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PROLOGO

Dr. José Marfa Roman Santamaria
Dra. Miriam de la Puente Yagtie

Nuestra vida de médico es como un libro sin terminar. Comenzamos la especialidad con un desconocimiento absoluto a
lo que nos vamos a enfrentar, tanto en la vida personal como en la profesional. Descubrimos paulatinamente actitudes
y valores en nuestro interior que no sospechabamos previamente vy, a lo largo de los afios de residencia, nos vamos
dando cuenta que el ser médico, no es sélo estar detras de una mesa de escritorio o de quiréfano, sino mucho mas. El
ser médico conlleva actuar como una cdmara de video frente al paciente, para, a la vez que nos consulta sus problemas,
valoremos, no sdlo sus palabras sino también su aspecto, sus actitudes, su entorno. Pero, ojala sélo con dar el play de
dicha maquina pudiéramos acertar tanto en el diagndstico como en el tratamiento de cada uno de nuestros pacientes.

Como todo esto no es posible, se necesita algo mas, una formacién continuada, exhaustiva y al dia de los temas que
afectan a las personas a las que tenemos que ayudar. Por todo ello, un grupo de profesionales, planteamos los proble-
mas mas habituales en la practica urgente de la Obstetricia y Ginecologia, que se han intentado plasmar en este libro.

Nuestro agradecimiento mas sincero a cada uno de los autores que han colaborado en este proyecto y, en especial, a
quien ha conseguido que un suefio haya sido posible, a Maribel, delegada de Italfadrmaco, y amiga.

La colaboracion, ayuda y ensefianza del Profesor D. José Antonio Vidart ha sido indispensable para la elaboracion de
este libro; gracias por encontrarse siempre a nuestro lado.

Y, por ultimo, hemos empezado esta reflexion diciendo que la vida de médico es como un libro sin terminar, fundamen-
talmente porque nunca sabemos cual va a ser el Ultimo paciente al que vamos a tratar ni tampoco conocemos cudl es
el ultimo tema que vamos a estudiar. Un continuo aprendizaje es lo que nos hara llegar a ser un buen médico con la
capacidad de ayudar.
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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.
_23_



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 )

'

Historia clinica detallada
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Apendicitis
C Hiperémesis gravidica ) C Diagndstico diferencial >—> Enfermedad vesicular
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Analitica general
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Mola Gemelar
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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.
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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:
_37_



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.

—42 —



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
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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
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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.

_63_



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.
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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 andmal