debe administrarse cuanto antes para aumentar la eficacia. Los porcentajes de eficacia segun el tiempo transcu-
rrido se exponen en la Tabla 1.

TABLA 1. EFICACIA DEL LEVONOGESTREL PARA EVITAR EMBARAZO EN FUNCION
DEL TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE LA RELACION SEXUAL DE RIESGO

TIEMPO TRANSCURRIDO (HORAS) EFICACIA (%)
Antes de 24 horas 95%
25-48 horas 85%
49-72 horas 58%

e Efectos secundarios: cefalea, nduseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea, sangrado anormal.

¢ Actualmente, la pildora del dia después se puede adquirir en farmacias sin receta médica

Acetato de ulipristal

EllaOne® 30 mg. Es un modulador de los receptores de progesterona. Puedo emplearse hasta 120 horas tras el coito.
Funciona retrasando o inhibiendo la ovulacién. Parece que también puede afectar al endometrio, dificultando la im-
plantacién del blastocisto y siendo efectivo después de la fecundacion. No hay razén para recurrir a ellaOne siempre
gue sea posible usar levonogestrel, con la excepcidon de esos dos dias adicionales. Ademas resulta un 75% mds cara que
levonorgestrel, y al ser un medicamento nuevo sélo se dispensa con receta médica.

DIU poscoital

Dispositivo intrauterino de cobre de alta carga. Se usa cuando han transcurrido entre 3 y 5 dias. Se debe mantener al
menos 2-3 semanas hasta después de la aparicion de la regla o bien dejarlo insertado hasta un maximo de 5 afios como
método anticonceptivo ordinario. Evita la fertilizacion, esto es, impide que los espermatozoides puedan fecundar al
6vulo. Se considera poco probable el efecto antiimplantatorio.
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Mifepristona (RU486)

Es un antiprogestageno. Se usa como anticonceptivo de emergencia antes de 52 dia en dosis de 10 mg a 50
mg oral. A dosis de 600 mg es usado como abortivo junto con el misoprostol (400 pg) en la interrupcion vo-
luntaria del embarazo antes de 49 dias de gestacioén.

Aspectos legales

e Segun la OMSYy la Agencia Espafiola del Medicamento no puede considerarse, en ningun caso, la anticon-
cepcion de emergencia como un método abortivo.

¢ En menores de edad, si es mayor de 16 aiios se aplica la Ley de Autonomia del Paciente que establece
la mayoria de edad médica a los 16 afios. Entre 13 y 16 aiios, es conveniente hacer constar en la historia
que consideramos a la paciente dotada de la madurez suficiente.
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COMPLICACIONES EN CIRUGIA
GINECOLOGICA

Diana Cuenca Gomez

Las complicaciones en cirugia ginecoldgica incluyen las que se asocian a todo tipo de intervencion por el hecho en si,
donde se incluye el tromboembolismo pulmonar (TEP), el infarto de miocardio, la neumonia o el disbalance electroli-
tico y, por otro lado, las que son caracteristicas de este tipo de cirugia por su especial localizacién como son las hemo-
rragias, infecciones, y el dafio de visceras adyacentes.

Debe tenerse en cuenta que el riesgo de una complicacién quirurgica sera mayor al aumentar la radicalidad y extension
del procedimiento.

Para su estudio vamos a clasificarlas segun el tipo de cirugia realizada: laparotémica, abierta o vaginal, laparoscdpica,
e histeroscopica.

COMPLICACIONES DE LA CITUGIA LAPAROTOMICA,
ABIERTA O VAGINAL

Hemorragia

La hemorragia postquirdrgica es la primera causa de reintervencion, aunque es poco frecuente (menos de 1% de los
casos).

Puede clasificarse en hemorragia precoz o tardia segiin el momento en el que se produce.

Hemorragia precoz

Se caracteriza por un empeoramiento de los signos vitales en las primeras 24 horas tras la intervencién. Habitualmente
se produce tras 12 a 18 horas postquirurgicas produciéndose hipotension severa subita, taquicardia, taquipnea, inquie-
tud, oliguria (menos de 20mL/hora), distensién abdominal y aumento del dolor.

El manejo consiste en la estabilizacidn del paciente para su posterior tratamiento definitivo. Deben canalizarse dos vias
periféricas, al igual que iniciarse la administracion de sueros isotdnicos o con cristaloides o coloides (razén 3:1 de la
sangre perdida). Posteriormente, se tramitara el traslado a quiréfano para exploracién o, si existe, a una sala destinada
a tal fin y si es necesario reintervencion.

Las pacientes inestables hemodinamicamente o que presenten aumento del perimetro abdominal o dificultad respi-
ratoria deben ser reintervenidas. Por el contrario puede tratarse de forma conservadora un sangrado en un paciente
hemodindmicamente estable, que mantenga diuresis mientras se mantenga monitorizacién del hematocrito de forma
seriada.

El sangrado en la cavidad abdominal tras una laparotomia debe sospecharse en los pacientes que se desestabilizan
progresivamente, con mayor dolor y distensién abdominal.

Cuando existe un sangrado en el caso de cirugia vaginal, éste puede deberse a lesiones en el cuello sangrantes (tras una
conizacion o intervencion sobre el cérvix), sangrado de los dngulos de la colporrafia (en el caso de una histerectomia
total). Si es un sangrado leve puede tratarse mediante un taponamiento vaginal, pero si este no cede o es mas abun-
dante debe realizarse exploracién bajo anestesia en quiréfano para identificar y tratar la causa originaria del sangrado.

La embolizacién arterial selectiva tiene como objetivo detectar y ocluir transitoriamente los vasos sangrantes. Puede
-305-



plantearse en caso de pacientes con riesgo quirdrgico aumentado y que se mantengan estables durante el proceso. Es
ademas requisito indispensable tener un servicio de radiologia intervencionista en el centro con experiencia en embo-
lizacidn. En caso contrario, deberia programarse el traslado del paciente a otro centro que presentara esta posibilidad
terapéutica.

Hemorragia tardia

Se produce tras las primeras 24 horas de la cirugia. Normalmente son mujeres que tras una evolucion clinica favorable
inician un cuadro hemorragico. Lo mas frecuente son los sangrados vaginales tras una reabsorcién de las suturas de la
colporrafia o necrosis de los tejidos que producen metrorragia. El tratamiento depende de la exploracién. Silos defec-
tos son pequefios se requiere una actitud expectante. Por el contrario ante defectos mayores debera plantearse una
solucién quirurgica. Los defectos mayores pueden asociar ademas otros sintomas como secrecidn, signos infecciosos
o protrusion de asas intestinales.

Prevencion de la hemorragia.

Una hemorragia intraoperatoria se define como la pérdida de mas de 1000 mL de sangre. La hemorragia aguda es
cuando se pierde mas del 25% del volumen sanguineo del paciente.

Mecanismos para prevenir la hemorragia intra y postoperatoria y sus complicaciones son:

¢ Analisis hematoldgico previo a la cirugia y corregir los casos de anemia o trastornos de coagulacidn existentes.

¢ Plantear tratamiento con agentes hematopoyéticos previo a la cirugia si se considera necesario para mejorar las
condiciones prequirurgicas.

¢ Plantearse como otras opciones la donacién autdloga de sangre, la transfusién de hemoconcentrados.

¢ La técnica quirurgica debe ser cuidadosa en el cuidado de la hemostasia y disminuyendo al maximo el sangrado
intraoperatorio y valorando la aplicacién de medidas como presidn, ligadura de vasos pélvicos o empleo de agen-
tes hemostaticos tdpicos.

Algoritmo de manejo de hemorragia postquirargica

SOSPECHA DE HEMORRAGIA POSTQUIRURGICA

Exploracién, monitorizacion
hemodinamica, iniciar
reemplazo de fluidos a razén
3:1 de volumen perdido

v v v v

Pérdida de >2000 mL Pérdida de 1500 a 2000 mL Pérdida de 800 a 1500 mL Pérdida de < 800 mL
>40% volumen previo 30% - 40% volumen previo 15% - 30% volumen previo <15% volumen previo
Reemplazo de volumen,
Reemplazo de volumeny Reemplazo de volumen y L
o, ., transfusion si existen factores Reemplazo de volumen
transfusion probable transfusion X
previos
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Fiebre

La fiebre en las primeras 48 horas tras la cirugia esta relacionada con la secrecién de citoquinas por el estrés que su-
pone la intervencién.

No debe pedirse de forma rutinaria en un paciente con fiebre un andlisis de orina, una placa de térax y un cultivo de
orina. Estd justificada la exploracién por aparatos poniendo interés principalmente en la auscultacion pulmonar, en los
sintomas urinarios y en la herida quirdrgica. En los primeros dias del postoperatorio la exploracién mas importante es
la de la herida quirurgica y la exploraciéon rectovaginal si durante la cirugia se contacté con la cavidad vaginal.

En el caso de sospecharse un foco concreto se tomara cultivo de la zona y se iniciard tratamiento antibidtico dirigido a
los gérmenes que mas frecuentemente la producen hasta que se obtenga el antibiograma definitivo.

Puede establecerse un tratamiento antibidtico empirico tras 48 horas de fiebre sin foco. Si a pesar de la antibioterapia,
tras 24 horas la fiebre persiste, y no se encuentra localizacién de origen, debe realizarse una uretrografia intravenosa
para descartar obstruccién del sistema urinario.

Infeccion de la herida quirdrgica

Ocurre hasta en un 3% de las histerectomias

Factores predisponentes: Edad de la paciente, estado de salud previo deteriorado, estado nutricional deficiente, higie-
ne personal escasa, obesidad, hospitalizacién prequirurgica prolongada, tiempo de cirugia prolongado, cirugias conta-
minadas, inexperiencia quirurgica, falta de antibiético profilactico.

Diagndstico: es facil ya que aparece fiebre y signos de infeccidn en la herida quiruargica.

Tratamiento: En el caso de infecciones limitadas a la dermis y tejido subcutdneo se debe realizar tratamiento conser-
vador con curas locales de la herida, drenaje de colecciones si existieran y tratamiento antibiético. Si no se controla la
infeccion o progresa debe realizarse exploracion en quiréfano con desbridamiento de los tejidos afectados.

Infeccion del tracto urinario (ITU)

Es la infeccion mas frecuente nosocomial en la cirugia ginecoldgica. Se debe al empleo en la mayoria de los casos de
sondaje vesical, como a la retencidn urinaria voluntaria de la paciente por miedo a la miccién. Es mas frecuente en la
cirugia de suelo pélvico. Se diagnostica por la clinica y eventual cultivo. Debe tratarse segiin antibiograma.

Infecciones pélvicas

Los abscesos pélvicos suelen ser secundarios a celulitis de la cipula vaginal. Los sintomas suelen presentarse a los 5-10
dias después de la cirugia y consisten, en fiebre y dolor abdominopélvico.

Si realizamos un hemograma encontraremos leucocitosis con desviacion izquierda. En el caso de leucocitosis aislada sin
desviacion izquierda ni neutropenia debe considerarse como opcidn una elevacidn reactiva a la cirugia.

A la exploracion el tacto vaginal provoca dolor a la paciente y puede existir secrecién purulenta a través de los bordes
de la herida quirurgica.

Podemos realizar pruebas de imagen como ecografia o TAC que permiten confirmar o descartar la presencia de un
absceso.

El tratamiento consiste en antibioterapia y drenaje de la coleccién purulenta via vaginal o percutanea, en funcion de
su localizacién. Los antibidticos mas empleados son aminoglucdsidos, lo mas frecuente la gentamicina, asociados a
antibidticos activos frente a anaerobios como clindamicina o metronidazol.

Otras infecciones

Las infecciones respiratorias no son frecuentes en cirugia ginecoldgica debido a la buena condicién previa a la cirugia
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y a la movilizacion y recuperacion precoz de estas pacientes. Deben sospecharse cuando existe fiebre, analitica con
leucocitosis y neutrofilia, sintomas respiratorios o depresion respiratoria.

Puede producirse flebitis en la zona de puncidn de los accesos venosos o arteriales. Los agentes que mas frecuente-
mente lo producen son Estafilococos gram positivos. Lo mas efectivo es su prevencién con una correcta asepsia en la
venopuncion y la retirada precoz del catéter cuando sea innecesario. Si aparece debe instaurarse tratamiento antibio-
tico y frio local.

Complicaciones digestivas

Nauseas y vomitos

Suelen ser consecuencia de la cirugia abdominal, mas frecuente en cirugias de larga duracidn, anestesia con deriviados
opioides y pacientes no fumadores.

De forma profilactica pueden tratarse con corticoides (dexametasona 8 mg) y metoclopramida.

Si las nauseas y vomitos se han instaurado a pesar de su tratamiento profilactico, en las primeras 6 horas de la admi-
nistracién del antiemético debe emplearse otro de otra familia. Si aparecen después de 6 horas de la administracion
puede emplearse el mismo farmaco. En caso de que aparezcan en las 6 horas tras la administracion del farmaco debe
plantearse utilizar otro principio activo.

lleo metabdlico

Aparece de 48 a 72 horas post-cirugia y se manifiesta por distensién abdominal, ausencia de peristaltismo y timpanis-
mo. Puede realizarse una radiografia de abdomen en la que se objetivaran asas distendidas, gas en ampolla rectal e
incluso edema de la pared intestinal.

El manejo se basa en establecer dieta absoluta, nutricion parenteral, valorar la colocacién de sonda nasogastrica, vi-
gilancia electrolitica periddica, tratamiento con procinéticos y descartar otra patologia. Debe mejorar en 48 horas al
establecer estas medidas. En caso contrario debe sospecharse otra etiologia.

lleo obstructivo

Aparece entre 5 a 7 dias tras cirugia. Se manifiesta por dolor célico abdominal, vémitos, aumento del peristaltismo.
En la radiografia de abdomen se objetiva distension abdominal con niveles hidroaéreos, sin gas en la ampolla rectal.

Dano a visceras adyacentes

Tracto urinario

Ocurren hasta en el 1% de las cirugias ginecoldgicas. Estas lesiones son mds frecuentes en cirugia oncoldgica y en la
cirugia del suelo pélvico.

¢ Lesiones ureterales: el 80% se van a producir intraoperatoriamente. Pueden producirse por corte, aplastamien-
to, ligadura, por calor, devascularizacion, etc. Lo mas frecuente es su lesidn en el tercio distal. Puede diagnos-
ticarse durante la cirugia o en la mayoria de los casos, hasta el 70%, se diagnostican de forma postoperatoria.
Cuando la lesion se ha producido por aplastamiento debe detenerse el mismo y observar si re-
cupera el color y peristaltismo. Puede colocarse un catéter doble J y realizar urografia en 10 dias.
En el caso de su seccidén o ligadura debe repararse con anastomosis de forma inmediata. Para ello se debe liberary
movilizar cuidadosamente el uréter, resecar el tejido no viable, realizar la anastomosis previa colocacién de un ca-
téter doble J, suturar con hilo reabsorbible lo mas fino posible y posteriormente realizar un revestimiento con epi-
plén o grasa para reforzar el defecto. Si éste ha sido grande se realiza una derivacion urinaria proximal a la rotura.
En lesiones graves o extensas debe realizarse una reimplantacion ureteral.

¢ Lesiones vesicales: Es mas frecuente segun exista mayor replecion vesical. Se diagnhostica cuando apa-

rece el globo de la sonda vesical en el campo operatorio, por hematuria o por la presencia de orina.

La reparacion de la lesion debe realizarse en dos planos. El plano profundo debe unir la mucosa con hilo reab-
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sorbible fino (vicryl 3-0 o 4-0) con sutura continua. El segundo plano une la capa muscular con hilo reabsorbible
(vicryl 2-0) con puntos sueltos invertidos. En la reparacion debe evitarse la tension en la zona. Posteriormente
se comprobara su integridad mediante la instilacién de azul de metileno. Para evitar la produccion de una fistula
vesical puede sobreponerse a la lesidn una capa de peritoneo. Se debe mantener la sonda urinaria de 7 a 10 dias.

Intestino delgado

Las dislaceraciones de la serosa no deben ser reparadas pero si las que afectan a la capa muscular o mucosa del intes-
tino. Las lesiones pequefias deben repararse con una sutura continua de 3-0 de seda o sintético reabsorbible. La sutura
debe ser perpendicular al eje longitudinal del intestino sin disminuir el didmetro luminal. En el caso de lesiones mds
amplias puede ser necesario su cierre mediante grapas o reseccion con reanastomosis por lo que debe ser correcta-
mente realizado por el cirujano general.

Intestino grueso

Las lesiones de pequeiio tamafio se reparan del mismo modo que las lesiones del intestino delgado. Es mds frecuente
la necesidad de reseccién del segmento afectado. En caso de lesidn no es necesario el empleo de nuevos antibidticos
si se empled uno de amplio espectro de forma profilactica. Debe tenerse en cuenta que la reaccién peritoneal a este
tipo de lesiones esta aumentada.

Complicaciones tromboembolicas

Las complicaciones tromboembdlicas son muy frecuentes en la cirugia abdominal en general y la ginecoldgica no es
una excepcion. Factores de riesgo son obesidad, inmovilidad prolongada, afecciones cardiovasculares, diabetes, HTA
entre otros.

Tromboembolismo venoso

En el caso de la cirugia ginecoldgica lo mas frecuente es la que se produce en los miembros inferiores y vasos pélvicos.
Su sospecha diagndstica obliga al inicio de tratamiento anticoagulador con 5000 a 10000 Ul de heparina. Es preferible
su administracién en bomba. Debe monitorizarse los tiempos de coagulacién manteniendo un tiempo de cefalina entre
1.2 a 2 veces el control. Debe mantenerse este tratamiento hasta 7-10 dias y posteriormente se debe iniciar tratamien-
to con anticoagulantes orales o heparina de bajo peso molecular hasta 3 a 6 meses si no existen mas factores de riesgo
asociados.

Tromboembolismo pulmonar

Su diagndstico no es facil debido a la inespecificidad de los sintomas como disnea, angustia, dolor toracico, taquicardia,
fiebre, tos, sincope, hipotensidn, etc. Ante su sospecha debe realizarse una placa de térax, electrocardiograma y gaso-
metria arterial. Su diagndstico de certeza solo se obtiene mediante gammagrafia de ventilacidn-perfusién o angio-TAC.

Debe monitorizarse a la paciente e iniciar tratamiento anticoagulante como el descrito previamente.

Fistulas

Tracto urinario

Son las que se producen con mas frecuentemente se producen en las histerectomias por patologia benigna. Aunque
su incidencia es mayor en cirugia oncoldgica, el mayor nimero de intervenciones por patologia benigna justifica este
hecho.

Ocurre en menos de 1%. La localizacion de la fistula se realiza mediante cistoscopia, pielografia o uretrografia retré-
grada.

En el caso de la fistula vesicovaginal se debe tratar de forma conservadora mediante sondaje prolongado, profilaxis
antibidtica y terapia hormonal local en el caso de ser necesario, para permitir el cierre espontaneo.

Si falla el tratamiento conservador se planteara la correccidn quirurgica. La reparacion inmediata se planteara en el
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caso de ausencia de infeccidn y cuando existe gran cantidad de tejido de granulacién. Para la correccion es preferible
la via vaginal.

Fistula gastrointestinal

Son raras. Aparecen de 10 a 14 dias postoperatorios y se caracterizan por picos de fiebre, sin respuesta a antibiéticos.
Se diagnostican mediante fistulografia.

Su tratamiento conservador consiste en disminuir la ingesta, inhibidores de la secrecidn gdstrica y nutricién parenteral.
Si no se consigue la curacidn se debera resecar la zona afectada y realizar una reparacién en el miso acto quirurgico.

Adherencias

Ocurre en el 60 a 90% de las pacientes sometidas a cirugia mayor ginecoldgica. Pueden causar obstruccién intestinal,
infertilidad, dolor pélvico crénico y dificultar cirugias posteriores. 1 a 3% en histerectomia simple, 5% en histerectomia
radical, 20% histerectomia y radioterapia pélvica.

Pueden ser origen de obstrucciones intestinales aunque la mayoria no presentan secuelas graves. Son originarias de
infertilidad, dolor pélvico crénico y dificultades en cirugias posteriores.

Los sintomas pueden aparecer desde semanas a afios tras la cirugia.

Hernias

Una dehiscencia se define como la ruptura de cualquiera de los planos de la incisién quirurgica estando el peritoneo
intacto. la evisceracion es la separacién de todas las capas de la pared abdominal con protrusién de las asas intestinales
a través de la incisidn quirdrgica.

Los factores predisponentes son el aumento de la presidn intrabdominal, obesidad, caquexia, avitaminosis, infeccion,
anemia, las incisiones verticales y una técnica operatoria inadecuada en el cierre de la aponeurosis

Otras

Linfedema y linfocele

Puede ser uni o bilateral. Normalmente en miembros inferiores cuando se ha realizado cirugia radical oncoldgica con
linfadenectomia pélvica. El tratamiento es elevacion de las extremidades, empleo de medias de compresién y drenaje
linfatico manual.

Es un problema crénico, mal tolerado por las pacientes y que debe de tener especial cuidado en signos de sobreinfec-
cion.

Objetos extrafnos intra-abdominales

Aunque poco frecuente, puede ocurrir el olvido de material quirudrgico intra-abdomial. Lo mas frecuente es el olvido de
compresas estériles, y menos frecuente es el olvido de instrumental de quiréfano. Sus factores de riesgo son obesidad
de la paciente, intervencion urgente, ausencia de contaje en quiréfano y cambio en la técnica quirdrgica durante la
intervencion.

COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA LAPAROSCOPICA
Y ROBOTICA

Clasificada como cirugia minimamente invasiva su principal ventaja es disminuir el dolor y la analgesia, la hemorragia
operatoria, y mejor recuperacion clinica y social de la paciente.
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Las complicaciones de la laparoscopia en cirugia ginecoldgica aparecen entre un 0.1 a un 10 de los procedimientos. El
50% de las complicaciones se producen en la creacidn de las entradas abdominales.

Los factores de riesgo son historia de cirugia previa, grandes masas abdominales, realizacidon de diseccidn intestinal,
presencia de adherencias, enfermedad cardiopulmonar y hernias diafragmaticas. La experiencia del cirujano es un
factor protector.

Lesiones relacionadas con el pneumoperitoneo

Si el trocar no se encuentra correctamente colocado con su extremo distal en el peritoneo se puede producir una in-
suflacion extraperitoneal de CO2. Esto produce un enfisema en la zona de entrada del trécar. Se soluciona colocando
correctamente el trdcar, el enfisema se resolvera progresivamente de forma espontanea.

Lesidn vascular

Pueden producirse tanto en la insercion de la Aguda de Veress como en la colocacién del resto de trécares. Lo mas
frecuente es la lesidn de los vasos mesentéricos, sobre todo si existen adherencias epiploicas. En el caso de los accesos
iliacos se lesionan con mas frecuencia los vasos epigastricos.

Su diagnéstico es facil ya que al introducir la cdmara se observara un sangrado activo en un vaso.

Para evitar las lesiones de los grandes vasos abdominales aorto-cava debe crearse un buen neumoperitoneo con una
presién de al menos 20 mmHg.

En el caso de una lesidn vascular debe reconvertirse de forma inmediata a laparotomia y repararse de forma inmediata
el vaso afectado.

En el caso de lesiones vasculares por electrocoagulacion el sangrado se manifestara de forma diferida cuando se des-
prenda la escara que primariamente se genera.

| esidn intestinal

Debe sospecharse en pacientes que presentan dolor, taquicardia y fiebre. Si se sospecha debe consultarse de forma
urgente con el cirujano general.

Tras la cirugia laparoscdpica es muy raro que se produzca un ileo metabdlico.
Los sintomas suelen aparecer entre 12 y 36 horas aunque pueden incluso retrasarse hasta una semana.

Las pruebas de imagen son poco utiles. La radiografia en bipedestacién empleada de rotuna para diagnosticar perfora-
cién intestinal no va a ser discriminatoria en el caso de un postoperatorio de cirugia laparoscépica ya que es normal el
neumoperitoneo. Se considera diagndstico cuando este neumoperitoneo aumenta progresivamente.

Ante su sospecha puede realizarse una nueva laparoscopia.

Las lesiones intestinales pueden haberse producido durante la insercién del trécar, durante la diseccién quirdrgica o
por un dafio electroquirlrgico. En el caso de lesiones pequeias que se producen durante la insercién de la aguja de
pneumoperitoneo o los trocares se tratan de forma similar a las producidas en cirugia abierta.

En el caso de que la lesidn se haya producido por electrocoagulacion los sintomas pueden aparecer tras varios dias y se
debe realizar una reseccién de la zona afectada. El patdlogo debe confirmar que se ha extirpado todo el tejido lesiona-
do para proceder a su anastomosis.

Lesiones del tracto urinario

Son menos frecuentes que en el caso de la cirugia abierta. El tratamiento tanto de las lesiones ureterales como vesica-
les es similar al de las lesiones producidas en cirugia abierta.
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Hernias

Las hernias se producen de forma mas frecuente en las incisiones no infraumbilicales y en las de mayor tamafio (mayor
incidencia en 12 mm que en 10 y 5 mm). Debe por tanto en estas incisiones procurar cerrarse la fascia.

Se diagnostican por dolor y tumoracidn a ese nivel, asocia nauseas y vomitos si se produce obstruccién intestinal. Su
tratamiento se basa en el cierre de la fascia muscular.

COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA HISTEROSCOPICA

Secundarias a los medios de distension

Aunque se dan de forma muy rara pueden aparecer efectos secundarios a la instilacién intracavitaria de glicina, mani-
tol o suero salino. Los sintomas son nauseas, vomitos, desorientacién, encefalopatia o ceguera transitoria.

Su prevencion es sencilla, limitando la instilacién a menos de 1000 mL.

Perforacion uterina

Es la complicacién potencial mas grave de los procedimientos intrauterinos. Ocurre en 1% de los procedimientos qui-
rargicos y en menos porcentaje en caso de procedimientos diagndsticos. Puede asociar dafos en visceras o vasos
adyacentes aunque es raro que estos ocurran.

Frecuentemente, la perforacion se produce durante el proceso de dilataciéon cervical o en la introduccién de los instru-
mentos quirurgicos.

Factores de riesgo

Estenosis cervical, alteraciones en el canal endocervical, cirugia cervical previa, malposicién uterina, alteraciones mor-
folégicas uterinas como miomas o aherencias, gestaciéon y menopausia.

Prevencion

La preparacion cervical previa al procedimiento con prostaglandinas (misoprostol 400 mg) favorece la intervencién y
disminuye la posibilidad de perforacidn.

En el caso de una dilatacién cervical dificultosa puede emplearse control ecografico durante la misma para realizarlo
de forma segura.

Diagnostico
El diagndstico de la perforacidon es frecuentemente realizada durante el proceso al objetivarse un defecto en la pared

uterina, un sangrado excesivo, pérdida de visualizacion de forma repentina o pérdida de la capacidad del fluido de
distender la cavidad.

Si durante el procedimiento se sospecha una perforacion uterina debe suspenderse de forma inmediata.

El diagndstico postoperatorio se basa en las manifestaciones clinicas: dolor pélvico o abdominal persistente, distension
abdominal, sangrado vaginal persistente, hipotensidn, hematuria o fiebre.

Manejo

Si existe perforacidn sin sangrado ni lesién de estructuras adyacentes puede realizarse una observacién del proceso
con monitorizacidn y exploracién pélvica y abdominal seriada.

La perforacién uterina no puede confirmarse con estudios de imagen. La ecografia puede objetivar en casos de perfo-
raciones graves, liquido libre o hematomas en ligamento ancho o retroperitoneales.

-312-



Debe plantearse tratamiento quirdrgico inmediato en el caso de signos de sangrado severo o sospecha de lesién vas-
cular o visceral. La exploracion abdominal puede realizarse via laparoscépica si la estabilidad hemodinamica de la
paciente lo permite.
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ECOGRAFIA GINECO-OBSTETRICA
DE URGENCIAS

Ana B. Romay Bello

GINECOLOGIA

Ante esta situacion el objetivo primordial es:

¢ Detectar la ubicacion de un eventual embarazo.
¢ Objetivar la presencia significativa de liquido en la cavidad peritoneal.
¢ |dentificar formaciones anexiales.

El diagndstico diferencial debe establecerse fundamentalmente con:

Embarazo ectopico

Ver capitulo de gestacion ectdpica. En esta situacién debemos buscar la vesicula gestacional fuera del utero, la cual
aparece como una formacién redondeada, generalmente a nivel parauterino con un drea central hipoecoica rodeada
de un anillo hiperecogénico que corresponde al tejido trofobldastico. El Doppler muestra una vascularizacion de baja
resistencia. En ocasiones puede visualizarse un cuerpo IUteo asociado en ese anejo como una formacidn anecoica ro-
deada de tejido ovarico.

En un 50% casos, el endometrio esta engrosado e hiperecogénico con signos de decidualizacién, y en un 10-20% puede
observarse pseudosaco gestacional, un drea aneoica central rodeada de un anillo ecogénico mas adelgazado.

En caso de que no encontremos ningun hallazgo ecografico, deben repetirse las determinaciones de BHCG y reevaluar
ecograficamente el caso.

Figura 1. Imagen ecografica de gestacion ectdpica (EE).

Foliculo hemorragico

Ver capitulo de masas anexiales. En ecografia se objetiva liquido libre en fondo de saco de Douglas. El foliculo aparece
como una formacidn heterogénea de bordes mds o menos irregulares y contenido ecomixto con trabeculaciones o
imagenes sdlidas que corresponden a codgulos organizados. Dicha imagen suele ser unilateral con Doppler color nega-
tivo. La BHCG es negativa y regresan espontaneamente tras 1-3 ciclos.
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Figura 2. Foliculo hemorragico.

Enfermedad inflamatoria pélvica (EIP)

Cuadro que incluye procesos infeccioso-inflamatorios a nivel del tracto reproductor superior. Los gérmenes mas fre-
cuentemente implicados son el Gonococo y la Chlamydia trachomatis. Generalmente afecta a la trompa, pero pueden
verse afectados el ovario, endometrio, tejidos adyacentes y vasos linfaticos. La clinica suele caracterizarse por fiebre y
dolor en hipogastrio que se incrementa con el tacto bimanual. Las alteraciones analiticas mds importantes constituyen
la leucocitosis y el aumento de la velocidad de sedimentacidn glomerular (VSG). Los hallazgos ecograficos son inespeci-
ficos (Figura 4). El diagndstico diferencial debe establecerse con los endometriomas, embarazo ectépico y formaciones
quisticas ovaricas.

Segun la gravedad del cuadro y el tiempo de evolucion podemos clasificar la EIP en:

¢ EIP leve: Proceso agudo muy inicial, cursa con mucho dolor y dilatacién tubarica bilateral, contenido anecoico y sin
afectacidn ovarica. La endometritis si existe, puede reflejarse como un aumento de la ecogenicidad endometrial y
bordes irregulares de la linea endometrio-miometrial.

¢ EIP moderada: A medida que el cuadro aumenta, lo hace la dilatacidn tubdrica cuyo contenido se muestra con
un fino punteado hiperecoico reflejo del contenido purulento acumulado. La trompa se vuelve mas irregular con
paredes reforzadas pudiendo aparecer abscesos tubaricos (piosalpinx).

e EIP grave: En procesos crénicos o no tratados, la infeccidon engloba al ovario formando una masa mal delimitada,
retrouterina y adherida al Utero.
e EIP crénica: En su evolucidn tiende a cronificarse y dar lugar a un sindrome adherencial causante de cuadros de in-

fertilidad y dolor pélvico crénico. El hallazgo ultrasonografico es inespecifico pudiendo aparecer a nivel anexial zo-
nas sonoluscentes mal delimitadas. El diagndstico diferencial mas importante es con procesos tumorales ovaricos.

Figura 4. Ecografia donde se objetiva un absceso tubdrico.
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Torsion anexial

El ovario suele presentar una posicion inusual. La presencia de flujo venoso, arterial o de ambos no excluye el diag-
noéstico y la presencia de vasos circulares o en espiral (signo del remolino) puede ayudar al diagnéstico. En ocasiones,
cuando sucede una torsidn parcial o intermitente se produce una obstruccion al retorno linfatico y venoso causando
un incremento del edema estromal, visualizdndose una masa anexial de gran tamafio y multiquistica.

OBSTETRICIA

El sangrado genital suele ser el motivo mas frecuente de consulta urgente. Ninguna hemorragia durante el embarazo
puede considerarse fisioldgica, por lo que debe realizarse un diagndstico adecuado para descartar patologia gine-
co-obstétrica o sistémica. La ecografia de Urgencias obstétrica debe ir dirigida a los siguientes puntos:

e Comprobacién de la vitalidad embriofetal. Bienestar fetal.
¢ Ubicacion placentaria.

¢ Descartar la presencia de hematomas o hemorragia activa.

Metrorragia de la primera mitad de la gestacion

Amenaza de aborto

Es cualquier metrorragia del primer trimestre mientras no se demuestre lo contrario. Test de gestacion positivo con
clinica de sangrado y/6 dolor hipogastrico. La ecografia puede demostrar viabilidad fetal y un cierto desprendimiento
trofoblastico con formacién de hematoma retrocorial. Su aspecto ecografico en los procesos agudos suelen ser iso o
hiperecogénicos, a la semana hipoecoicos y a las 2 semanas anecoicos. No debemos sobredimensionar los hematomas
en el primer trimestre ya que no cualquier coleccién anecoica equivale a un hematoma. Si en la exploracién mediante
ultrasonidos no puede visualizarse embridn o no se ve nitidamente latido cardiaco embrionario debe repetirse la ex-
ploracién en 10-15 dias, periodo durante el cual debe guardar reposo domiciliario fisico y sexual.

Aborto diferido

En la ecografia se visualiza gestacidn no viable:

e Embrién CRL = 5 mm sin latido cardiaco embrionario —LCE- (retenido).
e Tamafio vesicular = 25 mm (abdominal) o 18 mm (vaginal) sin objetivarse embrién (huevo huero).

¢ Sin evolucién adecuada tras dos exploraciones ecograficas seriadas en un periodo de tiempo de entre 7-10 dias.

Aborto consumado

Cavidad uterina vacia comprobada por ecografia. Sera denominado como incompleto si hay expulsién parcial de restos
ovulares.

Enfermedad trofoblastica gestacional

Utero aumentado de tamafio, mayor que la edad gestacional, pudiendo existir imagen fetal o no. La cavidad uterina
aparece ocupada por pequefias zonas anecoicas que corresponden a la proliferacion trofoblastica y que forman la ima-
gen tipica en “copos de nieve” o “en panal de abejas” (Figura 5). Los ovarios pueden presentar quistes teca luteinicos
gue aparecen como formaciones bilaterales multitabicadas econegativas.

-316-



Figura 5. Gestacion molar.

Metrorragia de la segunda mitad de la gestacion

Placenta previa

Implantacién de la placenta en el segmento inferior uterino (Figura 6). Ocurre en el 5% de los embarazos en el segun-
do trimestre. La clinica tipica es la hemorragia genital indolora. Segun la relacién que presente la placenta respecto al
orificio cervical interno (OCl) se clasifica en:

¢ Lateral o baja: el borde placentario llega hasta el segmento uterino inferior pero no alcanza el OCI.
¢ Marginal: borde inferior placentario esta situado a menos de 20 mm del OCI.

¢ Oclusiva parcial: el borde placentario llega al OCI pudiendo cubrirlo.

¢ Oclusiva total o central: el borde placentario cubre el OCI.

Es importante tener en cuenta la aparicién de falsos positivos por sobredistension vesical o por compresion del seg-
mento inferior con la sonda vaginal por lo que debe recomendarse el correcto vaciado de la vejiga previo a su estudio.

Figura 6. Placenta previa.

Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (DPPNQO), abruptio placentar

La imagen ecografica sugestiva es el hematoma retroplacentario, aunque el diagndstico es clinico confirmado por
metrorragia escasa, dolor abdominal e hipertonia uterina (Utero lefioso). No siempre puede visualizarse el hematoma
retroplacentario, segin su tamafio y localizacion, presentando mas falsos negativos las placentas con ubicacién en la
cara posterior uterina. Una ecografia normal no excluye el diagndstico.
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\Vasa previa

Se trata de una anomalia en la placentacién en la cual los vasos umbilicales procedentes de la placenta o del corddn
cruzan desprotegidos el segmento inferior uterino por delante de la presentacién. La morbimortalidad fetal es muy ele-
vada en ausencia de diagndstico prenatal al producirse la amniorrexis o el inicio del parto. Entre los factores de riesgo
se incluyen las gestaciones multiples, insercidn placentaria baja o gestacidon conseguida por técnicas de reproduccion
asistida.

La clinica se caracteriza por una hemorragia vaginal profusa e indolora con la rotura de la bolsa o al inicio de las contrac-
ciones, que cursa con bradicardia o muerte fetal. En las pacientes asintomaticas el Doppler color o pulsado evidencia
el paso de trayectos vasculares atravesando el canal del parto por delante de la presentacion. Es importante identificar
los limites placentarios para diagnosticar la existencia de tejido placentario accesorio y la insercién del cordén umbi-
lical. La ecografia vaginal permitira visualizar con mayor nitidez el segmento inferior en caso de dudas diagndsticas.

Se describen dos variedades:

e Vasa Previa TIPO | (25-60%): Asociado a una insercion velamentosa del cordon

e Vasa Previa TIPO Il (40-75%): Asociado a anomalias estructurales placentarias (succenturiata, bilobulada, etc)
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AGRESION SEXUAL

Irene Barreche Rueda, Jacqueline Macedo Pereira

Por definicidn, es todo acto de violencia basado en la pertenencia al sexo femenino que tenga o pueda tener como
resultado, un dafio o sufrimiento fisico, sexual o psicolégico, asi como las amenazas de tales actos, la coaccion o la pri-
vacion arbitraria de la libertad, tanto si se producen en la vida publica como en la vida privada.

Ocurre siempre que se impone a la mujer un comportamiento sexual contra su voluntad, por parte de su pareja o por
otras personas. Las agresiones sexuales comprenden cualquier atentado contra la libertad sexual de otra persona,
realizado con violencia o intimidacion. Dentro de éstas se encuentra la violacién: cuando la agresion sexual consiste
en la penetracién con el érgano sexual por via vaginal, anal o bucal o la introduccién de cualquier clase de objeto o
miembros corporales (por ejemplo: los dedos) por via vaginal o anal.

Pero también existe agresién sexual cuando se atenta contra la libertad sexual de la mujer, aunque ello no implique
contacto fisico entre ésta y el agresor (obligarla a masturbarse o a mantener relaciones sexuales con terceros). Los
abusos sexuales comprenden también cualquier atentado contra la libertad sexual de otra persona, pero realizado sin
violencia ni intimidacién, aunque siempre sin que medie el consentimiento de dicha persona.

Se consideran abusos sexuales no consentidos (ademas de los que se ejecutan sobre menores de 13 afios), aquellos
en los que el consentimiento se obtiene prevaliéndose el responsable de una situacion de superioridad manifiesta que
coarte la libertad de la victima.

En el Ambito laboral, el acoso sexual es también una forma de violencia contra la mujer. Existe cuando se solicita a la
mujer (para si, o para un tercero) favores de naturaleza sexual, provocando con ello en la victima una situacidn objetiva
y gravemente intimidatoria, hostil o humillante.

Los delitos contra la libertad e indemnidad sexual se hallan tipificados en el titulo VIII del Libro Il del Cédigo Penal.
Existen ademas otras formas de violencia sexual menos estudiadas en nuestro pais que no pueden obviarse, como
por ejemplo las mutilaciones sexuales, el trafico de nifias y mujeres o el turismo sexual, entre otras. Estas formas de
violencia también son violencia de género.

La presencia en un centro sanitario de una supuesta victima de agresion sexual, exige de forma previa a la actuacion
sanitaria, una valoracion sobre su ajuste legal. A tal efecto, el ginecdlogo debe comunicar al juez de guardia y al forense
la posible existencia de una agresidn sexual, o remitir al hospital de referencia sin realizar exploracion alguna, ya que
debe estar presente estas autoridades.

El conocimiento policial de este supuesto delictivo debe iniciar al menos una investigacion basica del suceso, con el
objeto de concretar si la supuesta victima va a presentar denuncia por agresion sexual y si la supuesta victima es me-
nor, incapaz o persona desvalida.

Corresponde al forense la confeccién de una ficha médico-legal, obtencidn de pruebas, sefialar la localizacién e impor-
tancia de las lesiones con fotografias, ordenar la proteccién de las pruebas y realizar el informe médico-forense para
el Juzgado.

Corresponde al ginecdlogo avisar al psiquiatra de guardia si la mujer desea apoyo psicoldgico o psiquiatrico y colaborar
con el médico forense en la funcidn investigadora del delito.

El personal sanitario adoptara la pauta de actuacién correspondiente extremando siempre las medidas que garanticen
al maximo posible la intimidad y confidencialidad de la mujer.
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PROTOCOLO DE ACTUACION EN URGENCIAS

Parte de lesiones

Se debe realizar un parte de lesiones en conjunto con el médico forense. Se explicara a la victima la actuacién que se
va a llevar a cabo pidiendo su consentimiento. Incluye los siguientes apartados:

¢ Datos de filiacidon de la victima: nombre, edad, sexo, direccién.

¢ Exposicidn de los hechos que motivan la asistencia segun declaracion de la victima (reflejar fecha, hora y lugar de
la agresion, persona agresora si se conoce y tipo de maltrato fisico o psiquico o ambos).

¢ Antecedentes personales de interés en relacion con las lesiones.

¢ Exploracion fisica (descripcién de las lesiones: forma, tamafo o dimensiones, ubicacidn y aspectos descriptivos del
color, siendo aconsejable la toma de fotografias previo consentimiento de la victima).

e Estado emocional actual.
¢ Exploraciones complementarias: toma de muestras analiticas y del aparato genital.

* Diagndstico definitivo.

Exploracion fisica
¢ Valoracion ginecoldgica y ecografia si procede.
¢ Toma de muestras analiticas y del aparato genital: semen, pelos, sangre.
¢ Grupo y Rh sanguineo.
¢ Test de gestacion.
e Citologia vaginal (Candidas, Tricomonas y Herpes).
¢ Frotis bacterioldgico vaginal y toma de muestras para Gonococo y Clamidia, de cualquier lugar de penetracién.
¢ Serologia: sifilis (RPR), hepatitis B, C y virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).

¢ Prueba de toxicos.

Tratamiento

¢ Tratamiento inmediato de posibles lesiones fisicas y prevencién de infeccién de las mismas.
¢ Analgesia y sedacion, si precisa.
¢ Profilaxis antitetdnica, si precisa (toxoide antitetanico 40 Ul intramuscular).

¢ Prevencién del embarazo: anticoncepcidn postcoital, dispositivo intrauterino (DIU). Debe informarse de la posibi-
lidad de interrupcion legal del embarazo, en el caso de producirse como consecuencia de una violacion.

Hasta las 72h postcoito: Norlevo® 6 Postinor®: 1 comp/12h (total 2 comp).

De 72-120 h postcoito: DIU. Mantenerlo al menos 2-3 semanas, hasta después de la aparicién de la menstrua-
cién. Existe un nuevo anticonceptivo de emergencia llamado EllaOne que es acetato de ulipristal (1 comprimi-
do 30 mg dosis Unica) que mantiene la eficacia anticonceptiva hasta 120 horas después.

¢ Prevenciéon de enfermedades de transmision sexual: tratamiento preventivo para la Gonococcia, Clamidia y vagi-
nosis bacteriana:

Ceftriaxona 250 mg intramuscular, dosis Unica. (gonorrea) + Azitromicina 1 gramo via oral, dosis Unica (clami-
dia, gonorrea) + Metronidazol 250 mg, 2 comp/6h/24h; dosis total 2 g (tricomoniasis).

e Tratamiento preventivo para la hepatitis B (cuando la paciente no esté correctamente vacunada): Gammaglobuli-
na humana de hepatitis B: 1 ampolla de 1000 Ul en 5 ml + 12 dosis de vacuna de hepatitis B (22 dosis al mes y 32
dosis a los 6 meses).

¢ Tratamiento preventivo del VIH, triple terapia: recomendado cuando existan multiples penetraciones, lesiones
sangrantes o penetracidn anal. Mayor efectividad cuanto antes se inicie antes de 2 horas tras la agresion:

Retrovir® (Zidovudina) 250 mg, 1 comp/12h, 4 semanas.
Epivir® (Lamivudina) 150 mg, 1 comp/12h, 4 semanas
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Kaletra® (Lopinavir/Ritonavir) 3 comp/12h. En embarazadas, se sustituira el Lopinavir/Ritonavir por Nelfinavir
(Viracept® 250 mg, 5 comp/12h).

Informacion y derivacion

Informar a la mujer sobre:

¢ La agresiodn sexual es un delito y la mujer tiene derecho a denunciarlo.
¢ Analizar con ella las repercusiones en salud fisica y emocional.

¢ Informarle de que la legislacién protege sus derechos e integridad y de que si desea puede solicitar una Orden de
Proteccidn.

¢ Informarle de la red de recursos y dispositivos sociales para la atencion a mujeres que sufren violencia de género.

Importancia de la derivacion y coordinacidn con atencion primaria y trabajo social, asegurando la atencién psicoldgica,
social y juridica de la mujer. Realizar un informe ginecolégico completo y derivar a la paciente a la unidad de enfer-
medades de transmisidn sexual, para su seguimiento. Los resultados de las analiticas solicitadas se derivaran a esta
consulta.

Notificacion al juzgado
e Emitir el parte de lesiones e informe médico al juzgado de guardia.

¢ En el informe médico han de recogerse los resultados de todas las pruebas médicas realizadas y recomendadas
en este protocolo.

Seguimiento en la consulta de ETS

¢ A las 2 semanas: resultados de los cultivos y realizar nuevo cultivo vaginal y anal para tricomonas, gonococo y
chlamidias.

A las 4 semanas: repetir vacuna de la hepatitis B, y en su caso del tétanos.

A las 6 semanas: test de gestacidn, frotis vaginal. Repetir serologia: RPR, hepatitis By Cy VIH.

A los 6 meses: repetir vacuna de la hepatitis B. Repetir serologia: RPR, hepatitis By Cy VIH.

Al aiio: repetir vacuna del tétanos.

PLAN DE ATENCION A LA MUJER QUE RECONOCE
SUFRIR MALOS TRATOS PERO NO SE ENCUENTRA
EN PELIGRO EXTREMO

e Registrar en la historia clinica.
¢ Informar a la mujer de la situacién de riesgo.

e Trabajo en la consulta-seguimiento: atencion integral/interdisciplinar, atencion de los problemas fisicos/psiquicos/
sociales encontrados y plantear la elaboracidn de una estrategia de seguridad ante una posible situacion extrema.

e Establecer un plan de consultas de seguimiento para:
Plantear y favorecer la toma de decisiones para iniciar cambios en la situacién.
Acompafiar a la mujer en el afrontamiento de su situacion.
Prevenir nuevas situaciones de violencia.
Ofertar, si es posible, la participacion en intervenciones grupales.

¢ Derivar si se estima necesario y previo consentimiento de la mujer: al personal de trabajo social y a los recursos
adecuados a la situacién en la que se encuentra la mujer.

¢ Emitir parte de lesiones cuando proceda.

e Actuacion con los hijos e hijas y otras personas dependientes si las hubiera.
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RECOMENDACIONES PARA PREVENIR LA VIOLENCIA
SEXUAL EN EL SISTEMA SANITARIO

Profesional

¢ Formacion continua del personal sanitario, de aspectos sobre prevencion, deteccidén precoz y atencién integral.
¢ Realizacidon de sesiones clinicas multidisciplinares sobre casos reales abordados en el centro o servicio.

¢ Realizacion de sesiones con otros profesionales e instituciones.

En la atencion a la salud integral de las mujeres

¢ Informar colocando carteles y folletos en lugares visibles que indiquen a las mujeres que la violencia es un tema
objeto de atencién sanitaria y en el que se puede ofrecer a ayuda.

¢ Fomentar, a través de la relacidén del personal sanitario con la paciente, actitudes, valores y actividades que favo-
rezcan la autonomia de la mujer y el ejercicio de sus derechos personales, sexuales y de relaciones sociales.

¢ Incluir, en las actividades de Educacién para la Salud y en los grupos de Educacién Maternal, contenidos de sensi-
bilizacion y prevencidn de la violencia contra las mujeres.

En el dmbito comunitario

¢ Colaborar con asociaciones comunitarias a través de talleres, jornadas y charlas sobre dicha violencia explicando
el papel del personal sanitario.

¢ Proponer y participar en acciones, campafias, jornadas relacionadas con el tema que estén realizando las institu-
ciones y organizaciones sociales.

RESUMEN DE ACTUACION ANTE AGRESION SEXUAL

La paciente que acude a urgencias refiriendo una agresién sexual debe ser atendida por:

e Médico Forense encargado de la obtencién de pruebas, confeccidn de informe legal y proteccidn de pruebas para
la policia juridica.
® Ginecdlogo. Estd obligado a comunicar al juzgado la sospecha de agresion sexual (si no se ha realizado previamen-
te). Su informe recogera los siguientes datos:
Declaracion de la paciente. El motivo de la consulta se describird como “sospecha de agresion sexual”.
Anamnesis: historia médico-quirdrgica, historia ginecoldgica y datos de la agresién.
Exploraciéon general y ginecolégica.

Recogida de muestras: peinado del pelo pubico (posible vello del agresor). Exudado vaginal, cervical y rectal.
Repetir toma de muestra a los 7 dias.

¢ Pruebas complementarias:

Grupo y Rh.

Test embarazo inicial y a las 6 semanas.

Enfermedades de transmisidn sexual (ETS): sifilis, VIH, VHB (inicial, a las 6 semanas y a los 6 meses).
e Tratamiento:

Quirdrgico, si precisa: correccién quirdrgica de desgarros.

Analgésicos o sedantes si precisa.

Profilaxis de ETS: Lo mas sencillo es aplicar pautas de tratamiento antibiético en monodosis como Ceftriaxona
250 mg intramuscular (IM) o bien Azitromicina 1g via oral (VO). Si existe lesién anal Clindamicina 600mg |M.

Profilaxis del VHB, si no estaba previamente vacunada, asociar inmunoglobulina anti-hepatitis B.
Anticoncepcion de emergencia (ver capitulo Anticoncepcion de emergencia).

Asistencia psicoldgica.
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ALGORITMO DE ACTUACION ANTE SOSPECHA DE
AGRESION SEXUAL

SOSPECHA DE AGRESION SEXUAL

v v
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