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Prefacio

La maternidad constituye el mas hermoso don que la vida le con-
cede a la mujer durante la etapa reproductiva. Este hecho fisiol6-
gico puede verse ensombrecido si se presentan complicaciones
fatales.

Prevenir, es la tarea basica para disminuir la morbilidad materna.
El diagndstico precoz y el tratamiento eficaz deben estar dirigidos
a disminuir la mortalidad, indicador que refleja la calidad de vida
de la poblacién y asociado al nivel social, econémico y cultural del
pais. En algunas regiones expresa inequidad y exclusion social. el
indice de mortalidad refleja la cobertura y calidad de los servicios
de salud, ademas de ser un indicador que representa el ejercicio de
los derechos sexuales y reproductivos de la mujer.

En 1987, teniendo en cuenta estos elementos y para la reduccion
de la mortalidad materna, surge la iniciativa para una maternidad
sin riesgo. Posteriormente, se introducen los conceptos de near
miss (1998), que expresan la posibilidad del riesgo de morir duran-
te el embarazo y el puerperio. En el 2007 se introduce el concepto
de “morbilidad materna extremadamente grave” (MMEG) a pro-
puesta de la Federacion Latinoamericana de Sociedades de Obs-
tetricia y Ginecologia (FLASOG), para nombrar una complicacion
grave que pone en peligro la vida de la paciente.

La mortalidad materna en algunos paises de América Latina y el
Caribe ha disminuido en los ultimos afios, aunque no se observa
un virtual avance, con predominio en grupos vulnerables. Cuba, a
pesar de tener uno de los indicadores mas bajos en la region, tam-
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bién ha tenido un estancamiento en las ultimas décadas, por lo que la soluciéon
de este indicador de salud constituye el reto principal a superar dentro de los
propésitos del Programa de Atencion Materno Infantil (PAMI).

Con igual propésito —evitar la defuncion materna— es necesario contar con un
grupo de aseguramientos en los centros hospitalarios que prestan atencion a las
embarazadas, como la evaluacion adecuada del riesgo, un diagnostico temprano
e intervencién oportuna, médica o quirurgica, la adecuada utilizacion de la anes-
tesia, la disponibilidad de hemoderivados, el empleo oportuno de los tiempos
de emergencias y la preparacién 6ptima de los profesionales que participan en
su atencion. Deberd vincularse de manera integra la eficacia de los sistemas de
direccion hospitalarios con la experticia de sus profesionales para lograr la capa-
cidad resolutiva en cada una de las instituciones.

Del 4 al 6 de julio de 2019 se efectud en La Habana un Taller Nacional sobre las
principales emergencias que se presentan en embarazadas y puérperas que cau-
san ingresos en los servicios de terapia intensiva. El taller fue auspiciado por la
Direccién Nacional Materno Infantil y el Fondo de Naciones Unidas para la Infan-
cia (UNICEF) y contd con la participacion de miembros de los Grupos Nacionales
de Obstetricia y Ginecologia, Terapia Intensiva y Anestesiologia, y especialistas
de estas disciplinas de todas las provincias del pais. Los temas presentados y so-
metidos a un profundo debate cientifico forman parte del contenido de esta obra
y constituyen, por tanto, una herramienta de consulta para todos los especialistas
que participan en la atencion de estas pacientes de alto riesgo, con el fin de for-
talecer su preparacion, y de esta forma preservar para la familia y la sociedad lo
mas preciado, la vida.

Dr. C. Danilo Napoles Méndez
Doctor en Ciencias Médicas. Profesor e Investigador Titular
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Capitulo 1
Hemorragia obstétrica

Dr. Amaury del Puerto Cruz, Dr. Enrique Rodriguez Garcia, Dra. Mercedes Piloto Padrén

La hemorragia posparto (HPP) es la causa principal de mortalidad materna en paises de bajos
ingresos y la causa de casi un cuarto de todas las defunciones maternas en el mundo. La mayoria
de las muertes provocadas por hemorragia posparto ocurren durante las primeras 24 h después
del parto. La atencion de esta afeccidn constituye para el personal de salud un verdadero reto, ya
que pone a prueba a un equipo multidisciplinario, el que debe conocer de antemano la secuencia de
acciones preestablecidas con el objetivo de tratar a las pacientes de forma correcta y en el menor
tiempo posible, o que contribuye sin dudas a obtener un mejor resultado. Salvo que se aclare en el
texto lo contrario, la hemorragia obstétrica referida es hemorragia posparto.

La hemorragia posparto es la pérdida de sangre, de 500 mL o mas, después de un parto vaginal,
y mas de 1000 mL después de una cesarea. Dada la dificultad para precisar estas cantidades, hoy
en dia es muy aceptada por su utilidad para la atencion rapida y efectiva de la entidad la definicion
de hemorragia posparto como la pérdida de cualquier cantidad de sangre que cause signos de ines-
tabilidad hemodindmica en la paciente.

La hemorragia masiva obstétrica (HMO) se define como la pérdida >2500 mL de sangre y se
asocia a una morbilidad significativa, a la necesidad de ingreso en unidades de pacientes criticos y
a la realizacion de una histerectomia obstétrica. Otras definiciones incluyen una caida de la concen-
tracién de hemoglobina =4 g/dL, la necesidad de transfusién de 5 o mdas unidades de concentrado
de hematies (CH) o la necesidad de tratar una coagulopatia o realizar un procedimiento invasivo
para su tratamiento.

Segun el momento en que ocurre la hemorragia en relacién con el parto esta se clasifica en:

— Hemorragia anteparto (HAP): 5-6 % de las gestaciones. Ocurre después de las 24 semanas de
gestacion y antes del parto. Muchos casos tienen su origen en patologia benigna y no conllevan
morbilidad materna o fetal, pero el 50 % de los casos son de origen desconocido y provocan un
aumento de partos prematuros y problemas neonatales y fetales. La hemorragia anteparto puede
derivar en hemorragia posparto.

- Hemorragia posparto (HPP) primaria o temprana. Ocurre dentro de las 24 h posteriores al naci-
miento de un bebé.

— Hemorragia posparto secundaria o tardia. Ocurre entre las 24 h y las 12 semanas posnatal.



Se clasifica, segun la cuantia de la hemorragia, en:
— Hemorragia posparto menor: entre 500-1000 mL.
- Hemorragia posparto mayor: mas de 1000 mL; moderada, entre 1001-2000 mL; grave, mas de
2000 mL.

Etiologia
El diagndstico oportuno de la causa de la hemorragia es de vital importancia. Conocer los fac-

tores de riesgo permite una mejor orientacion etiologica (Tabla 1.1). Como recurso nemotécnico, la
etiologia de la hemorragia obstétrica se basa en las 4 T (tono, trauma, tejido y trombina).

Tabla 1.1. Causas y factores de riesgo de la hemorragia posparto

Etiologia Causas Factores de riesgo
Tono 70 % Sobredistension uterina, Gestacion multiple, polihidramnios,
T parto prolongado/ macrosomia, gran multipara, hidrocefalia
Atonia uterina o
precipitado severa

Agotamiento muscular . ) L
Trabajo de parto prolongado, corioamnionitis

uterino
Trauma 20 %
. ’ Desgarros del canal del Parto intervenido, parto precipitado,
Lesiones del . .
parto episiotomia

canal del parto

Parto intervenido, cirugia uterina previa,

Ruptura uterina
P hiperdinamia

Acretismo, maniobra de Credé, excesiva

Inversion uterina . . |
traccion del corddn, gran multipara

Tejidos 9 % Retencion de restos
(]

.. placentarios Acretismo, placenta previa, Gtero bicorne,
Retencion del , L N . .
teiido Anomalias de la leiomiomatosis, cirugia uterina previa
) placentacion
Preeclampsia, HELLP, embolia de liquido
Trombina 1 % amnidtico, sepsis, desprendimiento de
Alteraciones dela  Adquirida placenta normalmente inserta, coagulacion
coagulacion intravascular diseminada, consumo,
transfusiones masivas
Congénita Enfermedad von Willebrand, hemofilia A, otras
Diagnostico

El diagndstico de la hemorragia posparto es clinico y se debe sospechar en toda paciente que
después del trabajo de parto o después de realizarle una cesarea comience con sintomas y signos
de pérdida sanguinea. En ocasiones estas pérdidas se pueden constatar visualmente y en otras es
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necesario utilizar exdmenes de laboratorio y de imagenes para apoyar el diagndstico. De vital impor-
tancia resulta identificar la gravedad de la hemorragia. Los médicos deben ser conscientes de que
la estimacion visual de la pérdida de sangre periparto es inexacta, lo que puede llevar a un retraso
en la implementacién de procedimientos terapéuticos, por lo que resulta fundamental cuantificar el
volumen de la hemorragia una vez producido el nacimiento e incluir los signos y sintomas clinicos
en la evaluacion de la hemorragia posparto.

Al existir un aumento fisiolégico del volumen de sangre circulante durante el embarazo los
signos de choque hipovolémico se vuelven menos sensibles. Por ese motivo el pulso y la presion
arterial generalmente se mantienen en un rango normal hasta que la pérdida de sangre excede los
1000 mL. Se presentan otros signos como taquicardia, taquipnea y una leve caida registrable en la
presion arterial sistdlica, los que se producen con una pérdida de sangre de 1000-1500 mL. Una pre-
sion arterial sistélica por debajo de 80 mm Hg, asociada con el empeoramiento de la taquicardia, ta-
quipnea y alteracion del estado mental, suele indicar una hemorragia posparto superior a 1500 mL.
En la practica es dificil estimar con exactitud la cantidad de sangre perdida.

Dado que la estimacion de pérdida sanguinea sigue siendo inexacta, en la hemorragia posparto
se ha propuesto el uso de los signos vitales como “disparadores” y asi mantener una mayor vigilan-
ciay un tratamiento mas agresivo con el sangrado en curso. Los signos, sintomas y su relacién con
el grado de pérdida sanguinea y choque hipovolémico deben estar listados y expuestos en el sitio
de atencién de partos con el objetivo de orientar las estrategias de atencion El cédigo de colores
explica también los puntos que otorga, el verde es normalidad (Tabla 1.2).

Tabla 1.2. Diagnéstico y clasificacion del grado de choque hipovolémico

Pérdida de Presion arterial Grado
volumen (%/mL) Sensorio Perfusion Pulso sistolica del choque
Mujer 50-70 kg (mm Hg) q
16-25 % Normal o Palidez,
1001-1500 mL agitada frialdad 91-100 80-90 Leve
26-35% . P?I'dez’

Agitada frialdad, mayor 101-120 70-79 Moderado

1501-2000 mL

sudoracién

Fuente: Curso para la formacién de capacitadores en la estrategia para la prevencién y tratamiento de la hemo-
rragia obstétrica: “Cédigo Rojo”". Universidad de Antioquia. Facultad de Medicina. Departamento de Obstetricia y
Ginecologia Nacer, Salud Sexual y Reproductiva y Ministerio de Salud Publica de Cuba, La Habana, 2016.
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Otra medida para determinar la severidad del choque de manera répida y eficiente es el indice
de choque (relacion entre la frecuencia cardiaca y la tension arterial sistdlica). En pacientes con una
pérdida normal de sangre durante el parto el indice de choque promedio es de 0,74 a los 10 min,
definiéndose un rango de normalidad entre 0,7 y 0,9. Por encima de 0,9 se considera un marcador
de severidad asociado a la presencia de hemorragia posparto masiva. Esta medida, tomada al mo-
mento de la evaluacidn clinica inicial hemodindmica de la paciente con hemorragia posparto, esta
asociada de forma independiente con la necesidad de transfusién masiva en las primeras 24 h; y
la evidencia sugiere que el calculo rutinario inicial puede ayudar al clinico a identificar de manera
oportuna y apropiada el uso de hemocomponentes para mejorar el resultado materno.

Es importante tener en cuenta los antecedentes personales que puedan aumentar el riesgo, co-
mo pueden ser trastornos hematoldgicos o el uso de tratamiento anticoagulante. En estas pacien-
tes se pueden tomar medidas para prevenir el sangramiento, o al menos, permite alertar al personal
médico y garantizar una vigilancia mas estrecha de la paciente.

Examenes complementarios

Los valores de laboratorio de hematocrito o concentracién de hemoglobina no son confiables
para estimar la pérdida aguda de sangre y no deben ser usados para excluir la presencia de choque.
Las mediciones seriadas de estos pardmetros pueden utilizarse para monitorear la respuesta del
paciente al tratamiento.

Desde el punto de vista de los paraclinicos, la medicion del déficit de base en los gases arte-
riales ha sido utilizado como marcador de severidad en choque hipovolémico. Si el déficit de base
es <6, la paciente estd muy comprometida. Otro parametro de perfusién utilizado es el lactato sé-
rico, >2 indica pobre perfusion tisular. Hacer uso de estas pruebas depende de la disponibilidad de
cada unidad obstétrica.

Ante toda paciente con hemorragia posparto hay que extraer muestras de sangre para conocer:
- Hemoglobina y hematocrito.

— Conteo de plaquetas.

- Tiempo de protrombina (TP).

— Tiempo de tromboplastina parcial activada (TPTa).
- Fibrindgeno.

— Grupo sanguineo e isoinmunizacion Rh.

— Gasometria e ionograma.

- Dosificacion de lactato.

— Dimero D.

Estas determinaciones se deben repetir en un tiempo no superior a 30 min mientras no se logre
controlar la hemorragia, después de su control los tiempos seran determinados a juicio clinico, de-
pendiendo del estado del paciente. Una vez superada la fase aguda es necesario realizar exdmenes
de quimica sanguinea en busca de alguna repercusion sistémica del choque (higado, rifién, etc.) En
ocasiones es necesario realizar estudios de imagenes como la ultrasonografia para corroborar el
diagnéstico o buscar su posible etiologia.
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Para prevenir la hemorragia posparto son necesarias las intervenciones efectivas, como la aten-
cion activa del tercer periodo del trabajo de parto o alumbramiento activo, a realizar tanto en partos
vaginales como en los partos por cesarea. Para ello se recomiendan:

- Uso de uterotonico. Oxitocina, 10 U i.m. Administrar la inyeccion a la salida del hombro ante-
rior o inmediatamente después del nacimiento (Recomendacidn fuerte, evidencia de moderada
calidad).

— Pinzamiento tardio del cordén umbilical, cuando el cordén deje de latir entre 1-3 min (Recomen-
dacion fuerte, evidencia de moderada calidad).

- Traccion controlada del cordén. Recomendado en sitios donde el personal esté entrenado. (Reco-
mendacion débil, evidencia de alta calidad).

- Vigilancia continua en posparto. Evaluacién médica durante las 2 primeras horas del tono uterino,
el sangrado y otras complicaciones. (Nivel de evidencia 3, grado de recomendacion D).

Tratamiento

Para cumplir con el esquema de abordaje de la hemorragia utilizando la estrategia de cédigo
rojo obstétrico cada unidad obstétrica tendra a todo su personal entrenado en el reconocimiento y
el tratamiento de la hemorragia posparto mediante ejercicios de simulacién y simulacros periédicos
y debera contar con todos los insumos imprescindibles para el tratamiento inmediato en una bolsa
de emergencia. Las prioridades en la atencion de la hemorragia son el control del sangrado y la
reposicion del volumen circulatorio para mejorar la capacidad de transporte de oxigeno y mantener
una adecuada perfusién. Para ello, la identificacion de la causa de la hemorragia se deberd realizar
al mismo tiempo que se inicia la vigilancia de la situacion clinica y se desarrollan las medidas de
monitoreo y reanimacion de la paciente.

Objetivos de la estrategia de cddigo rojo obstétrico:

— Definir el grado de inestabilidad hemodinamica con instrumentos sencillos.

— Definir los sistemas de llamado para el equipo interdisciplinario.

— Establecer los roles para los integrantes del equipo.

- Definir los canales de comunicacién entre el equipo.

- Aplicar maniobras de reanimacion.

— Determinar el diagnostico de hemorragia posparto.

— Definir las condiciones para la atencion y cuidado definitivo.

— Definir en cada caso la necesidad de remisién a un nivel de mayor complejidad (salas de cirugia/
cuidado intensivo).

La identificacion de la causa de la hemorragia debera realizarse al mismo tiempo que se inicia
la vigilancia de la situacion clinica y se desarrollan las medidas de monitoreo y reanimacion de la
paciente. Adaptado de la Federacién Latinoamericana de Sociedades de Obstetricia y Ginecolo-
gia (FLASOG) se propone un esquema para el abordaje de la gestante con hemorragia posparto
(Tabla 1.3).
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Tabla 1.3. Esquema propuesto para el abordaje de la gestante con hemorragia posparto

Llamar

Alertar

Transferir

Asignar

Diagnéstico
etiologico

Activacion del cadigo rojo obstétrico
Anestesidlogo

Enfermeria

Sala de operaciones

ucl

Banco de sangre

Banco de sangre, sala de cirugia y UCI, transporte sanitario si es necesario

En caso de que se encuentre en un nivel sin la suficiente capacidad
resolutiva para asistir el caso

Organizacion del equipo en tres dreas: Utero-cabeza-brazos y nombrar a una
persona como encargado

Utero: Inicia el proceso de atencién, pide ayudantes (1 en cabezay 2y 3 en
brazos), realiza el masaje bimanual, piensa en la nemotecnia de 4T para
diagndstico y tratamiento, piensa en traje antichoque, balén hemostatico y
cirugia oportuna

Cabeza: Chequea la via aérea, administra oxigeno, vigila el estado de
conciencia, mantiene la temperatura y toma el tiempo de los sucesos
Brazos: Chequea pulsos, canaliza dos venas de grueso calibre, toma
muestras de laboratorios, repone pérdidas de sangre e inicia uteroténicos

Tono
Tejido
Trauma
Trombina

Via aérea

Ventilacion

Verificar via aérea permeable

0, al 100 %

10-15 L/min por mascara con reservorio

Uso de ventilacion mecanica de ser necesario

Meta: Lograr o mantener una saturacioén arterial por pulso-oximetria
superior a 95 %
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Tabla 1.3. (cont.)

Circulacién

Medidas generales

Examenes
complementarios

Monitoreo
continuo

Elevacion de los miembros inferiores 30° o posicion de Trendelemburg

Colocar 2 accesos venosos periféricos percutaneos con catéter calibre 14, 16
Tener un sistema de transfusion rapido que permita calentar fluidos y
productos de transfusion, en caso de inestabilidad hemodinamica

Realizar compresion de la arteria aorta abdominal justo por encima del
ombligo con el propdsito de disminuir el sangrado uterino

Infusion de cristaloides por cada acceso venoso (bolo de 300-500 mL)
calentados a 39°C
Evitar dar cargas predeterminadas de 1-2 L

Definir rapidamente la necesidad de transfusion. Aplicar protocolo de
transfusion en HPP severa o aplicar protocolo de transfusion masiva de
acuerdo a la evolucién

Objetivos:

Mantener el sensorio conservado
Llenado capilar <3 s

Pulso radial presente

Presion arterial sistolica >90 mm Hg

Clasificar el estado de choque en: compensado, leve, moderado, severo

En muestra sanguinea:

Hemoglobina y hematocrito

Conteo de plaquetas

Tiempo de protrombina (TP)

Tiempo de tromboplastina parcial activada (TPTa)
Fibrindgeno

Grupo sanguineo e isoinmunizacion Rh
Gasometria e ionograma

Dosificacion de lactato

Dimero D

Frecuencia cardiaca

Tension arterial

Pulsoximetria

Temperatura

Gasto urinario. Insertar una sonda Foley para evacuar la vejiga y medir el
gasto urinario
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Tabla 1.3. (cont.)

Medidas de
sostén

Evitar la hipotermia con el uso de soluciones calentadas a 39 °C y mantas
térmicas

Una vez controlado el sangrado definir, en las siguientes 24 h, la necesidad
de tromboprofilaxis

Tratamiento especifico

Administracion
de uteroténicos

Utilizacion

de 4cido
tranexamico

Traje antichoque
no neumatico

Masaje uterino

Compresion
uterina bimanual

Compresion
aodrtica externa

Baldn
hidrostatico

Manejo
quirdrgico

Oxitocina, ergometrina, misoprostol
Las dosis se explican en el tratamiento especifico que se describe fuera de
la tabla

Acido tranexamico: dosis de 1 g i.v., diluido en 10 mL de cristaloides en
infusion lenta de 1 mL/min (100 mg/min), repetida a los 30 min de persistir
el cuadro de hemorragia

Colocar de manera inmediata en cualquier paciente con hemorragia
posparto y signos de inestabilidad hemodinamica

Se recomienda para el tratamiento de la HPP tan pronto se diagnostique

Se recomienda como medida temporaria hasta que se disponga de la
atencion apropiada para el tratamiento de la HPP por atonia uterina,
después de un parto vaginal. (Recomendacion débil, pruebas cientificas de
calidad muy baja)

Se recomienda como medida temporaria hasta que se disponga de la
atencion apropiada para el tratamiento de la HPP por atonia uterina,
después de un parto vaginal. (Recomendacion débil, pruebas cientificas de
calidad muy baja)

Definir rapidamente la colocacién de bal6én de Bakri o condén con sonda de
Foley, de acuerdo con la disponibilidad institucional

Si las mujeres no responden al tratamiento con agentes uteroténicos o si no
se dispone de agentes uterotonicos, se recomienda el uso de taponamiento
con balén intrauterino para el tratamiento de la HPP por atonia uterina.
(Recomendacidn débil, pruebas cientificas de calidad muy baja)

Considere la técnica de sutura hemostatica uterina (Sutura B-Lynch, sutura
en puntos cuadrados, sutura B-Lynch modificada)

Considere ligadura arterial pélvica, ligadura de arterias uterinas bilaterales,
ligadura de arterias hipogdstricas

Defina histerectomia subtotal o total

Defina cirugia de control de dafios
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Organizacién del equipo de trabajo. Con el objetivo de simplificar el trabajo y evitar pérdidas

innecesarias de tiempo, asi como desorganizacién durante la asistencia a la emergencia, el equipo
médico debe tener funciones prestablecidas y practicadas con anterioridad en simulacros realiza-
dos en la institucion. La distribucién que se propone es de 4 integrantes, pero se puede adaptar

teniendo en cuenta las condiciones de cada institucion (Fig. 1.1).

e D 4 B
Debe ser el médico de mayor Se posiciona a la cabecera de la paciente, le
nivel cientifico. brinda confianza y le informa los procedimientos
Se posiciona hacia la parte inferior del cuerpo arealizar.
de la paciente o frente a la regién perineal. - Garantiza via aérea permeable.

- Busca la causa del choque hemorragico - Suministra oxigeno por mascara o catéter nasal
e inicia tratamiento. a 10 L/min.
- Evactia vejiga y deja sonda Foley. - Cubre a la paciente para evitar hipotermia.
- Procede a la revisién del canal blando del parto. - Monitoriza a la paciente, toma signos vitales
- Indica los medicamentos necesarios de forma y anota los resultados de estos y del laboratorio
claray precisa. en la Hoja de Seguimiento de Cédigo Rojo.
- Clasifica el estado de choque. - Reevalla el estado de choque de la paciente
- Vela por el cumplimiento del protocolo. e informa al coordinador.
- Envia la informacion a los familiares - Sila paciente es gestante de mas
con el circulante. de 20 semanas evita la compresion del dtero
sobre los grandes vasos lateralizandolo
a laizquierda.
+ Colabora con el coordinador.
\ P € J
@ N O ™
Se posiciona a la izquierda de la paciente. Comienza el calentamiento de 2000 mL de
soluciones cristaloides a 39 °C.
- Garantiza el acceso y funcionamiento de 2 vias
venosas con catéter # 14 o 16. - Garantiza que las muestras de sangre lleguen
- Toma muestra sanguinea para: al laboratorio para su procesamiento.
* Hemoglobina y hematocrito. - Avisa a otras personas que sean necesarias,
+ Conteo de plaquetas. segun indique el coordinador.
+ Tiempo de protrombina (TP). - Colabora con el coordinador realizando otros
« Tiempo de tromboplastina parcial activada procedimientos de ser necesarios.
(TPTa). - Trasmite en todo momento la informacién
+ Fibrinégeno. que define el coordinador.
+ Grupo sanguineo e isoinmunizacién Rh.
+ Gasometria e ionograma.
+ Dosificacién de lactato.
* Dimero D
- Inicia infusién de cristaloides calentados
39 °C en bolos de 500 mL.
- En choque severo pide 2 unidades de glébulos
rojos “O negativo”
- Administra los medicamentos indicados
por el coordinador.
A J J

Fig. 1.1. Tarjetas para la asignacién de funciones en la estrategia de cédigo rojo.
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Administracion de uterotonicos. Los uterotdnicos son los medicamentos de primera linea en el
tratamiento de la hemorragia posparto por atonia uterina. Cuando los uteroténicos fallan, para con-
trolar adecuadamente la hemorragia posparto es necesario una pronta escalada a otras intervencio-
nes (como taponamiento o técnicas quirlrgicas), asi como la escalada en la intensidad asistencial.

Oxitocina. Medicamento de eleccidn para el manejo de la hemorragia posparto. Administracion
en infusién continua 30 Ul de oxitocina en 500 mL de cristaloides a 150-300 mL/h. Dosis maxima
en 24 h de 60 UI.

Ergometrina. Es un medicamento de segunda linea que se puede utilizar de forma simultanea
con oxitocina. Esta contraindicado en pacientes con hipertension, cardiopatias y preclampsia.

Dosis inicial: 0,2 mg de ergometrina i.m. o i.v., segunda dosis a los 20 min.

Dosis de mantenimiento: 0,2 mg c/4-6 hi.m.

Dosis maxima en 24 h: 1 mg.

Misoprostol. Es un andlogo de la prostaglandina E1. A diferencia de otras prostaglandinas no
esta contraindicado en asma ni hipertension. Medicamento de tercera linea a utilizar si con oxitoci-
na o ergometrina no cesa el sangramiento. Dosis: 800 pg de misoprostol sublinguales, dosis Unica.
(Recomendacidn fuerte, evidencia de baja calidad). A pesar de no existir evidencia que lo sustente
en pacientes inconscientes se recomienda utilizar 800 pg de misoprostol via intrarectal.

Administracion de antifibrinoliticos. Acido tranexamico (ATX). Su administracién debe consi-
derarse parte del paquete de tratamiento estandar de la hemorragia posparto y debe comenzar lo
antes posible después del inicio del sangrado. Utilizar el ATX en todos los casos de hemorragia pos-
parto, independientemente de las causas (sangrado por traumatismo del aparato genital u otras).
Debe utilizarse en el transcurso de las 3 h y lo antes posible después del inicio de la hemorragia. No
comenzar la administracién con una demora de mas de 3 h después del parto, excepto en el caso
del sangrado que se repite antes de que hayan pasado 24 h de haber completado la primera dosis
(consultar la pauta posolégica).

Pauta posoldgica: Dosis fija de 1 g en 10 mL (100 mg/mL) por via i.v., a razén de 1T mL/min (es
decir, durante 10 min). Segunda dosis de 1 g por via i.v. si el sangrado continta después de 30 min o
si se repite antes de que hayan pasado 24 horas de haber completado la primera dosis.

El ATX no debe utilizarse en mujeres con contraindicaciones claras para el tratamiento an-
tifibrinolitico, que incluye el ATX (ej. episodio tromboembdlico confirmado durante el embarazo,
antecedentes de coagulopatia, coagulacion intravascular activa o hipersensibilidad conocida al me-
dicamento).

Masaje uterino. Es una medida terapéutica que se define como el frotamiento del Utero
mediante masaje manual a través de las cubiertas del abdomen. El masaje uterino debe comenzar-
se una vez que se ha diagnosticado la hemorragia posparto y se continua hasta que el sangrado se
detiene o el Utero se contrae.

Compresion bimanual del atero. Se coloca una mano en la vagina con el pufio cerrado en el
fondo del saco anterior presionando contra la cara anterior del Utero, mientras que la otra mano
comprime a través de la pared abdominal la cara posterior del Utero. Mantener esta compresion
mientras se inician otras intervenciones y continuar hasta que el ttero este firme y el sangrado haya
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disminuido. Si el sangrado continta se debe optar rapidamente por otros métodos de control de la
hemorragia.

Compresion de la aorta abdominal. Es una maniobra facil que puede realizarse mientras se
pone en marcha el protocolo de hemorragia. Con la paciente sobre una superficie firme se compri-
me con el pufio encima del ombligo ligeramente a la izquierda, verificando que la compresion es
efectiva cuando no se advierta el pulso femoral. Se mantiene la compresion intermitente de la aorta
hasta iniciada la resucitacion o el procedimiento quirdrgico definitivo.

Uso del traje antichoque. Se considera importante implementar el uso del traje antichoque en
la atencién médica inicial de una paciente que presente un choque hemorragico secundario a la
hemorragia posparto. El dispositivo puede utilizarse hasta 48 h. El traje debe retirarse por perso-
nal especializado una vez se haya identificado la causa del sangrado, se haya controlado y se de-
muestre estabilidad hemodinamica en la paciente (pulso <100 latidos/min, presion arterial sistélica
>100 mm Hg al menos por 4.

Taponamiento con balones intrauterinos. Estan indicados cuando falla el tratamiento con ute-
roténicos y el masaje compresivo bimanual. Tiene una tasa de efectividad del 94 al 97 % y sirve co-
mo prueba diagndstica terapéutica. Cuando el sangrado persiste los balones son una opcién antes
de la embolizacién u otras intervenciones quirtrgicas. También puede ser de ayuda en el traslado
de la paciente a una unidad especializada de tratamiento.

Contraindicaciones:

— Pacientes con alergia a algun componente de los diferentes balones: silicon, latex, poliuretano o
caucho.

— Pacientes con trauma cervical o vaginal como causa del sangrado.

— Anomalias uterinas que deformen la cavidad uterina, como la miomatosis uterina.

— Sospecha de ruptura uterina.

— Cancer cervical.

- Infecciones purulentas de Gtero, cérvix o vagina.

Una vez colocado y con respuesta exitosa la paciente sera tributaria de ingreso en una unidad
de cuidados intensivos. El baldn se retirara en 24 h de manera lenta y con condiciones quirtrgicas
listas por si sobreviene alguna complicacion. Durante el tiempo que esté colocado la paciente reci-
bird tratamiento antibidtico de amplio espectro e infusién de oxitocina.

Técnicas quirurgicas. Las suturas hemostaticas representan el tratamiento conservador de
segunda linea para el control de la hemorragia posparto con una tasa de efectividad mayor del
90 %, que reduce la tasa de histerectomias periparto y, probablemente, aumente la tasa de fertilidad
posterior de las pacientes. Existen factores de riesgo que predisponen a la falla en la colocacién
de las suturas hemostaticas y como consecuencia aumentan la tasa de histerectomia. Entre ellos
la edad >35 afios, la multiparidad y el retraso en la toma de la decisién de realizar la intervencion.

Las suturas compresivas (técnica de B-Lynch, Hayman, Cho y otras) estan indicadas en
pacientes con hemorragia secundaria a atonia uterina, placenta previa y acretismo placentario. Se
realiza en pacientes que responden bien a la compresién bimanual del Gtero (prueba de eficacia pa-
ra la sutura de B-Lynch antes de realizarla), compensadas hemodindmicamente y sin coagulopatia.
Consiste en la compresion del sistema vascular del Utero mediante puntos de suturas absorbibles.
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Las ligaduras arteriales (arterias uterinas-técnica de O’ Leary, arterias hipogastricas) estan re-
comendadas cuando fallan los tratamientos menos invasivos y pueden constituir la primera opcion
en la hemorragia que se presenta durante la cesdrea.

La ligadura de las arterias hipogastricas debe evaluarse individualmente su necesidad o no co-
mo técnica de desvascularizacién progresiva, o como conducta definitiva del control hemostatico,
es decir, no es un procedimiento de rutina.

Estas estrategias de tratamiento quirdrgico para evitar la castracion materna y su efectividad,
aunque variadas, son altamente dependientes de las competencias y el entrenamiento del personal
médico que lo aplica. Por lo que el criterio es que los obstetras deben estar familiarizados con ellas
y tenerlas presente en el tratamiento secuencial de la hemorragia posparto.

De tomarse la decisién de realizar una histerectomia obstétrica se recomienda la histerectomia
subtotal, ya que se han obtenido mejores resultados y se acortan los tiempos quirdrgicos.

Utilizacion de fluidos y hemocomponentes

El tratamiento inicial de la hemorragia posparto es la administracién de fluidos intravenosos,
ya que la anemia es mejor tolerada que la hipovolemia. Los cristaloides son la eleccion, debido
a que los coloides, en especial los almidones sintéticos, estan relacionados con la aparicion de
coagulopatia, falla renal e hipocoagulabilidad. Es importante recalcar que la infusién de cantida-
des excesivas de liquidos (carga rutinaria de 2 L al diagnosticar estado de choque y remplazos
estimados en férmulas predeterminadas 3:1), incrementan la hemorragia y la mortalidad secunda-
ria a coagulopatia dilucional. Por lo tanto, la utilizacion de bolos titulados de fluidos (300-500 mL
0 4-7 mL/kg) evaluando la respuesta hemodinamica y los parametros clinicos de choque, consti-
tuyen hoy la propuesta mdas recomendada y lleva a un manejo racional de cristaloides dentro del
concepto de reanimacién hemostatica.

Terapia transfusional. El uso de hemocomponentes en la hemorragia posparto es uno de los
elementos angulares del tratamiento y quizas uno de los mdas polémicos en cuanto al inicio, la canti-
dad, el tiempo y los métodos de monitoreo de su respuesta. En escenarios de hemorragia posparto
activa, se recomienda no esperar para tomar la decision de transfundir por los resultados de las
pruebas de coagulacion, pero estas deben ser solicitadas para la toma de decisiones en los algorit-
mos de resucitacion hemostatica.

Concentrado de hematies (CH). La transfusion de glébulos rojos empacados (GRE)
2-4 U (O Rh) sin cruzar, debe ser priorizada. Antes de obtener un valor de hemoglobina u otras
pruebas de coagulacidn estandar, en pacientes con choque moderado a severo que presenten
respuesta transitoria o no respondan a los bolos iniciales de cristaloides, en su ausencia iniciar
con O*y tener precaucion si la paciente es Rh, por la posibilidad de sensibilizaciéon. En este caso
administrar inmunoglobulina antiD 250 pg i.m. Cambiar a grupo especifico de glébulos rojos tan
pronto como sea posible.

Correccion de la hipofibrinogenemia. El nivel de fibrindgeno es el pardmetro de coagulacion
mas sensible para indicar compromiso de la hemostasia durante la hemorragia posparto. El nivel de
fibrindgeno en plasma se considera como un predictor independiente de desarrollo de hemorragia
posparto severa, la que en el caso de ser <2 g/L tiene un valor predictivo positivo del 100 % para

12 | Principales emergencias obstétricas que causan ingreso en las unidades de cuidados intensivos



dicho desenlace. Se recomienda que, cuando los niveles de fibrinégeno sean <2 g/L, se considere

su sustitucion, pero cuando los niveles alcancen valores <1 g/L es obligatorio su reposicién. Esta se

hard utilizando plasma fresco congelado y crioprecipitado.

Plasma fresco congelado (PFC). Contiene todos los factores de la coagulacion, debe ser ABO
compatible, pero no requiere de pruebas cruzadas. Se indica, utilizando como guia los resultados
de las pruebas de coagulacién, cuando el TP o TPT es >1,5 veces el control. Dosis a administrar de
15mL/kg o 1 U/20 kg.

Crioprecipitado. El aporte de crioprecipitado en casos de hipofibrinogenemia <1 g/L se ha
mostrado seguro y efectivo para la detencion del sangrado. Contiene 200-300 mg de fibrinégeno,
80-100 Ul de factor VIII, 80-100 Ul de factor von Willebrand, 50-100 Ul de factor XlIl y 55 mg de fibro-
nectina. Dosis a administrar 1-2 mL/kg.

En las pacientes con hemorragia posparto a las que se indique un protocolo de transfusion
masiva debera tenerse en cuenta, como parte de la resucitacion 1.1.1.1, si el fibrinégeno esta dis-
minuido.

Plaquetas. Una unidad de plaquetas aumenta el recuento de 5 mil a 10 mil plaquetas. La meta
debe ser mantener el recuento entre 50 mil y 100 mil plaquetas. No requieren ser ABO compatibles,
pero si la paciente es Rh, idealmente deben ser Rh. Una unidad de plaquetas extraidas por aféresis
equivale a 6 U convencionales.

Protocolo de transfusiéon masiva. (1:1:1). La mayor experiencia de protocolo de transfusién
masiva de hemocomponentes viene de su utilizacion en el trauma, y aunque cada vez se utiliza mas
precozmente en la hemorragia posparto, todavia sus indicaciones son motivo de discusién y contro-
versia. Estos paquetes de uso multiple de hemocomponentes varian en cuanto a numero segun las
guiasy los centros hospitalarios. En Cuba se decidi6 utilizar el paquete de 6-6-6 (concentrado de he-
maties, plasma fresco congelado y plaquetas o una unidad de aféresis) para simular la sangre total.

Indicaciones de protocolo de transfusién masiva en la hemorragia posparto:

— Pacientes con hemorragia obstétrica masiva.

- Pacientes con hemorragia posparto mayor en las cuales no se controle el sangrado con medidas
iniciales y aparezcan signos clinicos de coagulopatia.

— Pacientes con hemorragia posparto que a pesar del aporte de cristaloides y las 2 bolsas de con-
centrado de hematies iniciales contintden con sangrado.

— Se activa el protocolo cuando la hemorragia estimada excede los 2000 mL o si a pesar de una
pérdida menor, la paciente se muestra inestable hemodinamicamente o presenta alteraciones en
el estado de conciencia.

- Pacientes con hemorragia posparto que cursan con pérdida rapida y significativa de sangre como
en el caso del acretismo placentario.

Objetivos a lograr durante el uso del protocolo de transfusiéon masiva:
— Hemoglobina superior a 75 g/L.
— Conteo de plaquetas >50 x 10°/L.
— Tiempo de protrombina (PT), menos de 1,5 veces el tiempo normal.
- Tiempo de tromboplastina parcial activada (APTT), menos de 1,5 veces el tiempo normal.
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- Fibrindgeno superior a 2 g/L.
- pH >7,35.

— Temperatura >36 °C.

— Diuresis >0,5 mL/kg/h.

Desde el punto de vista practico los autores consideran que se deben seguir algunos criterios
para detener el uso de los hemocomponentes, ya que los examenes de laboratorio no siempre estan
disponibles o pueden estar sujetos a errores.

Criterios para detener el uso de hemocomponentes:

— Correccion de la causa del sangrado.
- No hay evidencia clinica de sangramiento activo.
- Cuando se cumplan los objetivos clinicos y de laboratorio.

Factor Vlla. El factor VII recombinante humano activado (rFVIla) no se recomienda como tra-
tamiento de rutina de la hemorragia posparto debido a que, en pacientes obstétricas, podria cau-
sar incremento del riesgo de eventos tromboembdlicos. Debe considerarse solo para uso como
medicamento de rescate y no debe ser recomendado como parte del tratamiento estandar de la
hemorragia posparto.

La hipofibrinogenemia, trombocitopenia, hipotermia y acidosis deben ser tratadas y corregidas
antes de considerar la administracion de rFVlla, pues su efecto terapéutico se puede ver influen-
ciado ante la presencia de alguna de estas condiciones. En Cuba se ha utilizado aisladamente, en
menor dosis a la recomendada y en situaciones de hemorragia posparto masiva, con buenos resul-
tados. No obstante, no se cuentan con estudios que abalen su utilizaciéon generalizada.

Hemorragia posparto por trauma del canal del parto. Una vez diagnosticada la solucion de
continuidad en vagina, cérvix o periné debe procederse a la analgesia y suturar utilizando la sutura
continua con materiales absorbibles. Ademas, verificar la integridad del esfinter anal y de la uretra.
En estallamientos de vagina con sangrado profuso e incontrolable se aconseja empaquetar la vagi-
na con gasa vaselinada, la cual se retirara de 24 a 48 h.

La embolizacién arterial selectiva de las arterias hipogastricas o perineales (pudendas) es la
eleccion en el tratamiento del trauma severo perineal, no obstante, la presencia de choque severo,
coagulopatia, hipoperfusién contraindican su uso.

Hemorragia posparto por retencion de restos placentarios. Una vez revisada la integridad de la
placenta y las membranas, y ante la sospecha de retencion de restos se procede a la analgesiay a
la evacuacién manual de estos.

Criterios de traslado a unidades de cuidados intensivos

Existen algunas condiciones médicas en las pacientes con hemorragia posparto que obligan a
tratamientos y atencion especializada, es indicativo considerar su traslado a las unidades de cuida-
dos intensivos en los casos siguientes:

- Paciente con diagnostico de hemorragia obstétrica mayor.
- Paciente con hemorragia posparto mayor severa.
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— Paciente que en el momento del sangrado haya presentado inestabilidad hemodinamica.

- Pacientes con implantacion de balones uterinos.

— Pacientes a las que se le realiz6 una cirugia conservadora.

— Pacientes que presenten complicaciones graves durante el acto quirdrgico o como consecuencia
del tratamiento médico.

— Paciente a las que se le realiz6 histerectomia por hemorragia.

Toda paciente que ingrese con el diagnostico de hemorragia obstétrica es seguida y evaluada
por un equipo multidisciplinario (intensivista, obstetra, cirujano, hematélogo, radiélogo). Para poder
realizar una evaluacion integral y un seguimiento cada 6 h de la evolucion de la paciente mientras
esta se encuentre en estado critico. En el momento de la admision en la sala se realizaran los
examenes complementarios hematoldgicos y radiolégicos segun el protocolo. Se comienza el mo-
nitoreo intensivo y horario de las constantes vitales y hemodinamicas y se continda un tratamiento
encaminado a evitar la aparicion de los componentes de la sextada letal.

- Hipotermia <34.

— Acidemia pH <7,20.
— Coagulopatia.

- Hipoxemia.

— Hipocalcemia.

- Hiperpotasemia.

La decision para realizar una reintervencion o una cirugia programada por haberse realizado
inicialmente un empaquetamiento, como parte del control de dafio, se tomara cuando estos compo-
nentes de la sextada letal no estén presentes.
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Capitulo 2
Cirugia obstétrica inicial resolutiva

Dr. Danilo Ndpoles Méndez

La cirugia obstétrica inicial resolutiva es una estrategia quirurgica secuencial y resolutiva que
tiene como objetivo evitar las reintervenciones que aumenten el potencial de riesgo de morbilidad
y mortalidad materna y, en lo posible, mediante la adecuada seleccién del paciente, conservar el
utero.

La cirugia obstétrica constituye un desafio en la practica de la disciplina. Hay que tener en
cuenta que los accidentes obstétricos exigen de un equipo de atencion, experticia y decisiones al
momento para escoger la técnica a desarrollar, en la que se tendrd en cuenta la entidad de que se
trate y el estado de la paciente. Es decisivo que estén presentes todos los profesionales necesarios
segun sea la complejidad de la emergencia; como en otras circunstancias obstétricas el trabajo en
equipo es piedra angular del resultado. Es importante resaltar la necesidad de obrar con exactitud
en este tipo de cirugia, no se debe hacer ni mas ni menos de lo que corresponde. Constituye un
axioma el siempre adaptar la cirugia al paciente y no el paciente a la cirugia.

Las condiciones en que se llega a la realizacion de una cirugia obstétrica de emergencia, los
artificios que la acompaifian, la seleccién adecuada de la anestesia y la presencia en muchos casos
de un intensivista apoyando la reanimacion durante la inestabilidad hemodindamica, son elementos
que le dan una gran complejidad a esta cirugia.

Cualquier cirugia en obstetricia debe de ser considerada de alta complejidad, si si se tiene en
cuenta que un procedimiento en apariencia abordable con facilidad, puede convertirse rapidamente
en una cirugia complicada, con alto riesgo para la vida de la madre. Teniendo en cuenta las indica-
ciones de emergencias en que se realizan y las condiciones en que llegan las pacientes, el proce-
dimiento conservador no debera crear una falsa confiabilidad. Estos procedimientos, algunos no
quirdrgicos, y especialmente la cirugia conservadora B-Lynch, Hayman, la ligadura triple selectiva, la
ligadura triple secuencial, deberan realizarse por equipos quirdrgicos con la experiencia necesaria
en estas técnicas y cumpliendo con la seleccion adecuada del paciente, la estabilidad hemodinami-
ca es mandatoria. Recordar ademas que la necesidad de fertilidad futura sera siempre uno de los
objetivos basicos en estos procedimientos.



Histerectomia obstétrica

La histerectomia obstétrica tiene una serie de particularidades que habran de tenerse en cuen-
ta al momento de su realizacion, relacionadas con los cambios anatomicos sufridos durante esta
etapa y que le confieren una alta complejidad a esta cirugia. Se realiza de urgencia en el 95-98 %
de las pacientes, las que llegan a este momento después de un trabajo de parto, que incluso puede
haber sido disfuncional. Estas pacientes se presentan ante el equipo médico en condiciones que
establecen un verdadero reto para poder alcanzar el éxito. Se han realizado multiples tactos vagina-
les, existen condiciones de agotamiento materno, deshidratacion, corioamnionitis, instrumentacion,
sepsis puerperal, choque séptico, hemorragias graves, soluciones de continuidad, trastornos de la
coagulacién y, en muchos casos, comorbilidad asociadas; sin embargo, la actuacién médica se
encaminara en un solo sentido, la necesidad de salvar a la madre.

En este periodo existen condiciones locales que dan mayor complejidad al procedimiento. Au-
menta la vascularizacién arterial y venosa con la formacién de plexos muy complejos, como el del
mesoxalpin, la pared venosa esta considerablemente modificada, se pierde la tunica adventicia que
produce una intima unién con los fasciculos musculares y ocasiona con facilidad desgarros de sus
paredes. Asimismo, el edema que acompafa a las paredes de los érganos genitales, pediculos,
medios de fijacién, puede en ocasiones facilitar el deslizamiento de las suturas. La histerectomia
obstétrica se realiza, en no pocas ocasiones, después de una cesarea, lo cual eleva las pérdidas
sanguineas y el riesgo de complicaciones.

Pérdidas sanguineas en las diferentes formas de parto y procedimientos quirdrgicos:

- Parto normal: 400-600 mL.

— Parto por cesdrea: 700-1000 mL.

— Cesarea + histerectomia electiva: 1500-2000 mL.

— Cesdrea + histerectomia de urgencia: 2500-3000 mL.

Otro elemento a tener en cuenta es el desarrollo del utero, el cual aumenta su peso en el emba-
razo entre 10 y 20 veces, lo que dificulta su manipulacién y obliga a su extraccién por delante del
plano de la pared abdominal para poder realizar un adecuado abordaje del bloque quirdrgico. Uno de
los problemas mas controversiales ha sido la extraccién o conservacion del cuello uterino.

Hace aproximadamente 20 afios, la histerectomia obstétrica subtotal comenzé a ser la técnica
mandatoria en la gran mayoria de las pacientes aludiendo a sus ventajas. Es mas facil y segura al
reducir de manera significativa el tiempo quirtrgico y anestésico, ademds de disminuir las pérdidas
sanguineas, pues la extraccién del cuello es el procedimiento mas laborioso en el curso de esta ci-
rugia. Por ultimo, al no realizarse la extraccion del cuello, se conserva la integridad del suelo pélvico,
lo que asegura una mayor calidad de vida de la paciente.

Se indica histerectomia total:

— Ante soluciones de continuidad, basicamente rotura uterina con compromiso de otras estructuras
como el cuello y la vagina.

— En casos de infeccion local que no responda al tratamiento médico o cuando la infeccién tenga
una respuesta sistémica y se transforme en sepsis.

- La presencia de acretismo placentario, sobre todo cuando se asocia a placenta previa.
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Para la extraccion del cuello uterino, si este esta integro o con ligero borramiento, la identifica-
cion de la longitud del cérvix por tacto entre los dedos, es posible sin grandes dificultades. Si el cér-
vix estd dilatado y sobre todo después de un parto vaginal, las condiciones locales son muy dificiles.

¢Donde termina el cuello y comienza la vagina?

William Monroy asevera que cuando la histerectomia obstétrica se realiza con un cuello dilatado
se presentan dificultades técnicas, de manera que una histerectomia supuestamente subtotal pue-
de convertirse en total y viceversa. Este autor recomienda, que en estas circunstancias es aconse-
jable entrar a la cavidad uterina por via anterior -en la linea media en el segmento inferior, algo por
debajo del nivel de los pediculos uterinos- a través de una incision longitudinal. Se introduce el dedo
indice para delimitar el borde libre del cuello dilatado y dénde comienza la vagina. De esta manera el
dedo se bascula en sentido anterior para exponer la vagina, tirar de ella con pinza de Kocher o Allys
y realizar la apertura con tijera.

En la histerectomia por sepsis es necesaria la técnica total con doble anexectomia. En este
caso debe realizarse la técnica de Telinde-Richardson a vasos cerrados, para evitar deportaciones
sépticas, y realizarla de manera extrafacial, ya que la apertura de la fascia (técnica intrafacial) puede
ser fuente de diseminacién. En caso de multiples adherencias puede abordarse la extraccién del
cuello por via posterior (artificio de Doyen).

El artificio secuencial de Olivellase, ante soluciones de continuidad y hemorragia de dificil con-
trol, recomienda:

- Realizar histerectomia subtotal.

- Ligadura de las arterias hipogastricas.

— Extraccién del cuello uterino después del control de la hemorragia.

— Otras recomendaciones para la histerectomia obstétrica:

— Debe realizar esta cirugia un equipo de experiencia reconocida.

— Enla histerectomia subtotal, que es la de eleccion, si la indicacion es la atonia, debe realizarse por
lo general la extirpacién a nivel de segmento.

- Hay que asegurarse de no dejar espacio muerto, la peritonizaciéon debe realizarse fijando el peri-
toneo al segmento.

- Reforzar los infundibulos pélvicos y observarlos con detenimiento antes de cerrar, porque es una
de las principales causas de reintervencion.

- Los infundibulos pélvicos no se deben invaginar al retroperitoneo, como en la histerectomia gi-
necoldgica, aqui es necesario, si sangra, que la localizacion sea intraperitoneal. El diagndstico es
mucho mas facil por clinica, ultrasonido y puncion abdominal y hay menos compromiso de las
estructuras. Los grandes hematomas retroperitoneales son de dificil resolucién.

— Asegurarse de no realizar la sintesis de la pared abdominal hasta que no se haya recuperado la
tension arterial, pues cuando mejora la hemodinamia aparece el sangrado.

— Abordar la cirugia con incisiones amplias y verticales es la recomendacién adecuada. En cirugia
de emergencia es necesaria una buena visualizacion del bloque quirdrgico y el campo operatorio.

— En la histerectomia total hay que revisar bien la cupula antes del cierre, ya que es una de las cau-
sas frecuentes de resangrado. Peritonizar el suelo pélvico incluyendo la cipula en su tercio medio
(método de Lemberg) y no dejar espacio muerto.
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- Dejar drenajes es una recomendacion en todas las histerectomias obstétricas, sean por hemorra-
gia o por sepsis, puede ser por via vaginal o abdominal. Permite la salida de cualquier contenido
y es un elemento de evaluacion clinica y estudio microbiolégico.

Ligadura de las arterias hipogastricas

La ligadura de las arterias hipogastricas, aunque puede realizarse por via extraperitoneal, la téc-
nica que se sistematiza es por via intraperitoneal. El objetivo en este texto, no es describir la técnica
de forma detallada, sino recomendar pasos cruciales.

Para su realizacion es necesario un conocimiento adecuado de la anatomia quirdrgica y realizar
una técnica depurada:

- Localizar el promontorio e identificar la aleta sacra derecha e izquierda, orientarse reconociendo a
3-4 cm por fuera del promontorio la identificacién del espacio iliaco, como punto de referencia de
ambas arterias iliacas primitivas, se seguira la referencia hasta llegar a las hipogastricas.

— Otro método para llegar a la bifurcacion de las arterias iliacas es palpar la arteria iliaca externa,
la que por su volumen es facilmente detectable a nivel del psoas, luego palpandola subir hasta la
bifurcaciéon, donde serd facil identificar la arteria iliaca interna. A este nivel se realiza la incisién
del peritoneo posterior, obteniéndose una hoja medial y una lateral derecha o izquierda segun el
lado de correspondencia. Como referencia el uréter queda adherido a la hoja media del peritoneo.
El uréter derecho cruza a 15 mm la iliaca externa por debajo de la bifurcacién y la izquierda cruza
la primitiva, 15 mm por encima de la bifurcacion.

- Luego separar el tejido conjuntivo que une la arteria con la vena, algunos recomiendan pinza-
miento digital por debajo de la arteria, entre el pulgar e indice, y otros recomiendan la liberacién
cuidadosa del tejido conjuntivo que envuelve la arteria con tijera de metzelbaum o “maniobra de
cuchareo con pucho”.

Pasos cruciales para realizar la técnica:

— Del lado derecho llevar el mixter de afuera hacia adentro, y del lado izquierdo de adentro hacia
afuera. Como recurso podemos decir siempre de derecha a izquierda.

— Pasar el mixter cerrado para no pellizcar la pared venosa, mas voluminosa y fragiles, situada por
debajo de la arteria hipogastrica (Fig. 2.1).

- Rotar de 45 a 90° el mixter antes de abrirlo. El objetivo es separar la pared de la arteria de la vena,
evitando pellizcar o desgarrar la pared venosa. Se procede entonces a la toma de las suturas.
(Figs. 2.2y 2.3).

- Previo a la ligadura de las arterias hipogdastricas se preparan 4 suturas, dos de ellas para la liga-
dura del lado derecho y las otras dos para el lado izquierdo. En el lado derecho una de las suturas
llevara nudo en ambos extremos para diferenciarla de la otra sutura, lo cual evita deslizamientos
excesivos de las suturas que produzcan dafio vascular, se realiza igual del lado izquierdo.

- Explorar pulsos arteriales pedios y femorales antes y después de ligar las hipogéastricas.
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Fig. 2.1. Mixter cerrado que ha pasado entre la arteria Fig. 2.2. Mixter rotado y abierto, separando la arteria
y la vena. Representacion con el dedo indice y medio. de la vena. Representacion con el dedo indice y me-
dio, evitando pellizcar la vena hipogastrica.

Fig. 2.3. Mixter rotado y cerrado después de tomar las
suturas. Representacién con el dedo indice y medio,
evitando pellizcar la vena hipogastrica.
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Se recomienda tratar de ligar primero la arteria hipogdastrica derecha, ya que su abordaje es
menos complejo; del lado izquierdo estan las ramas hemorroidales y mesentérica inferior, ademas,
hay que desplazar el sigmoide a la linea media para poder realizar el procedimiento.

Debido a la intensa red de colaterales presentes y sus rutas en la porcién distal de las hipo-
gastricas no se produce isquemia. La circulacion colateral se encuentra funcional de 45 a 60 min
después de realizada la ligadura. Se ha comprobado que la ligadura disminuye tanto el flujo como
la presidn pulsatil y se crea un sistema similar al venoso. Por tanto, la presién y el flujo de sangre en
la porcion distal de sus ramas serd reducida, lo que facilita la hemostasia mediante formacion de
codgulos. Las colaterales fundamentales son la mesentérica inferior, la iliaca, la femoral profunda,
la ovarica, la lumbar y la sacra media.

Se ha comprobado que la ligadura unilateral disminuye el 77 % de la presion en ese lado y el
15 % en el lado contralateral. Se conoce que después de la ligadura bilateral el flujo disminuye el 50 %.
Se ha demostrado que la ligadura de las arterias hipogdstricas disminuye tanto el flujo como la pre-
sion pulsatil.

¢Cuando ligar las arterias hipogastricas?

Es un procedimiento que debe realizarse siempre que su indicacidon sea mandatoria, sin acudir
a excesos en su realizacion, pues sus complicaciones son muy graves. No puede ser un procedi-
miento que se realice de rutina, se recomienda, ademas, su ejecucion por un equipo quirtrgico con
experiencia en esta técnica.

Se indica en las siguientes situaciones:

- Hemorragias de dificil control procedentes del territorio de irrigacion de las arterias hipogastricas:
utero, trompa, cuello, vagina, periné y vulva. Las hemorragias con las caracteristicas sefialadas se
presentan en determinadas entidades obstétricas, como las del tema de referencia, pero también
en hemorragias ginecoldgicas, en las complicaciones de la cirugia obstétrica y ginecolégica, asi
como en determinadas localizaciones del cancer en ginecologia.

- Lesiones de arma blanca y de fuego que comprometan la irrigacién de este territorio.

- La ligadura de arterias hipogastricas ayuda a disminuir las presiones y el flujo en este sector vas-
cular contribuyendo al control del sangrado.

Cirugia de control de dano

La cirugia de control de dafio fue descrita por Rotondo en 1993, hizo referencia al control de la
hemorragia y la contaminacién, al cierre abdominal temporal, la reanimacién en UCl y la reexplora-
cion subsiguiente con reparacion definitiva.

Esta cirugia tuvo sus inicios en la cirugia traumatica, luego se modificé y surgieron nuevos
conceptos como el de secuencia operatoria modificada, mas recientemente la cirugia de control de
dafio resucitativo (CCDR).

Debido a la importancia de esta cirugia en obstetricia, es necesaria la modificacion del término
a cirugia obstétrica de control de dafio resucitativo (COCDR), para ello se tiene en cuenta la alta
frecuencia de los eventos hemorragicos con peligro para la vida de las pacientes en el curso del
embarazo, el parto y el puerperio, propiciados por los cambios locales y sistémicos que ocurren

22 | Principales emergencias obstétricas que causan ingreso en las unidades de cuidados intensivos



en esta etapa. También se tiene en cuenta la ubicacion preferencial de la hemorragia en la pelvis y

directamente relacionada con el Utero. La utilidad de esta cirugia en obstetricia queda demostrada

al cumplir con sus indicaciones precisas, por lo que resulta necesaria la familiarizacion de los obs-
tetras con la técnica para salvar la vida de las pacientes.
Esta cirugia ha sido definida en fases:

- Fase 0. Prehospitalaria o prequirdrgica. En esta fase la paciente puede estar incluso fuera de
una institucién con resolutividad para la cirugia obstétrica de control de dafio resucitativo, sin
embargo, por las pérdidas ya se valora la necesidad del traslado (traje antichoque), asi como el
empleo de hemoterapiay la propuesta para la realizacién de la cirugia. Dentro de la institucién con
resolutividad se recomienda no demorar su realizacién y decidir cuando todavia hay posibilidades
de recuperacion del paciente. Se proyecta un tiempo de aproximadamente 15 min para la toma
de la decision.

- Fase |. Operacion inicial. En esta fase se realiza el control quirdrgico y vascular, dado general-

mente por la extirpacién del Utero y la ligadura de las arterias hipogastricas, a lo que se afiade la
técnica de empaquetamiento en cadena.
En la cirugia de trauma esta operacion se llevaba a cabo con tiempos quirdrgicos muy prolonga-
dos buscando un resultado anatémico perfecto, pero el paciente quedaba con muy poca reserva
fisiologica. En la actualidad los conceptos han cambiado, los que incluyen a la paciente obsté-
trica. Es necesario garantizar el control vascular y hacer una cirugia que deje en la paciente una
reserva fisioldgica adecuada que le permita la recuperacion en la unidad de cuidados intensivos
en la segunda etapa. Aqui se realiza cierre temporal y el tiempo quirtrgico debera prolongarse lo
menos posible.

- Fase Il. Reanimacién en cuidados intensivos (UCI). En esta fase hay que garantizar la ventilacion
adecuada, la correccion del equilibrio electrolitico y acido basico, el tratamiento de la hipoter-
mia, la acidosis, el uso adecuado de hemoderivados y la correccién de la coagulopatia. Se tienen
que realizar diferentes pruebas diagndsticas y la interrelacién con las especialidades afines a las
complicaciones que se presenten. Por tanto, es necesaria una evaluacién multidisciplinaria con
restauracion multisistémica que permita dar solucion a todos los problemas. El objetivo basico
es la estabilizacion de la paciente para llegar a la etapa de desempaquetamiento y restauracion
quirdrgica definitiva.

- Fase lll. Reparacidn definitiva. Esta fase, precedida por los cuidados de la anterior etapa, debera
planearse de forma que se llegue a la resolucion total y no queden elementos pendientes sin
solucionar. En ella participaran las especialidades quirtirgicas competentes basadas en los diag-
ndsticos realizados previamente. Debera quedar la anatomia totalmente restablecida.

Es crucial vigilar el desempaquetamiento y su relacion con la aparicion de resangrado o la pre-
sencia de sepsis, segun el tiempo que se mantenga en cavidad abdominal. Los criterios varian de
unos hospitales a otros, pero se establece como un rango adecuado de 36 a 72 h. Se conoce que
por debajo de 36 h tiene el mismo indice de infeccidn que entre 36 y 72 h, pero por debajo de 36 h
hay mayor resangrado, por lo que el periodo que se propone se considera ideal. Se ha demostrado
que la sepsis que complica a estas pacientes en el 60 % de los casos es la neumonia asociada al
ventilador. La sepsis por absceso intrabdominal se presenta del 14 al 20 %.
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En sentido general y sobre todo en obstetricia, los reportes para esta cirugia son de series cor-
tas y varian las técnicas segun la experiencia de los diferentes autores e instituciones de salud. Por
ejemplo, Reyes Hernandez con 16 pacientes, Dildy con 10 y Touhami con 17 casos.

En la serie considerada en este trabajo se han operado 25 pacientes con cirugia obstétrica de
control de dafio resucitativo y se ha empleado la técnica de empaquetamiento en cadena, el sistema
de drenaje activo y un promedio de compresas de 5 (debera individualizarse en cada paciente).

Resultados obtenidos:

- Ligadura de las arterias hipogastricas: 25 pacientes, 100 %.

- Intervalo de tiempo para el empaquetamiento: 36-72 h.

- Resangrado: 3 pacientes, 12,0 %.

- Fallecimientos: 2 pacientes 8,0 %.

- Las indicaciones para la COCDR en esta serie fueron: atonia uterina, insercion anormal de la pla-
centa, soluciéon de continuidad.

Se proponen diferentes técnicas para el empaquetamiento:

— La colocacion de compresas dobladas en 4 partes hasta llegar a la pared abdominal.

- Empaquetamiento con compresas enlazadas en cadena (método propio del Hospital General Do-
cente Juan Bruno Zayas de la ciudad de Santiago de Cuba) (Fig. 2.4).

— Empaquetamiento en sombrilla, traccion por via vaginal mediante colocacién de 1-2 kg de peso.

- Bolsas estériles entre el lecho quirdrgico y las compresas para evitar adhesion.

— Técnicas de cierre temporal: empaquetamiento al vacio con cierre de pared, bolsas de Bogot3,
bolsas plasticas, mallas de nylon y de vicril, cierre solo de aponeurosis. Otra técnica es el cierre
solo a puntos totales.

En cirugia de control de dafio el término resucitativo o resucitacién hemostatica se introduce
como una estrategia de tratamiento médico asociado a todas las fases de la cirugia, lo que demues-
tra que la estrategia para salvar a la paciente no es solo quirurgica e incluye:

- Reposicion de factores.

— Tratamiento de la hipotermia.

— Tratamiento de la acidosis.

- Correccion de la coagulopatia dilucional o no dilucional.

— Empleo de acido tranexamico.

- Uso de hemocomponentes: novoseven (factor VIl recombinante) y octaplex (complejo protrom-
binico).

Indicaciones para la cirugia obstétrica de control de dafio resucitativo:
- Pérdida de sangre >60 % del volumen total, transfusién de 10 o mas unidades de glébulos.
- Hemorragia grave con inestabilidad hemodinamica, hipotensién y choque que se prolonga.
- Imposibilidad para el control del sangrado por hemostasia directa, sangrado en capas.
— Alteraciones del tiempo de protrombina (TP) y e tiempo parcial de tromboplastina (TPTa).
- Ph<7,2.
- Hipotermia.
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Fig. 2.4. Técnica de empaquetamiento en cadena.

La tendencia actual es indicar la cirugia obstétrica de control de dafio resucitativo cuando se
presente la indicacion de manera temprana, lo cual se relaciona directamente con una mejor super-
vivencia. Se evita el tener que realizarla tardiamente, cuando se presenta la triada mortal: hipoter-
mia, acidosis, coagulopatia, donde la mortalidad puede alcanzar el 90 %. La hipotermia se expresa
como temperatura de 35 0 menos y puede causar una mortalidad de 40-60 %, la acidosis metabé-
lica se presenta como causa de mortalidad en el 45-67 % y la coagulopatia en el 28-46 %. También
hay reportes que relacionan la mortalidad con las pérdidas sanguineas que conllevan a la reposicién
excesiva de globulos. Se plantea que después de administrar 15 U, la mortalidad es del 52 %.

De estas complicaciones es necesario reconocer que la coagulopatia no solo puede ser gene-
rada por un déficit de factores en el curso de las transfusiones masivas con sangre almacenada
por tiempo prolongado, sino también por la hipotermia, la acidosis y por la resucitacién. Esta ultima
puede causar hemodilucion, por eso puede clasificarse como dilucional y no dilucional, por lo que se
recomiendan estrategias para disminuir las condiciones que exacerban la hemorragia.

Estrategias para disminuir las condiciones que pueden exacerbar la hemorragia:

— TAS 90 mm Hg (hipotension permisiva).

— Limitar el uso de cristaloides.

— Empleo del protocolo de transfusion masiva.

- Resucitacién temprana con plasma fresco y concentrado de glébulos.
— Control de la hipotermia.
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Es necesario insistir en que la piedra angular del éxito de esta cirugia se corresponde con la
seleccion oportuna de la paciente, ya que las complicaciones mencionadas pueden ser muy difici-
les de revertir. Asimismo, la atencion de un equipo multidisciplinario para garantizar el éxito de la
cirugia se traduce en una disminucién de la morbilidad y la mortalidad materna. Véase el algoritmo
de la cirugia obstétrica inicial resolutiva (Fig. 2.5).

Condicion clinica Tratamiento quirdrgico
Bt nossatistecha Tratamiento quirdrgico
Nivel 0 »| Hemorragia severa —> conservadorq 9
con estabilidad hemodinamica
Paridad satisfecha Tratamiento quirdrgico
Nivel I »| Hemorragia severa —| conservador o HTA subtotal
con estabilidad hemodinamica (Individualizacién del paciente)
2T . o HTA subtotal
Nivel Il > Eerdld; masiva de ts)?ngre =0 —| Ligadura de arterias hipogastricas
emedinamia esiable (Individualizar al paciente)
Pérdida masiva de sangre >60 % H.TA sl . : B
ivel lll | Inestabilidad hemodinamica I Ligadura de arterias hipogastricas
Nive i : S o COCDR: empaquetamiento 36-48 h
Taquicardia, hipotension AT
(Evaluar condicion clinica)
pérdid vad HTA subtotal
Cﬁr 1da maswe; e.sangre Ligadura de arterias hipogastricas
Nivel IV > Hi oqtue, coagu opalia —| COCDR: empaquetamiento 48-72 h
A'Pg er.mla boli (Evaluar condicion clinica, puede
cidosis metabdlica llegar a 96 h)

Fig. 2.5. Algoritmo de la cirugia obstétrica inicial resolutiva.

Sindrome compartimental abdominal

La presién intrabdominal (PIA) se genera cuando las presiones en la cavidad se elevan por
encima de 12 mm Hg. El sindrome compartimental abdominal (SCA) puede presentarse cuando la
presion intrabdominal se encuentra en valores >20 mm Hg, puede acompafarse de hipoperfusién
intrabdominal (1,36 cm de H,0 equivalen a 1 mm Hg).

La presencia de efectos negativos sobre la microcirculacion afecta al rifidn, al intestino, al com-
partimiento toracico con dafio de la funcién cardiaca y pulmonar que genera consecuentemente el
sindrome de disfunciéon multiple de 6rganos (SDMO).

La medicion de la presion intrabdominal resulta elemental en el seguimiento posoperatorio
de pacientes con cirugia obstétrica de control de dafio resucitativo en la UCI. Tiene el propdsito
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de evitar o diagnosticar tempranamente la presencia del sindrome compartimental abdominal, si
tenemos en cuenta que la descompresion oportuna del abdomen revierte rapidamente los efectos
del sindrome.
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Capitulo 3
Embolia del liquido amniético

Dr. Danilo Ndpoles Méndez

La embolia del liqguido amnidtico (ELA) es un sindrome catastréfico dado por el ingreso en
la circulacion materna de elementos del compartimiento fetal, que desencadena una respuesta
anormal en el sistema de mediadores proinflamatorios, semejante al sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica. Por su alta mortalidad requiere pensar siempre en la posibilidad de su apa-
ricion, pues es el elemento basico para su diagndstico precoz y tratamiento expedito. Segun Davies,
este es un evento no prevenible ni predecible.

El embolismo del liqguido amnidtico ha sido considerado como un evento inmune, al que se ha
denominado sindrome anafilactoide del embarazo. Clark plantea el 41 % de aparicion de este sin-
drome en relacién con reacciones topicas. Los trabajos de Benson tratan de esclarecer estos plan-
teamientos al evaluar el rol de los diferentes mecanismos de actividad inmune como la granulacién
de células (anafilaxis), la activacion del complemento, los niveles de triptasa plasmatica, asi como
de la histamina urinaria y el nivel del antigeno Sialil fetal sérico.

El evento se presenta con una evolucién infausta, de manera que la mortalidad puede ser del
61 al 83 %, pudiendo presentarse del 36 al 50 % en las primeras 2 h. Sin embargo, su frecuencia es
baja con variaciones en los reportes de diferentes autores y paises. Steiner y Luschbaugh repor-
tan 1/8000-16 000 nacimientos, Lewis 1/8000-80 000 nacimientos. En Estados unidos se reporta
1/20 000-30 000 nacimientos, en Canada 1/16 400. Se sefialan reportes segun paridad, en las nuli-
paras 6/100 000 y en las multiparas 14,8/100 000 nacimientos.

Aunque infrecuente, constituye una de las causas principales de mortalidad materna en los
paises desarrollados. Se habla del 10 % de la mortalidad materna en los EE. UU. y el 22 % en Suecia.
En Cuba, entre los afios 2000-2010 la embolia del liquido amnidtico se present6 con una frecuencia
del 8,8 % de la mortalidad materna, pero en el trienio 2016 al 2018 fue de 6,9 %.

Teniendo en cuenta los eventos fisiopatoldgicos y el comportamiento clinico de la embolia del
liquido amnidtico esta consta de tres periodos:

— Primer periodo: Choque.
- Fase inicial hipertension pulmonar (experimental, hipotética, transitoria).
- Fase de insuficiencia ventricular izquierda, demostrada en humanos.



- Segundo periodo: Coagulacién intravascular diseminada (CID).
- Tercer periodo: Dafio de 6rganos.

Diagnéstico

Los sintomas que se presentan en la embolia del liquido amniético son disnea, cianosis, an-
siedad, presencia de esputo, hipotensién arterial, estos identifican la presencia de choque como
la forma mas frecuente de presentacion, ademas de ser la mds dramatica. El cuadro puede estar
precedido por tos, intranquilidad, sudoracién, vomitos y cefalea. Estas manifestaciones aparecen
relacionadas con una fase inicial de disfuncién ventricular derecha, cuyo diagndstico debera reali-
zarse tempranamente, pues cuando el ventriculo derecho se recupera, se presentan las manifesta-
ciones de insuficiencia ventricular izquierda. Estas manifestaciones perpetdan el sindrome con la
presencia de estertores crepitantes en ambos campos pulmonares y presencia de ritmo de galope.
Pueden aparecer secreciones espumosas y sanguinolentas, que es otra exigencia para la intubacion
endotraqueal.

Un cuadro de dificultad respiratoria, deterioro fetal, paro cardiaco y muerte aparece con frecuen-
cia. La dificultad respiratoria manifestada con taquipnea, hipoxemia y cianosis termina en edema
agudo del pulmén o sindrome de distrés respiratorio (SDRA). Las convulsiones y el coma pueden
ser las manifestaciones tempranas de compromiso del sistema nervioso central, secundario a la
hipoxemia e isquemia cerebral.

Se reporta que el 70 % de los casos se presenta antes del parto, el 19 % durante la cesareay el
11 % inmediatamente después de un parto vaginal. La duracién del periodo posparto y la aparicion
del evento se estima en 30 min; el consenso japonés sefiala hasta 12 h y el registro britanico no
establecid limites cronolégicos. Existen escasos reportes de embolia del liquido amniético en el pri-
mer o segundo trimestre del embarazo, durante la interrupcion o en el curso de una amniocentesis.
En edades gestacionales tempranas ha sido referido por autores como Meyer. Sin embargo, existen
reportes entre las 19 y 23 semanas, pero al presentarse menos elementos celulares y disparadores
de reacciones, su aparicion es rara. Al momento del evento la gran mayoria de las pacientes se en-
cuentran con las membranas rotas, bien sea artificial o espontaneamente.

En determinadas circunstancias la embolia del liquido amnidtico puede tener una identificacion
tardia, especificamente durante la cesdrea, cuando se emplea la anestesia general. Hay que tener en
cuenta que los sintomas podrian pasar desapercibidos debido al apoyo hemodinamico y a la oxige-
nacion que la paciente esta recibiendo. Un elemento que debe alertar para el diagndstico en el curso
de la ceséarea se relaciona con la anestesia general y la caida de la PCO, al final de la expiracién por
capnografia. La hemorragia constituye otra forma de inicio del embolismo del liquido amnidtico,
aparece en los Ultimos reportes del 2010. Esta forma atipica se presenta en el 12,8 % de los casos y
se caracteriza por una respuesta no acorde a las medidas terapéuticas, incluyendo la cirugia.

Signos y sintomas mas frecuentes:
Hipotension (100 %).
Dolor toracico (2 %).
Edema pulmonar o SDRA (93 %).
Paro cardiorrespiratorio (87 %).
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- Cianosis (83 %).

- Coagulopatia (40-83 %).
— Disnea (49 %).

- Convulsiones (48 %).

- Atonia uterina (23 %).

- Broncoespasmo (15 %).
- Tos (7 %).

- Sufrimiento fetal (100 %).

Se reconoce que las pacientes pueden progresar al paro cardiaco con actividad eléctrica sin
pulso, fibrilacién ventricular o taquicardia ventricular sin pulso y asistolia. La triada hipoxia, hipo-
tensién y coagulopatia es representativa de la embolia del liquido amniético. Clark asevera que el
diagnéstico clinico es esencial y que no hay ninguna prueba diagnéstica que sea capaz de afirmar
o refutar la embolia del liquido amniético.

Se argumenta que la hipoperfusién uterina puede ser la causa de atonia y que, ademas, se
relaciona con el distrés fetal, asi como con la presencia de hipertonia uterina relacionada con el au-
mento de catecolaminas. En el feto se presentan desaceleraciones, taquicardia, bradicardia, muerte
fetal, neonatal o lesiones graves al nacer.

Se cuestiona la asociacion de la induccidn del parto con la embolia del liquido amniético. Mor-
gan sefala que, de haber correlacion la frecuencia de esta Ultima se corresponderia con las altas
tasas de induccion. Actualmente se reconoce la posibilidad de la presencia de cuadros parciales o
incompletos, lo cual crea la expectativa de un diagndstico, en ocasiones, menos preciso. La apari-
cioén repentina con evolucion rapida también ha dificultado el llegar de manera exacta a la definicidon
de las bases fisiopatoldgicas de esta entidad, sobre todo en los momentos iniciales.

Se describen dos formas de presentacion basicas de la embolia del liquido amnidtico. Las
formas tipicas presentan las 3 fases: cardiopulmonar, coagulopatia e insuficiencia renal aguda o
distrés pulmonar. Las formas atipicas presentan coagulopatia con hemorragia, como presentacion
inicial, y en ocasiones distrés pulmonar. El embolismo del liquido amnidtico se caracteriza por una
evolucidén expedita que se ensombrece de forma rdpida por la instauracién del dafio multiorganico.

En ocasiones el material procedente del liquido amniédtico puede pasar al torrente venoso. Por
estar la paciente en decubito dorsal el material se encuentra secuestrado debajo de la compresién
de la vena cava y se libera en decubito lateral, alcanzando el circuito pulmonar.

Hay reportes de aparicién de sufrimiento fetal en el 50 % de las pacientes y, en ocasiones, pue-
den preceder a las manifestaciones maternas. Las manifestaciones fetales se caracterizan por la
pérdida de la variabilidad en la cardiotocografia, bradicardia y desaceleraciones. De los que sobrevi-
ven el 50 % puede quedar con dafio neuroldgico.

Los factores que se asocian al embolismo del liquido amniético pueden estar relacionados con
situaciones de contacto del compartimiento materno y el fetal, como cesarea, acretismo placenta-
rio, rotura uterina, desprendimiento prematuro de la placenta, placenta previa que pueden lesionar
el anillo de Winkel y Waldeyer. Es aconsejable evitar el parto traumatico y abrir lechos vasculares,
sobre todo con dilatacién forzada.
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Medios auxiliares de diagnostico:

— Determinacion en esputo, aspirado de traquea y lavado bronquioalveolar, células naranjas por
tincién de azul de Nilo.

— Oximetria. Se describe descenso brusco de la saturacién de oxigeno (una oximetria de 98-100 %
cae a niveles de 70 % en 30 s).

— Gasometria. Evidencia de cambios en el pH con acidosis metabdlica significativa, pero la hipoxe-
mia es el elemento basico.

- Radiografia de térax. Es normal en los inicios del cuadro, luego se instala la presencia de infiltra-
dos bilaterales, los que pueden ser difusos o a predominio basal. El edema pulmonar variable se
relaciona con la intensidad del cuadro; se presenta como expresion de edema cardiogénico, no
cardiogénico o mixto. La tomografia presenta correspondencia con estos hallazgos, aunque su
realizacion se dificulta en la etapa de descompensacién hemodindmica.

- Electrocardiograma. Pueden presentarse cambios en las ondas T y segmento ST, desviacion del
eje a la derecha y bloqueo de rama derecha en la etapa inicial, asi como arritmia cardiaca, poste-
riormente, al avanzar la enfermedad, se presentan elementos de sobrecarga ventricular izquierda.

- Ecocardiograma transesofagico. Permite determinar dilatacién y disfuncion ventricular derecha,
cor pulmonale agudo, desviacion del tabique interventricular a la izquierda, regurgitacion tricus-
pidea y una presién pulmonar elevada, esto se observa en la fase inicial de la enfermedad. Esta
prueba dependera de la disponibilidad del estudio al momento del diagnéstico.

- Ecocardiograma convencional. Se pueden observar los elementos de la fase inicial antes refe-
ridos, aunque tienen mayor precision en el procedimiento transesofagico. El ecocardiograma
convencional tiene importancia debido a su mayor disponibilidad en las unidades de salud, es
menos invasivo, permite la repeticion periddica. Es de gran valor para la evaluacion de la disfun-
cion sistdlica ventricular izquierda, mediante la medicién de la fraccién de eyeccién del ventriculo
izquierdo (FEVI), la que se presenta después de pasar el periodo inicial. De importancia también
es la evaluacién seriada del colapso de la vena cava, que puede orientar la administracion juiciosa
y limitada de volumen en el embolismo del liquido amnio6tico.

- Tomografia y resonancia magnética. De valor para el diagndstico diferencial con otras entidades.
Su realizacién se ve limitada en la fase de descompensacion hemodinamica.

- Centellografia ventilacién/perfusion (V/Q). Presentacion de defectos de perfusion mdltiples, aun-
que pueden ser indistinguibles de los que acompafian al tromboembolismo pulmonar.

- Otros elementos de diagndstico de laboratorio, no siempre disponibles, pero si de relevancia en
los centros con disponibilidad, lo constituyen el anticuerpo monoclonal TKH-2 para la identifica-
cion del Sialil, presente en grandes concentraciones en el liqguido amnidtico meconial, pero tam-
bién presente en el liquido amnidtico claro. El antigeno es Sialil-TN o STN, glicoproteina del tipo
mucina que se origina en la mucosa del aparato digestivo y respiratorio del feto, tiene un punto
de corte en 32,6 U/mL.

- El cinc, unido a la copoprorfirina 1 es una prueba importante de diagndstico. Es un componente
normal del meconio. Valores en suero materno >35 mmol/L sustentan el diagnéstico. Los valores
elevados de triptasa >10 pg/mL resultan utiles para el diagndstico de anafilaxia hasta 4 h después
de presentarse el evento. Al consumo de la fraccién C, y C, del complemento también se le con-
fiere importancia para diagnosticar anafilaxia.
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— Anticuerpos monoclonales para citoqueratina de los cuerpos laminares.
— Anticuerpos monoclonales CD,, para megacariocitos.
— Pruebas de coagulacion.

Ante la ocurrencia de embolismo del liquido amniético, las pruebas de coagulacion presentan
las siguientes alteraciones:

- El fibrinégeno <100 mg/dL a pesar de ser un rectante de fase aguda. Puede estar disminuido
cuando avanza el evento.

— Tiempo de sangramiento: Duke 1-3 min. Puede estar alargado.

— Tiempo de coagulacion: Lee-White 4-8 min. Generalmente prolongado, hasta hacerse la sangre
incoagulable. Por el contrario, un tiempo acortado puede preceder a las manifestaciones clinicas
de la enfermedad. Al considerarse como prodrémico suele ser el momento ideal para el uso de
la heparina.

- Plaquetas. Recuento normal: 150-300/10°%/L. Valores <50 000 se asocian a mayor frecuencia de
hemorragia.

— Tiempo de protrombina: De 3-5 s por encima del control. Se encuentra alargado, con compromiso
de los factores |, II, V, VIl y X.

- Tiempo parcial de tromboplastina. Normal: 30-60 s. Puede encontrarse prolongado y evidencia
coagulacién intravascular diseminada. Los valores de referencia pueden variar de acuerdo a los
diferentes reactivos usados.

— Retraccion del coagulo. Puede estar alterado y evidencia trastornos del fibrindgeno y las plaquetas.

- Actividad fibrinolitica. Demostrada por la lisis del codgulo en 15-20 min.

- Pruebas cruzadas. Varia de acuerdo con la fase de la coagulacion intravascular diseminada.

- Tromboelastografia y tromboelastometria. Es importante para certificar hipofibrinogenemia e hi-
perfibrinolisis.

- Estudios de coagulacién especializados. Antitrombina Ill, sensible a coagulacion intravascular
diseminada, niveles decrecidos en 70 % o mas.

- PDF positivos, >80 pg/mL, indicador de coagulacién intravascular diseminada.

- Dimero D elevado, en valores cualitativos positivos o cuantitativos, >0,5 pg/mL.

- Relacion PDF/DD elevada.

- Complejo trombina-antitrombina (TAT) >20 pg/L, y complejo plasmina antiplasmina >10 pg/L.

Diagnéstico diferencial

Resulta llamativo que el cuadro, ademas de caracterizarse por la rapidez en su instalacion, tiene
como caracteristicas el que se superpone a otros diagndsticos obstétricos y no obstétricos, lo que
hace mas dificil la diferenciacién. Por otro lado, exige actuar con premura y certeza, no en pocos
casos se llegara al diagndstico por exclusion.

Se tendran en cuenta las siguientes entidades:

— Tromboembolismo pulmonar.
— Eclampsia.
- Broncoaspiracion (sindrome de Mendelson).
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- Choque hemorragico.

Infarto agudo de miocardio.
Taponamiento cardiaco.
Diseccion adrtica.

Estenosis mitral severa.
Miocardiopatia del periparto.
Neumotdrax.

Reaccion téxica a medicamentos.
Hipoglucemia.
Septicemia.

Accidente cerebrovascular.

Rotura uterina.
Inversién uterina.

Embolismo aéreo venoso.

Seria engorroso descifrar cada una de estas entidades para el diagnéstico diferencial, sin em-
bargo, son importantes algunas interpretaciones que permitan diferenciar el tromboembolismo pul-
monar (TEP) del embolismo del liquido amnidtico.

La disnea, taquicardia, tos, hipotensidn arterial, ansiedad, cianosis y la caida de la saturacién de
oxigeno son elementos comunes en ambas entidades. Las convulsiones y la coagulacién intravas-
cular diseminada son frecuentes y casi distintivos del embolismo; sin embargo, el dolor toracico es
frecuente y distintivo en el tromboembolismo pulmonar y se presenta con muy baja frecuencia en el
embolismo del liquido amnidtico.

La alcalosis respiratoria es un hallazgo habitual en los inicios del TEP, pero en la etapa inicial del
embolismo del liquido amnidtico es caracteristica la acidosis. La evaluacion por ecocardiograma
transesofagico evidencia sobrecarga ventricular derecha en ambas entidades, pero en el tromboem-
bolismo pulmonar generalmente se observan trombos en las arterias pulmonares, lo que es confir-
mativo del diagndstico, ademas de acompafarse con alta frecuencia de la presencia de trombosis
venosa profunda en miembros inferiores o en la pelvis. El ecocardiograma transtoracico evidencia
también disfuncién ventricular izquierda en la segunda etapa del embolismo del liquido amniético.
En el tromboembolismo pulmonar puede aparecer, ademas, aunque de manera infrecuente, una
coagulacién intravascular diseminada generada por los trombos impactados en la vasculatura pul-
monar, los que liberan tromboplastina y activan la produccién de trombina y factor tisular (FT).

Anatomia patoldgica

La identificacién posmortem para el diagndstico del embolismo del liquido amnidtico presenta
elementos aprobados en muiltiples consensos (britanico, australiano, americano). Se plantea la ne-
cesidad de demostrar presencia de elementos formes fetales del liquido amniético en la circulacion
pulmonar materna para poder afirmar el diagndstico. Solo puede afirmarse en quienes presentan
un cuadro compatible con esta entidad, demostrando el origen fetal de las células escamosas por
métodos especificos, que incluyen pelo, mucina y grasa. Sin embargo, la visualizacion de células
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epiteliales que procedan de muestras de sangre periférica o centrales no son aceptadas para el
diagnéstico.

Las probabilidades de diagndstico en el embolismo se incrementan cuando a las células fetales
se le asocian los otros elementos presentes en el liquido amnidtico, ya mencionados, y son loca-
lizados en las cavidades derechas o en la vasculatura pulmonar de la madre. La presencia de los
hallazgos sefialados en ausencia de sintomas maternos no valida el diagndstico.

La tincion de hematoxilina y eosina puede ser no concluyente para la identificacion de material
fetal, aunque hay técnicas empleadas para su confirmacion cuando el grupo sanguineo fetal difiere
del materno, como la inmunoperoxidasa de isoantigenos fetales.

Se ha empleado también la coloracién Wright al microscopio de luz polarizada para poder al-
canzar la birrefringencia de vernix caseosa en células epiteliales extraidas de la arteria pulmonar. La
tincion especial con acido mucopolisacéarido (AMP) se ha utilizado para detectar mucina en cortes
del pulmon; al igual que otras como la tincion Attwood, Giemsa, Sudan Ill, Negro Sudan para demos-
trar células escamosas, pelo o mucina.

Medidas terapéuticas generales

A pesar de ser muy controvertida la profilaxis, y teniendo en cuenta los nuevos conceptos re-
lacionados con los efectos inmunes, para el tratamiento de la embolia del liquido amniético se
recomienda evitar maniobras o procedimientos en las pacientes que pongan en contacto al liquido
amnidtico con el arbol vascular materno En toda gestante con antecedentes de reacciéon inmune se
deberd administrar en el procedimiento inductivo, en el trabajo de parto y en la cesdrea 200 mg i.v.
de hidrocortisona.

Para comenzar a aplicar algun tratamiento para el embolismo del liquido amniético se deben
tener en cuenta los tres elementos bdasicos que estan presentes en la entidad:

- Hipoxia.
— Disfuncién biventricular.
— Edema pulmonar grave.

En el concepto de disfuncioén biventricular se vuelve a dar valor al vasoespasmo inicial con dila-
tacion y disfuncién ventricular derecha, que consecuentemente se acompafa de una insuficiencia
ventricular izquierda que generalmente perpetua el cuadro. Por eso se retoman algunas recomenda-
ciones terapéuticas para la fase inicial.

La ventilacion debe realizarse siempre que esté indicada y en la mayoria de los casos puede
ser la accién terapéutica de mayor urgencia, pues la insuficiencia respiratoria asi lo requiere. Es
muy dificil que una paciente ansiosa y agitada pueda ser oxigenada solamente con mascarilla, por
ello, cuando se presentan la inestabilidad hemodinamica y el edema pulmonar, se hace inminente
la intubacion endotraqueal con ventilacién mecanica y altas concentraciones de oxigeno. Se reco-
mienda un volumen corriente entre 6 y 8 mL/kg de peso, con el objetivo de garantizar una adecuada
ventilacién perfusion, asi se facilita el retorno venoso y disminuye la posibilidad de barotrauma. Una
PO, materna de 65 mm Hg es la adecuada para evitar la aparicion de complicaciones fetales. Du-
rante la intubacion endotraqueal debe prevenirse la aspiracién del contenido gastrico y evitar drogas
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cardiodepresoras que empeoren el cuadro clinico. Se recomienda la ketamina y la succinilcolina a
las dosis convencionales para facilitar la intubacién endotraqueal.

Al inicio, la ventilacion ird dirigida a emplear altas concentraciones de oxigeno, pero hay que
tener cuidado con la PEEP (Positive End Expirative Pressure), pues su elevacion puede empeorar la
hemodinamia y provocar caida del gasto cardiaco ya comprometido. Luego, cuando se instaura el
sindrome de distrés respiratorio, pueden, por el contrario, necesitarse PEEP elevadas para poder rea-
lizar el reclutamiento alveolar, preferiblemente en pacientes donde se haya alcanzado una mejoria
hemodinamica desde el punto de vista cardiovascular.

El tratamiento de la hemodinamia es elemental y debera adaptarse a los recursos y la expe-
riencia de cada centro; el uso del Swan Ganz para una mayor precision sigue siendo defendido. En
Cuba, centros como el Hospital Clinico Quirirgico Hermanos Amejeiras lo emplean en determina-
das entidades obstétricas. La observacidn con presion venosa central sigue teniendo atencion, y
la evaluacién con ecocardiograma seriado al lado del paciente es decisiva para el diagndstico de
hipertension pulmonar y para evaluar la funcién de ambos ventriculos.

Se recomienda el empleo de un catéter radial para la evaluacion fidedigna de la tensién arterial,
asi como para la toma de muestra de laboratorio. En esta entidad es obligatorio mejorar el trabajo
cardiaco (uso de drogas vasoactivas). Si el inicio es el cuadro de hemorragia hay que realizar re-
sucitacion inicial cuidadosa, y controlar la precarga cuando se administre el choque cardiogénico.
En caso de encontrarse la paciente ain embarazada y no lograrse la estabilidad a pesar del control
de volumen, deben usarse cardioténicos, drogas presoras y la correccion de la acidosis. Se debe
proceder de inmediato a la cesarea para optimizar la reanimacion y prevenir el deterioro y muerte
materna y fetal.

Si hay parada cardiorrespiratoria el procedimiento es la reanimacién cardiopulmonar (RCP).
Si la paciente es gestante, para la resucitacion cardiopulmonar se debe desplazar el Utero hacia la
izquierda y ventilar con altas concentraciones de oxigeno, monitorizando estrictamente los gases
sanguineos arteriales cuando haya condiciones. Realizar cesarea posmortem sin demora cuando
complete el cuarto minuto de la reanimacion sin recuperacion del ritmo cardiaco.

A pesar de los aportes histéricos en el esclarecimiento del embolismo del liquido amnidtico
su fisiopatologia sigue siendo enigmética. Los hallazgos con ecocardiograma transesofagico re-
cientes vuelven a demostrar hipertension pulmonar, como consecuencia del vasoespasmo descrito
en esta fase, asi como disfuncion del ventriculo derecho de manera transitoria. En estas pacientes
hay una caida de la resistencia vascular sistémica que se acompafia de una disfuncién ventricular
derecha inicial y transitoria, seguida de una disfuncion ventricular izquierda que perpetua el cuadro,
por lo que resulta elemental aprovechar los dos grandes efectos para el uso de algunos farmacos

Farmacos vasoactivos. El efecto vasopresor y el ionotropo se debera lograr con la combinacién
de famacos que alcancen los dos objetivos expuestos.

En una primera etapa se produce insuficiencia del ventriculo derecho e hipertensién pulmonar
y se recomienda la dobutamina (d@mpula de 250 mg en dosis bajas, 2,5-5 p/kg/min y evaluar la
respuesta, asi como la milrinona en @mpula de 10 mg en 10 mL de solucién inyectable, 1 mg/mL,
dosis de carga 50 pg/kg). Tiene un efecto ionotrépico positivo y vasodilatador directo, disminuye la
resistencia vascular pulmonar. Se contindia con mantenimiento en dosis de 0,25-1 y/kg/min, aunque
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el rango promedio mas empleado en la clinica es de 0,25-0,75 p/kg/min. Se recomienda el trata-
miento a corto plazo, no pasar de 35 h. Si hay disponibilidad del farmaco, se empleara evaluando
los siguientes parametros: presion arterial, frecuencia cardiaca, electrocardiograma, equilibrio acido
basico, presion venosa central, presién arterial invasiva, presién auricular, indice cardiaco, gasto car-
diaco, resistencia vascular sistémica. Deben valorarse también pruebas analiticas de importancia,
conteo de plaquetas, electrolitos séricos (K y Na), funcion renal y funcién hepatica. La milrinona pue-
de inducir hipotension arterial como resultado de su efecto vasodilatador, por lo que se recomienda
su uso cuando se inicie una mejoria de la hemodinamia.

En lugares con disponibilidad se recomienda la terapia con prostaciclina y sildenafilo en inhala-
cion, este Ultimo puede también administrarse en dosis de 20 mg por levine.

Hay que tener cuidado con la combinacion selectiva de estos farmacos y las dosis adminis-
tradas, debido al efecto vasodilatador que presentan y a la hipotensién que caracteriza a estas
pacientes. Mediante el monitoreo hemodindamico se podra definir el uso razonable de ellos, pues es
imposible plantearse un esquema de pautas rigidas.

Cuando se establece la insuficiencia ventricular izquierda se recomienda el empleo de dobu-
tamina en dosis de 5-10 pg/kg/min e incrementarla segun la respuesta clinica. Tiene un efecto
predominantemente ionotrépico, basado en la estimulacion de receptores B,, actia sobre los dos
ventriculos y se caracteriza por su efecto sobre el indice cardiaco, aumentando su rango de 4 hasta
44 %. La dobutamina se va incrementando segun las necesidades de la etapa de disfuncion del
ventriculo derecho, hasta la aparicién de la disfuncién del ventriculo izquierdo.

La norepinefrina (levophed) se administra en ampulas de 4 mg, dosis de 0,05-2 pg/kg/min, en
dosis segun respuesta. En esta entidad se necesitan en ocasiones dosis altas para lograr el efecto
vasopresor, esta es la droga ideal si tenemos en cuenta su accién alfa 1 adrenérgica. En caso de
manifestaciones de choque con hipotensién marcada, la recomendacién es comenzar a dosis altas
e ir disminuyendo segun respuesta.

La nitroglicerina en ampulas de 5mg, dosis de 0,5-3 pg/kg/min disminuye la resistencia vas-
cular sistémica, la cual esta disminuida en pacientes con embolia del liquido amniético, por lo que
su empleo es controvertido. Por tanto, la seleccion de este farmaco debe ser muy cuidadosa y
realizada solo por personal familiarizado con su empleo. Se le reconoce su accién vasodilatadora
coronariana y para tratar la hipertensiéon pulmonar. Contrarresta los efectos del paso del tromboxa-
no presente en el liquido amnidtico a la circulacién, lo cual determina la aparicion de espasmo
coronariano e hipertensién en el circuito pulmonar.

Balon de contrapulsacion adrtico y circulacion extracorpoérea. Se emplea en pacientes sin res-
puesta a la terapéutica y en instituciones de tercer nivel, en relacion con este nivel de complejidad.
Estdindicada en las siguientes circunstancias: presion capilar pulmonar en cufia (PCWC) >18 mm Hg
e indice cardiaco IC <2,5 L/min/m?2.

Cuando la paciente no responde al tratamiento médico, con persistencia del fallo ventricular
izquierdo y en hospitales de tercer nivel, se ha descrito éxito con la utilizacion de métodos de asis-
tencia circulatoria mecanica

Balon de contrapulsacion y oxigenacion por membrana extracorpdrea. Su uso en estas pacien-
tes ha sido reportado por Hsieh. La contrapulsacién aértica consiste en el desplazamiento fisico y
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sincronico de la sangre arterial con el fin de aumentar la presién adrtica durante la didstole y dismi-
nuirla durante la sistole. Con este fin se realiza la implantacién temporal intradrtico de un catéter
con un balén en el extremo distal. El baldn, situado en el extremo proximal de la aorta descendente,
se infla durante la didstole y se desinfla durante la sistole. El efecto que se logra es de cambios en
la presion intradrtica, generando desplazamiento de la sangre. Actualmente, la contrapulsacién in-
tradrtica es el método de circulacion asistida mas empleado en la practica médica.

La oxigenacion por membrana extracorporea es una modalidad de circulacion para el soporte
de pacientes con falla aguda reversible respiratoria o cardiopulmonar. Permite el descanso y la
recuperacion de los pulmones evitando el barotrauma y la toxicidad por el oxigeno. Debera realizar-
se con un oxigenador de membrana, por ser mas fisiolégico. Es una medida a aplicar después de
establecer, en forma progresiva, el tratamiento de la insuficiencia pulmonar o una terapia maxima
cardiaca, a pesar de la cual se mantiene la inestabilidad hemodinamica, acidosis y disminucién de
la diuresis; pero en ambos casos en pacientes con posibilidad de recuperacién.

La aplicacion de la circulacién extracorpérea por membrana en estos pacientes criticos permite
derivar la mayor cantidad del flujo sanguineo de los pulmones y provocar la relajacién del lecho vas-
cular, la disminucién de las presiones de la arteria pulmonar y la eliminacién del shunt, la hipoxemia
y la acidosis, evitando la lesion del parénquima pulmonar y su fibrosis.

Otros farmacos. Es de vital importancia la correccion de la acidosis. La respiratoria se revierte
con el empleo adecuado de la ventilacion. La metabdlica se produce por hipoxemia, hipoperfusion
tisular, detencién cardiorrespiratoria y presencia de un cuadro convulsivo. El cuadro de acidosis
metabolica se presenta con rapidez. Teniendo en cuenta los bajos niveles de bicarbonato sérico
gue normalmente se encuentran en el curso de la gestacion, el objetivo es situar el bicarbonato en
niveles que logren alcanzar un pH de 7,20-7,30.

Hidrocortisona. Bulbo de 100 mg. Se recomienda en dosis de 1-2 g i.v. Debe utilizarse inmedia-
tamente que se presenta el cuadro, ya que se trata de un evento inmune del embarazo.

Heparinas. Heparina no fraccionada, bulbo de 250 mg. El uso de la heparina en esta entidad
ha sido controversial, sin embargo, la frecuencia de presentacion de la coagulacién intravascular
diseminada es alta, en el rango del 40-83 %, por lo que la administracion de 5000 U i.v. de entrada
es recomendada, excepto cuando la paciente presenta choque con caida del pH <7,2, donde la he-
parina se inactiva. Cuando se presenta el cuadro de coagulacién intravascular diseminada deberan
utilizarse dosis de 7,5-12 U/kg/h.

Aminofilina. Ampulas de 250 mg. Desempefia un papel importante en la terapéutica por su efec-
to broncodilatador. No deben usarse dosis superiores a 500 mg i.v. de entrada, por la taquicardia
que produce este farmaco y debido a la inestabilidad del sistema cardiovascular en estas pacientes.
Puede contrarrestar el broncoespasmo consecutivo a los reflejos broncopulmonar, pulmopulmonar
y pulmocoronariano.

Furosemida. Ampulas de 20 mg. Se administran 40 mg i.v. de entrada y continuar segun res-
puesta. Recordar que estas pacientes presentan edema pulmonar grave.

La hemorragia que acompafa a esta entidad debera tenerse en cuenta. Su inicio en algunas
pacientes se presenta con hemorragia acompafada de atonia uterina en el 23 % y de coagulacion
intravascular diseminada en el 40-83 %. Por tanto, se recomiendan algunos farmacos y estrategias
de tratamiento.
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Oxitocina. Ampulas 10 U, con preferencia en bolo directo y no en venoclisis debido a la necesidad
de restriccién de volumen en estas pacientes. El uso en bolo debera ser muy lento, ya que la adminis-
tracion con este método puede favorecer el riesgo de vasoespasmo coronario. Se recomiendan dosis
iniciales de 5-10 U i.v., y valorar si repetir seguin las necesidades del paciente y el estado hemodinami-
co. La oxitocina puede causar vasodilatacion e hipotension, si se pasa rapidamente.

Ergonovina. Ampulas de 0,2 mg, dosis de 0,4 mg de entrada, puede repetirse la dosis. Hay que
tener el cuidado de que puede potenciar los efectos de farmacopresores que se estan utilizando en
la reanimacion, por lo que también deberd usarse con precaucion.

Misoprostol. Tabletas de 200 pg, dosis de 800-1000 pg por via transrectal o por via sublingual;
si estd en el curso de la ceséarea la dosis sera de 200-400 pg.

Factor VIl recombinante. Novoseven, bulbo de 1 mg 50 KUI, dosis de 15-30 pg/kg y evaluar cada
4 h segun respuesta. Cuidado con la combinacion de acido tranexamico y factor VII, pues puede
producir fendmenos trombéticos. Leghton lo contraindica en el embolismo del liquido amniético;
refiere la presencia de macroparticulas en el liquido que contienen fosfatidilcolina que activan el FT.
Por tanto, al afiadir el factor VIl se activa la via FT + F VIl que activa el FX, con la aparicion del efecto
trombotico. Sin embargo, si no hay mejoria, la tendencia es a su uso, aunque las dosis propuestas
son mas bajas.

La administracién de volumen con liquidos debe ajustarse solo al reemplazo de las pérdidas
para evitar el desarrollo o empeoramiento del edema pulmonar, de todas maneras, estas pacientes
presentan un bloqueo del tronco simpatico y responden al volumen. Debera vigilarse de manera se-
riada el colapso de la vena cava y la fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) para mayor
seguridad en el manejo de volumen.

En estas pacientes se deben seguir las siguientes pautas:

— Tratar de mantener el hematocrito en 30 %.
- Mantener la normovolemia.

- Plaquetas >20 x 10°/L.

- Fibrinégeno >100 mg/dL.

La rdpida reposicion de los factores de la coagulacion y las plaquetas también debera efec-
tuarse en caso de una cirugia de urgencia, alin en ausencia de sangrado, hasta alcanzar valores
hemostaticos utiles.

- Tiempo de Quick (TP) >50 % de actividad.

- Tiempo parcial de tromboplastina activado (TPTa) normal.

- Factores con niveles de 0,5 U/mL, equivalente al 50 % de su actividad.
— Recuento de plaquetas >50 x 10°/L.

Se deberd tener disponible el protocolo de transfusiéon masiva: relacién 1:1:1 (1 U de glébulos,
1 U de plasma, 1 U de plaquetas), 6 paquetes de globulos, 6 de plasmay 6 de plaquetas o 1 U afére-
sis de plaquetas. Una unidad de glébulo aumenta en 3-4 % el hematocrito.

Plasma fresco. Se indica si TP o TPTA >1,5 veces el control. Se dosifica 10-15 mL/kg. Aporta
la mayor parte de los factores de la coagulacion consumidos. La administracion de 6-8 paquetes
aportan el 50 % del volumen plasmatico y el 30-40 % de los factores de la coagulacién.
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Crioprecipitado. Se descongela el plasma fresco congelado y se extrae el precipitado de 20 mL
por bolsa. Se administra 1 U/10 kg de peso. Contiene 100-200 mg de fibrindgeno, 80-100 U de
factor VIII, 150 mg de von Willebrand, trazas del factor Xlll y 55 mg de fibronectina.

En el embolismo del liquido amnidtico se ha podido demostrar la aparicién precoz de afibrino-
genemia, antes incluso de la aparicidn del cuadro de hemorragia severa o coagulopatia, por lo que
la recomendacién actual es la correccién rapida del déficit de fibrinégeno. Se considera el plasma
fresco congelado para la reanimacion inicial, hasta la introduccién del crioprecipitado o preparados
comerciales de fibrindgeno. El crioprecipitado permite la adecuada administracién de fibrindgeno,
sin sobrecarga de la volemia, en presencia del edema cardiogénico o no cardiogénico caracteristico
de esta entidad. El contenido de fibronectina presente en el crioprecipitado captura elementos for-
mes contenidos en el liquido amnidtico por medio del sistema reticulo endotelial.

Concentrados de AT-IIl. La AT-lll es el principal inhibidor natural de la trombina. Para algunos es
el tratamiento de eleccion para inhibir el estado procoagulante que se presenta en la etapa inicial
de la coagulacion intravascular diseminada, teniendo en cuenta los resultados obtenidos cuando
se administra en forma precoz. Los bajos niveles plasmaticos de AT-lll, debido al consumo o al
déficit de produccion hepatica, podran corregirse con dosis de 90-120 U/kg y continuar con infusion
a razén de 20-30 U/kg/dia, durante cuatro dias aproximadamente. Por cada U/kg administrado el
nivel plasmatico de AT-lll aumenta el 1 %. Las reacciones adversas pueden ser vomitos, hipotension
arterial, anafilaxia.

Concentrados de plaquetas. Se indica con plaquetopenias <20 x 10°/L 0 <50 x 10°/L, cuando se
asocia con hemorragias o se requiere realizar procedimientos invasivos o quirdrgicos. Cada unidad
eleva el recuento plaquetario en 5-10 x 10°/L. La dosis es de 1 U/10 kg de peso. Por cada 6-10 pa-
quetes de plaquetas se alcanza 50 x 10°/L.

Farmacos antifribinoliticos. Acido tranexamico. Ampulas de 500 mg, la dosis individual se cal-
cula a 25 pg/kg/dosis, aunque puede administrarse 1 g i.v. en 10 min, repetir cada 6 h por 24 h.

Acido epsilonaminocaproico. Dosis Unica de 4-6 g i.v. Bloquea el desdoblamiento del plasminé-
geno a plasminay su efecto sobre el fibrinégeno y la fibrina. Tiene como caracteristica que atraviesa
la placenta.

Aprotinina. Antifibrinolitico moderno, inhibidor reversible de las proteasas séricas, plasmina y
factores de la coagulacién. Su vida media es de 40 min, luego de metabolizada y se elimina por el
rifion. Se indica en dosis de 200 000 U/h en infusién i.v. Los riesgos trombogénicos son menores
que los observados con el epsilonaminocaproico. Tiene como caracteristica que no atraviesa la
placenta.

Exanguineotransfusion. Se sefialan beneficios relacionados con la eliminacién de citosinas. Se
necesita por lo menos intercambiar el equivalente a 1,5 de la volemia.

Proteccion cerebral. Es elemental el control de la glucemia, mantener buena oxigenacién
arterial, tensién arterial media de 65 mm Hg, evitar la hipertermia. Algunos grupos de trabajo
recomiendan inducir hipotermia (32-36 ‘C), pero se cuestiona su utilidad en el embarazo; solo se
afirma su efecto beneficioso en el puerperio. En muchas pacientes portadoras de hemorragia y
coagulopatia resulta contraproducente. Entre otras medidas se sefiala la utilidad de la oxigena-
cion hiperbarica.
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Tratamiento obstétrico

Esta indicada la evacuacion rapida del utero. La conducta estd relacionada con el estado
materno y el fetal. En muchos casos hay que acudir de entrada a la cesdrea de no producirse el
parto transpelviano de forma inmediata. La anestesia es casi siempre general, al tener en cuenta
la descompensacion cardiovascular caracteristica de esta entidad y la posibilidad de paro cardio-
rrespiratorio.

La atonia uterina se presenta en el 23 % de los casos, por lo que hay que tomar medidas para
su solucién. Pueden indicarse la histerectomia abdominal, la ligadura de arterias hipogastricas y la
cirugia obstétrica de control de dafio resucitativa.
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Capitulo 4
Coagulacion intravascular diseminada en obstetricia

Dr. Danilo Ndpoles Méndez, Dra. Dunia Castillo Gonzdlez

La coagulacién intravascular diseminada (CID) es un sindrome multifactorial caracterizado por la
activacion del sistema de la coagulacién, donde se produce un aumento de la actividad de la trombina
que se genera intravascularmente o por dafio de la pared vascular, acompafiado de un consumo de
factores, asi como de sus inhibidores naturales, y una respuesta reaccional del sistema fibrinolitico.

La coagulacion intravascular diseminada es considerada una manifestacion intermedia de mul-
tiples entidades, en la que el evento trombotico resulta en el dafio multiple de érganos. Puede ser
aguda o crénica, la primera, cuando el consumo de los factores de la coagulacién se presenta en
poco tiempo (min), mientras que la forma croénica tiene una instalacioén cronolégica mas prolonga-
da (dias). No tiene diferencia de aparicion segun el sexo y puede manifestarse en cualquier grupo
de edad. Representa el 40-80 % de la mortalidad en los pacientes criticos que ingresan en la UCI.
Cuando hay hemorragia, se relaciona de forma directa con la apariciéon del choque hipovolémico.

La coagulacion intravascular diseminada afecta 12,5/10 000 embarazos y constituye una im-
portante causa de admision en los servicios de terapia intensiva al relacionarse con una elevada
morbilidad y mortalidad materna. Se define como un estado trombohemorrdgico. Son caracteris-
ticas de la enfermedad los depdsitos de fibrina intravascular en los vasos de mediano y pequefio
tamafo que causan el dafio de érganos. La fibrindlisis es un estado reaccional secundario que se
asocia a la coagulacién intravascular diseminada y solo debera tratarse cuando se demuestre una
actividad en exceso.

En 15 afios de revisién de las pacientes ingresadas por morbilidad materna extremadamente
grave (MMEG) en la provincia de Santiago de Cuba, se presento la coagulacion intravascular disemi-
nada asociada a las siguientes entidades: preeclampsia-eclampsia 9,4 %, sindrome de HELLP clase
Iy 11228 %, sepsis y choque séptico 15,5 % y hematoma retroplacentario 18,1 %. En 105 pacientes
con hemorragias clasificadas como masiva la coagulopatia dilucional o no dilucional se present6 en
el 19 %. Contribuye de manera relevante a la morbilidad y mortalidad materna.



La coagulacion intravascular diseminada se clasifica de forma general en 2 grandes grupos, en
los que se insertan también las causas obstétricas.
— Tipo I. Las que se desencadenan por una activacién en el sistema de la coagulacién por sustan-
cias procoagulantes.
- Tipo Il. Las que se relacionan con un dafio de la pared vascular.

En el tipo | existe basicamente una entrada a la circulacion de sustancias procoagulantes.
Ocurre en multiples enfermedades obstétricas donde se libera al torrente circulatorio grandes
cantidades de tromboplastina tisular. Es preciso recordar que la placenta es un érgano rico en
esta sustancia. Otras fuentes pueden aparecer en érganos como el cerebro y el pulmén. La
entrada de sustancias téxicas al organismo, como el veneno de serpiente, puede desencadenar
el sindrome.

En el tipo Il aparece la lesién en la pared vascular con gran exposicion de la colagena, asi como
el dafio inmune con formacién de antigeno, anticuerpo en el endotelio, e incluso, generarse por la
infusién de algunas aminas vasopresoras con efecto téxico.

Aunque la etiologia de la coagulacion intravascular diseminada es multicausal, en un nimero
importante de pacientes se produce una actividad de citocinas con expresién de activacién del
factor tisular (TF) en células endoteliales y monocitos, las que activan la via extrinseca y pueden
actuar por la via alternativa. Por eso se reconoce que es 3 veces mas frecuente la concentracion
de TF en pacientes con coagulacién intravascular diseminada que en individuos normales. El liqui-
do amnidtico presenta una concentracion 44 veces mayor de TF que la concentracion en plasma.

Siguiendo la clasificacion antes mencionada se identifican en obstetricia las siguientes causas
fundamentales:

- Tipo I: Infusidn de sustancias con actividad tromboplastica.
« Desprendimiento prematuro de la placenta normoinserta.
« Embolismo del liquido amniético.
« Sindrome de feto muerto.
- Tipo Il: Dafio vascular (lesion del endotelio).
« Preeclampsia-eclampsia.
« Sindrome de HELLP.
« Higado agudo del embarazo.
« Sepsis en obstetricia.

Segun la instalacion clinica se clasifican en:
- Aguda. Desprendimiento prematuro de la placenta, embolismo del liquido amnidtico, preeclamp-
sia-eclampsia, sindrome de HELLP, higado agudo del embarazo.
— Subaguda (por su forma de instalacién). Sepsis en obstetricia (bdsicamente por microorganis-
mos gramnegativos).
— Cronicas. Sindrome de feto muerto.
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Diagnéstico clinico

Inicialmente aparecen los sintomas de la enfermedad de base, con las particularidades que ca-
racterizan las afecciones obstétricas y su forma de presentacion aguda, subaguda y crénica. Entre
las manifestaciones que pueden comprometer la vida de las pacientes se encuentran la presencia
de microtrombosis en la microcirculacion, con el consecutivo dafio isquémico de érganos. Asi como
la aparicion del cuadro de hemorragia de apariencia dramatica en muchos casos, debido a los nive-
les bajos de los factores de la coagulacion, la disminucién del nimero de plaquetas y la actividad
secundaria del sistema fibrinolitico.

Las manifestaciones estaran determinadas por la etapa de la coagulacién Pueden presentar-
se fenomenos de microtrombosis con dafio de 6érganos, manifestados por insuficiencia renal con
oligoanuria, dificultad respiratoria, estado confusional en el sistema nervioso central, necrosis he-
patocelular en higado y en corazon e isquemia miocardica. La trombosis de érgano puede mani-
festarse con dafio renal en el 25 %, hepatico en el 19 % y pulmonar en el 16 %; choque en el 14 %,
tromboembolismo pulmonar en el 7 % y alteraciones del sistema nervioso central en el 2 %. Pueden
presentarse otras manifestaciones de trombosis de localizacion microvascular, las que se expresan
en cianosis o isquemia acral (dedos, nariz y oreja), lividez en los muslos, mamas y rodilla, purpura
necroética, purpura fulminante.

El estado de choque representa un mecanismo intermediario en la presentacion de la coagula-
cion intravascular diseminada que, en obstetricia, generalmente acompania a las hemorragias agu-
das procedentes del Utero, se presenta ademas con hematemesis, hemoptisis, grandes hematomas
y hemorragias localizadas en multiples 6rganos. Puede también ocurrir sangrado multiple por heri-
das, mucosas, venipunturas y encias. En ocasiones, la aparicion de hipotension no es el resultado
solo de la hipovolemia, sino también de la liberacidn de bradiquininas que acompafian la presenta-
cion de esta enfermedad.

En el curso de la coagulacién intravascular diseminada hay que tener en cuenta el fenémeno
reaccional que se produce dentro del endotelio, como respuesta a la microtrombosis en la micro-
circulacion. La reaccién se debe a la participacion de la fibrinélisis secundaria cuando predominan
los activadores del sistema (activador tisular y uroquinasa) que sobrepasan a los inhibidores (PAI-I),
lo que puede facilitar la reperfusién de 6rganos por la recanalizacion vascular. Se sefala que en las
manifestaciones clinicas de la coagulacion intravascular diseminada el grado de fibrindlisis que
acompafa a la enfermedad desempefia una funcién importante. El incremento de la actividad fibri-
nolitica no causa dafio orgdnico, este se produce cuando esa actividad es inadecuada. El fenémeno
fibrinolitico es reaccional a los estados de trombosis y en muy pocas ocasiones se excede como
para necesitar el uso de antifibrinoliticos.

Formas clinicas:

- Asintomatica.
- Sintomatica aguda.

Forma isquémica o con fallo de 6rgano.
Forma hemorrdgica.
Sangrado masivo o con fibrindlisis independizada.

De bajo grado, crénica, poco sintomatica.
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La coagulacién intravascular diseminada se concibe en etapas o periodos de evolucion subcli-
nica hasta la aparicion de las manifestaciones clinicas:
- Periodo de activacién.
- Periodo bioquimico de bajo grado (compensado).
- Periodo bioquimico de alto grado (descompensado).
- Periodo clinico.

Periodo de activacion. Es considerado un proceso de activacion transitoria de la coagulacion,
es su comienzo en determinados eventos y cirugias. Es rdpidamente controlada por mecanismos
compensadores fisiologicos de la propia coagulacion (anticoagulantes fisioldgicos), que general-
mente no resultan en coagulacién intravascular diseminada.

El hallazgo de un tiempo parcial de tromboplastina acortado, que puede encontrarse en gran
parte de los casos después de la cirugia mayor —sobre todo cardiovascular— indica este estado de
activacion. Se observardn factores activados con niveles de concentracion plasmatica normales y
un ligero aumento del fibrinégeno y del nimero de plaquetas, comparado con valores prequirdrgi-
cos. Este estado no necesita tratamiento.

Periodo bioquimico. Puede ser de bajo o alto grado.

Periodo bioquimico de bajo grado. Determina una forma evolutiva compensada de la enfer-
medad, todavia sin compromiso de érganos, pues no hay bloqueo de la microcirculacion. Es el
momento ideal para iniciar la terapéutica. Algunos autores lo denominan de hipercoagulabilidad
o preclinico. En esta etapa el moderado consumo de los factores de la coagulacién estara com-
pensado por una célula hepatica aun funcionante y el nivel de los factores no estara alterado
sustancialmente.

Periodo bioquimico de alto grado. Se establece el compromiso de érganos, que puede ser mo-
derado o severo y significa falla funcional, puede abarcar multiples érganos, tales como rifién, pul-
mon, higado, intestino, corazén y cerebro. En este periodo descompensado el estado clinico de la
paciente comienza con un deterioro paulatino, caracteristico de los cuadros agudos, por lo cual
es necesario realizar estudios seriados de la coagulacién a corto plazo. Al estar comprometido el
higado se perderan los mecanismos compensatorios y disminuirdn los factores de la coagulacion.

En una enfermedad aguda, que se presenta en pocas horas, muchas veces es dificil definir
limites entre los diferentes periodos, por lo que ante una causa potencial de coagulacion intra-
vascular diseminada el estudio peridédico de la coagulacion permitira orientar el diagndstico y el
tratamiento.

Periodo clinico. Las manifestaciones clinicas ya han sido detalladas y pueden resumirse en los
sintomas y signos de la enfermedad de base, a lo que se afiade la presencia de eventos trombéticos
que llevan al fallo de érgano, asi como la presencia de hemorragias debido al déficit de factores,
agotamiento de anticoagulantes naturales y activacién del sistema fibrinolitico.

Examenes de laboratorio

No existe un examen de laboratorio que permita establecer con certeza la existencia de una
coagulacién intravascular diseminada o, por el contrario, descartarla.
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Métodos sensitivos de diagnéstico. Marcadores de trombosis. Se han descrito métodos de

diagnéstico considerados como marcadores moleculares, entre los cuales figuran:

— Fragmento 1+2. Es un producto de la transformacién de la protrombina en trombina en la porcién
aminoterminal.

- Proteasas y complejos que se forman con los inhibidores. Complejo trombina-antitrombina
Il (TAT), otros: IXa-ATIIl, Xa-ATlll, plasmina-antiplasmina (PAP).

- Fibrinopéptido Ay B.

- Mondmeros de fibrina y degradacién fibrinégeno-fibrina (PDF-pdf).

— Fibrina polimerizada. Dimero D.

El fragmento 1+2, el fibrinopéptido A y B, los complejos TAT y mondmeros de fibrina son marca-
dores de la presencia de trombosis en la circulacién. Definen el diagndstico precoz.

El complejo plasmina antiplasmina (PAP), los PDF-pdfy el dimero D reflejan actividad fibrinoliti-
ca, diagnostico tardio (enfermedad avanzada).

La posibilidad de identificaciéon de esta entidad depende del nivel de activacién de la coagu-
lacién y de la posible sensibilidad de los diferentes medios de diagndstico. Por ello, un andlisis
coherente debera considerar que un solo medio de diagndstico no puede descartar la presencia de
coagulacién intravascular diseminada, como tampoco debe certificarla.

Para poder realizar el diagnéstico de coagulacion intravascular diseminada hiperfibrinolitica
existe un prerrequisito:

— Complejos trombina antitrombina TAT =20 pg/L.
- Complejos plasmina alfa2 antiplasmina PAP =10 pg/L.
- Y al menos 2 de los siguientes resultados:

« PDF =80 pg/mL.

« Fibrindgeno <100 mg/dL.

« Relacion PDF/DD aumentada.

Hay determinaciones que se asocian a episodios de sangrados mas severos:
- Plaquetas <50 000.
- Alfa antiplasmina <50 %.

Pruebas de coagulacion:

- Tiempo de protrombina. Su prolongacién indica disminucién de los factores I, 11, V, VIl y X.

— Tiempo de tromboplastina parcial activado (TPTa). Cuando se prolonga indica descenso de fac-
tores, bdsicamente V y VIII, los restantes se consumen en menor medida y no incluye factor VII.

— Tiempo de trombina. Se altera cuando disminuyen los niveles plasmaticos de fibrindégeno en pre-
sencia de productos de degradacion del fibrindgeno o de heparina circulante.

- Recuento plaquetario. Disminuye por secuestro en el coagulo. Posee una alta sensibilidad para el
diagnostico de la coagulacion intravascular diseminada (cercano al 90 %). En etapa avanzada de
la enfermedad es util para controlar la evolucion.

- Dosificacion de fibrindgeno. Su disminucién es de poca sensibilidad para el diagndstico. Su des-
censo se considera tardio, pero si tiene valor para seguir la respuesta al tratamiento.
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— Prueba de paracoagulacion ++.

- Productos de degradacion del fibrinégeno (PDF), de la fibrina (pdf) y de la fibrina entrecruzada o
polimerizada (dimero D). Detectan el aumento de la actividad de plasmina, se incrementan con el
aumento de la actividad fibrinolitica, tanto sobre el fibrindgeno como sobre la fibrina. La determi-
nacién de los PDF/pdf ha sido complementada con el dimero D, como expresion de actividad fibri-
nolitica. Es un método sensible que se puede determinar por pruebas inmunoldgicas cuantitativas
(ELISA) o cualitativas (LATEX). Es considerado uno de los marcadores mas precoces de coagula-
cion intravascular diseminada. Posee una alta sensibilidad (92-100 %). Valor elevado >0,5 pg/mL.

- Dosificacién de factores de la coagulacion. Se dosifican en particular los factores V y VIII, permiten
detectar cambios de forma precoz, al resultar muy sensibles para detectar la presencia de consu-
mo. También resulta importante el ascenso de sus valores como repuesta al tratamiento precoz.

— Antitrombina Ill (ATIIl). Los valores normales son de 0,8-1,2 U/mL. Los niveles decrecidos, (70 %)
son compatibles con coagulacién intravascular diseminada.

— Enla coagulacion intravascular diseminada de tipo Il. Se pueden observar esquistocitos en ldamina
periférica, aumento de la bilirrubina indirecta y de la deshidrogenada lactica (DHL), con disminu-
cion de la haptoglobina.

— Tromboelastografia y tromboelastometria. Son importantes para identificar o excluir coagulacién
intravascular diseminada y fibrindlisis.

Para el diagndstico de la coagulacién intravascular diseminada se recomienda el puntaje que
expresa la combinacién de la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia y el Ministerio de
Salud y Bienestar de Japon. Para ello se tienen en cuenta las evaluaciones de diagndstico que mas
se presentan ante el colectivo de autores de este texto y considerando como confirmativo para esta
entidad un puntaje >5.

Para el diagndstico de coagulacion intravascular diseminada deben alcanzarse =5 puntos. Cri-
terios de laboratorio y valores:

— Recuento plaquetario:
« <50 (2 puntos).
« 50-100 (1 punto).
« >100 (0 punto).
- Tiempo de protrombina (INR):
« Prolongado >6 s (2 puntos).
« De 3 a6 s (1punto).
« <3 s (0 punto).
- Producto de degradacion de fibrina (pdf):
« Alto >40 pg/mL (3 puntos).
« Moderado 20-40 pug/mL (2 puntos).
« Normal 10-20 pg/mL (0 puntos).
— Concentraciones de fibrinégeno
« <100 mg/dL (1 punto).
« >100 mg/dL (0 punto).
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Otros elementos de evaluacion diagnostica:
- Los niveles de fibrindgeno y factor VIII pueden estar aumentados en las etapas iniciales, por ser
reactantes de fase aguda, aunque luego son consumidos.
— El control evolutivo es recomendable mediante evaluacion de TPT, determinacion de niveles de
fibrinbgeno, conteo de plaquetas y dosificacion de factores Vy VIl
- La determinacion del nimero de plaquetas, dimero D, monémeros de fibrina pdf y concentracién
de ATIII se consideran las pruebas mds confiables para el diagnéstico.

Diagnéstico diferencial

Para realizar el diagndstico diferencial de la coagulacion intravascular diseminada se conside-
ran las siguientes pruebas:

— Coagulopatia dilucional postransfusional: Esta adquiere consideracion cuando en menos de 3 h
se ha administrado el 50 % o mas de la volemia estimada. Se acompafia de plaquetopenia y des-
censo de los factores de la coagulacion.

— Coagulopatias congénitas. Se presentan con el déficit especifico a un determinado factor, en
muchos casos puede conocerse el antecedente.

- Fibrindlisis primaria: Su presentacién es poco comun, pues casi siempre que se presenta este
cuadro existe una fibrindlisis secundaria. Para su diagndstico es elemental la presencia del nime-
ro de plaquetas, que es normal debido a la ausencia de fase trombética. El dimero D no se elevara.

- Insuficiencia hepatica con déficit de factores de la coagulacién.

- Purpura trombocitopenia trombotica y sindrome hemolitico urémico. Estas entidades se caracte-
rizan por la presencia de plaquetopenia y anemia hemolitica. La primera se acompafia de trastor-
nos neuroldgicos. La segunda, en muchos casos, se inicia en el puerperio, generalmente con dafio
renal. Los factores de la coagulacion pueden modificarse poco o no mostrar cambios.

La trombocitopenia es una alteracién que, cuando se presenta en el embarazo y el puerperio,
necesita de un diagnéstico diferencial preciso, pues tiene mdltiples etiologias. Las pacientes con
trombocitopenia y fiebre durante este periodo desarrollan rapidamente inestabilidad hemodindmica
y requieren ingreso en la UCI. Puede haber progresion a injuria aguda del rifién y disfuncién plaque-
taria, por lo que es juicioso analizar causas de trombocitopatia con microangiopatia.

Tratamiento

Teniendo en cuenta las diferentes entidades obstétricas que desencadenan la coagulacién in-
travascular diseminada -nunca es primaria, siempre responde a un factor desencadenante se defi-
nen particularidades en su orientacion terapéutica.

Tratamiento de la enfermedad de base. Es la accion terapéutica mas importante, en muchos
casos se relaciona con la interrupciéon del embarazo, lo que conlleva a la eliminacién del trofo-
blasto generador de una gran cantidad de sustancias procoagulantes, principalmente tromboplas-
tina tisular. Esta accidn constituye un axioma en la preeclampsia, sindrome de HELLP, sindrome de
feto muerto, desprendimiento prematuro de la placenta normoinserta y el embolismo del liquido
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amnidtico. Particular vision terapéutica merece la sepsis, pues la erradicaciéon del foco séptico pue-
de requerir, no solo la expulsién del trofoblasto, como puede ser en un aborto, sino la necesidad
de la extirpacién quirdrgica de los érganos genitales internos como procedimiento necesario para
revertir el cuadro.

Uso de anticoagulantes. En la sepsis obstétrica, el criterio de uso de heparina para detener la
coagulacién intravascular diseminada se aprueba en determinadas circunstancias, en especial si
se demuestra la fase de microtrombosis en érganos. Los que no defienden su empleo sefialan, que
en la sepsis y el estado de choque el tratamiento adecuado para revertirla es la correcta reposicion
de volumen y la eliminacion del foco séptico. Recientemente se ha sefialado que, a pesar del em-
pleo de multiples anticoagulantes en pacientes con sepsis y coagulacion intravascular diseminada,
existe una estrecha relacion entre los sistemas de la coagulacion y el sistema inmune; por lo que la
manipulacion de uno de ellos puede provocar un disturbio que altere la homeostasis de ambos. Con-
sideran ademas los fallos en la seleccion adecuada del paciente beneficiario de la terapia. Por estas
razones se sefiala que no existe una evidencia fuerte sobre la efectividad de la anticoagulacion de
rutina en pacientes con coagulacién intravascular diseminada inducida por sepsis.

Se conoce la influencia de la sepsis en la disminucion de las concentraciones de ATIlI, de mane-
ra que se recomienda el empleo de ATIII para hacer efectiva la accion de la heparina, por el complejo
que forman para bloquear trombina y revertir la coagulacion intravascular diseminada. La AT Il no
esta disponible, por lo que es importante que se aporte en las unidades de plasma.

La utilizacion de ATIII, proteina C, y trombomodulina recombinante estan todas en discusion.
Los estudios no han podido demostrar sus reales beneficios, sobre todo en la coagulacién intravas-
cular diseminada asociada a sepsis.

Estudios recientes han evaluado la trombocitopenia en el curso de la coagulacion intravascular
diseminada y sepsis como elemento predictor de mal prondstico y muerte, comparandola con el
puntaje de SOFA. La trombocitopenia presenté un RR: 2,45 para predecir muerte en pacientes con
sepsis y choque séptico con resultados similares al puntaje de SOFA.

El higado agudo graso esta dentro de las causas de coagulacion intravascular diseminada. Es
una enfermedad exclusiva del embarazo en la que hay una formacién de microvesiculas. Es conse-
cuencia de un dafio mitocondrial con disfuncién en la betaoxidacion de &cidos grasos y déficit de
la 3-hidroxil COA deshidrogenasa de cadena larga, trasmitido con caracter autosémico dominante.
Aproximadamente el 30 % se asocia con preeclampsia. Es frecuente el dafio endotelial. Acompa-
flando el cuadro pueden presentarse trombocitopenia, coagulacion intravascular diseminada, he-
molisis, sepsis y pancreatitis. La estabilizacién de la madre, el tratamiento de la hipoglucemia y el
control de las pruebas de coagulacién para evitar el sangrado son elementales.

El parto se concreta como el tratamiento definitivo, la via depende de las condiciones individua-
les, lo cual definira el parto vaginal como mejor opcioén o la cesarea en casos escogidos. La plasma-
féresis después del parto es esencial en los casos graves, ya que permite eliminar amonio, citocinas
inflamatorias y bilirrubina, mejorando la funcién hepatica y el dafio renal.

Reposicion del déficit de factores. El hematoma retroplacentario es causa frecuente de coa-
gulacion intravascular diseminada en el embarazo, y el trastorno de la coagulacién se relaciona
con la extension del desprendimiento. La coagulacion intravascular diseminada puede presentarse
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en el 25-30 % si el desprendimiento afecta el 50 % de la superficie placentaria. Se reporta una inci-
dencia de 1/200 partos en el Parkland Hospital, con variacion de una regién a otra. Sin embargo,
se sefiala que solo el 13 % de las pacientes presentan manifestaciones clinicas. Una fibrindlisis
en curso con aumento de los pdf puede estar asociada, por sus depdsitos en los hiatos de la fibra
muscular, a la presencia de atonia uterina y hemorragia, incluso se plantea que pueden deprimir la
actividad miocdrdica. No obstante, su respuesta al tratamiento quirdrgico y reposicién de factores
es suficiente en la mayoria de las pacientes.

En relacién con la muerte fetal se reporta el 5 % de alteracion en el estudio de la coagulacion
en los primeros dias. La presentacion de hipofibrinogenemia puede estar presente en el 10 % de las
pacientes a las 4 semanas de la muerte fetal y llegar al 20 % pasado este tiempo. En las pacientes
con retencién de 4-5 semanas se presenta el trastorno de la coagulacién en una tercera parte. En la
actualidad es cada vez menos frecuente la aparicién de estos trastornos asociados al feto muerto,
si se tiene en cuenta la conducta activa.

Las modificaciones que sufren la placentay el feto mediante el proceso de maceracién facilita la
entrada de sustancia tromboplastica a la circulacion, lo que desencadena la coagulacién intravascular
diseminada. La interrupcién temprana del embarazo con feto muerto ha llevado a la desaparicion del
sindrome de feto muerto con instalacién de coagulacion intravascular diseminada. En los casos con
manifestaciones de coagulaciéon compatibles con consumo, caracterizadas por instalacion crénica
y manifestaciones clinicas subagudas, se puede emplear heparina de bajo peso molecular (HBPM)
hasta obtener la correccion del trastorno y poder llevar a cabo la evacuacion del Utero.

Desde 1948 se considero el uso de la heparina en pacientes con preeclampsia, sin embargo,
no se reportaron beneficios con su empleo. La alta complejidad de esta entidad conlleva a un trata-
miento activo, donde la salida del trofoblasto constituye el elemento terapéutico vital. La heparina
no ha mostrado utilidad.

Los criterios para la utilizacion de la heparina en el embolismo del liquido amniético fueron
abordados en el tratamiento de esta entidad. Teniendo en cuenta que la coagulacion intravascular
diseminada se presenta en el 40-83 % de las pacientes con embolismo del liquido amnidtico véase
este aspecto en el capitulo anterior.

Terapia antifibrinolitica. Los antifibrinoliticos en estos estados tienen sus indicaciones en pa-
cientes seleccionados. Se tiene en cuenta que la fibrindlisis es un fendmeno secundario a la coa-
gulacion intravascular diseminada y necesario para la recanalizacién del vaso y la reperfusion de
organos. Su utilizacion puede estar justificada cuando, habiéndose empleado heparina, aparece una
actividad fibrinolitica exagerada. Puede sospecharse cuando existe lisis espontdnea del coagulo y
se confirma déficit de factor V, VI, fibrindgeno, tiempo de lisis de euglobina acortado y niveles de
PDF aumentados; las plaquetas serdn normales si la fibrindlisis que se presenta es primaria.

Algunos investigadores recomiendan el empleo de la terapia con antifibrinoliticos en lugares
donde se determinen marcadores moleculares, presencia de una relacion PAP/TAT aumentada (for-
mula de Kairo), asi como la importancia de apoyarse en la tromboelastografia para la certeza del
diagnéstico.

Es frecuente el uso de 4cido tranexamico ante la hemorragia obstétrica con fines hemostati-
cos, donde esta probada su utilidad. Sin embargo, se debe descartar la presencia de coagulacién
intravascular diseminada, donde la fibrindlisis es un fenémeno reaccional de respuesta organica, la

52 | Principales emergencias obstétricas que causan ingreso en las unidades de cuidados intensivos



que se debe contrarrestar solo con antifibrinoliticos si se demuestra que es excesiva. En casi todas
las pacientes se respeta la respuesta fibrinolitica secundaria a coagulacion intravascular disemina-
da evitando el uso de antagonistas especificos.

En el embolismo del liquido amnidtico se presenta una hipofibrinogenemia marcada cuando
avanza el proceso, acompafada de fibrindlisis marcada, por lo que pueden indicarse los antifibri-
noliticos. También en el desprendimiento prematuro de la placenta normoinserta, donde el acido
tranexamico es recomendado. Hay que recordar que los depdsitos de productos de degradacion de
la fibrina y fibrindgeno en los espacios entre la fibra muscular del Utero causan atonia uterina, los
antifibrinoliticos pueden ayudar a revertirla. Para conocer con mas detalles sobre la reposicion de
factores con hemoderivados y el uso de antifibrinoliticos véase el capitulo anterior, sobre embolis-
mo del liquido amniético.

Factor VIl activado (novoseven). A través de un consenso multidisciplinario se establecen cri-
terios para su empleo en obstetricia.

Para su indicacion deberdn estar presentes las siguientes condiciones:

— Ausencia de respuesta al tratamiento convencional, después de la correcta reposicion hemostatica.
— Hemorragia persistente, a pesar de la adecuada correccion quirdrgica.

— Sangrado tipo microvascular, coagulopatico difuso, en capa.

— Resultados de laboratorio compatibles con consumo.

— Después del fracaso de la embolizacion.

Dosis recomendada: hasta 90-120 pg/kg en bolo i.v. en 3-5 min. En caso de sangrado repetir
segunda dosis después de 30 min. En el capitulo sobre embolismo del liquido amnidtico (ELA) las
dosis recomendadas son menores por las razones alli explicadas.

Se recomienda, 24 h después del cese del sangrado, considerar profilaxis de trombosis arterial
o venosa con heparina de bajo peso molecular (HBPM).

Otro farmaco utilizado en la paciente obstétrica, sobre todo en hemorragias de dificil control
con presencia de coagulopatia dilucional o no dilucional, ha sido el octaplex (500 Ul). Aunque no ha
sido disefiado para este fin contiene factor Il, VII, IX, X, proteina C y S. Se administrara segun resul-
tado del tiempo de protrombrina (INR).

En la practica también se ha empleado la férmula: Tiempo de protrombina del paciente - tiempo
de protrombina control * peso del paciente (kg) = Ul de octaplex.

Los resultados han sido favorables, aunque se debe llevar el control de su uso para poder con-
cluir la utilidad de su empleo en la hemorragia obstétrica.

Recomendaciones generales para el uso de heparina:

- Las dosis recomendadas en obstetricia son: 7,5-12 U/kg/h.

— No debe emplearse en pacientes con hemorragia con lecho vascular abierto.

— No se recomienda usar heparina por via subcuténea en la coagulacién intravascular diseminada
aguda con trastornos hemodindmicos porque, cuando mejora la microcirculacién, la heparina
pasa bruscamente al torrente circulatorio con el riesgo de hemorragia.

- Después de una pérdida masiva de sangre, la administracion de plasma tiene entre sus beneficios
el aporte de ATIII, necesario para que actte la heparina.
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- Cuando se presenta un estado de choque con pH <7,2, recordar que la heparina se inactiva.

- Siempre ante evidencia de trombosis.

- En la sepsis se aprovecha su efecto anticoagulante y antinflamatorio.

- En la coagulacion intravascular diseminada hiperfibrinolitica se debe asociar la heparina al 4cido
tranexamico.
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Capitulo 5
Preeclampsia grave-eclampsia en cuidados intensivos

Dra. Nora Lim Alonso, Dr. Alexis Martinez Valdés, Dra. Ada Ortuzar Chirino, Dr. Armando Pardo Nufez

La preeclampsia-eclampsia forma parte de un espectro de condiciones conocidas como
desoérdenes hipertensivos o enfermedad hipertensiva del embarazo. Tienen en comun la existencia
de hipertension arterial. Puede ocurrir antes, durante el parto o en los primeros dias del puerperio.

La preeclampsia grave o severa es una enfermedad de causa desconocida que afecta el endo-
telio y se manifiesta con hipertension arterial y proteinuria luego de la semana 20 de gestacién o
en el puerperio. Para el intensivista constituye un sindrome de falla multiorganica con o sin hiper-
tension arterial o proteinuria, que pone en riesgo la vida de la madre y el feto. Las formas graves
de preeclampsia tienen para el médico intensivista la connotacion de una situacion critica. No es
la eclampsia la Unica ni la maxima expresion de gravedad de esta enfermedad, en la que el fallo
mono o multiorganico resulta habitual y condiciona el prondstico. No tiene tratamiento especifico,
excepto la interrupcion de la gestacion, exige poner en practica la mejor conducta terapéutica, deci-
dirla multidisciplinariamente, en el momento oportuno y en el escenario mas adecuado, un hospital
clinico-quirdrgico.

Desde el punto de vista obstétrico, la presencia o ausencia de proteinuria en el contexto de esta
enfermedad identifica dos subgrupos de gestantes con evolucién, pronéstico materno-fetal y trata-
miento diferentes. Identificada una forma grave de preeclampsia, no adquiere mayor relevancia la
existencia de proteinuria, exceptuando aquellos casos excepcionales en los que, por su magnitud,
es capaz de provocar severa hipoalbuminemia y condicionar la aparicién de edema pulmonar.

Lograr una sobrevivencia materna 6ptima es posible. Para lograr este objetivo resulta necesario
la derivacion oportuna de la enferma a una unidad de cuidados intensivos.

Hipertension gestacional. Deteccion de valores de tension arterial 2140/90 mm Hg en dos to-
mas separadas por 4 h, descubierta por primera vez después de la semana 20 de la gestacion. El
diagnédstico de hipertension gestacional o inducida por el embarazo es confirmado si la tension
arterial ha retornado a valores normales dentro de las 6 semanas del posparto.

Preeclampsia. Desorden multisistémico que se manifiesta a partir de las 20 semanas
de gestacion ante la deteccion de valores de tension arterial 2140/90 mm Hg, asociados a la



presencia de proteinuria. Excepcionalmente puede manifestarse antes de las 20 semanas en
pacientes con enfermedad trofoblastica gestacional o sindrome antifosfolipido severo. Se cla-
sifica a suvez en:

Preeclampsia no agravada. Deteccién de valores de tension arterial diastolica 290 mm Hg,
pero <110 mm Hg, en dos ocasiones separadas por al menos 4 h. Se debe considerar también
cuando la tensién arterial media (TAM) se encuentra entre 106-125 mm Hg, con proteinuria hasta
dos cruces en cinta reactiva o0 300 mg/dL en dos tomas consecutivas con intervalosde4ho 3 g/L
en orina de 24 h.

Preeclampsia agravada. Deteccion de cifras tensionales =160-110 mm Hg (considerar también
cuando la tension arterial media es 2126 mm Hg) o aln con valores tensionales menores, la protei-
nuria superior a 5 g/24 h. Deben estar asociados a uno o mas de los siguientes eventos clinicos o
de laboratorio (indicativos de dafio endotelial en érgano blanco):

— Alteraciones hepaticas:
« Aumento de transaminasas.
« Epigastralgia persistente, nduseas, vomitos.
« Dolor en cuadrante superior del abdomen.
— Alteraciones hematoldgicas:
« Trombocitopenia (plaquetas <100 000/mm?).
« Hemolisis/coagulacion intravascular diseminada.
- Alteraciones de funcién renal:
« Creatinina sérica >0,9 mg/dL.
« Oliguria (<50 mL/h).
- Alteraciones neuroldgicas:
« Hiperreflexia osteotendinosa.
« Cefalea persistente.
« Hiperexcitabilidad sicomotriz.
« Confusién
- Alteraciones visuales: vision borrosa, escotomas centellantes, diplopia, fotofobia.

Formas graves de hipertensién inducida por el embarazo que ingresan en las unidades de cui-
dados intensivos:
- Eclampsia.
- Preeclampsia grave.
- Sindrome de HELLP.
— Preeclampsia sobreimpuesta.

Criterios diagnodsticos

Es un acuerdo eliminar la dependencia de la proteinuria para establecer un diagnéstico de pree-
clampsia. En ausencia de ella es suficiente la presencia de:
- Conteo de plaquetas <100 000.
- Elevacion de las transaminasas al doble de sus valores normales.
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- Aumento de la creatinina sérica a partir de 1,1 mg porcentuales (97,24 mmol/L) o el doble de su
valor normal de medida en sangre, en ausencia de enfermedad renal. Los valores normales de
creatinina en el embarazo son de 0,8 mg porcentuales (70,72 mmol/L).

— Edema pulmonar o aparicion de alteraciones cerebrales o visuales.

— En ausencia de otros factores etioldgicos, la presencia de crisis convulsivas ténico-clénicas,
focales o generalizadas, o la presencia de coma, define la existencia de eclampsia en mujeres
que cursan con hipertension inducida por el embarazo.

— La encefalopatia ecldmptica tiene como principal substrato anatémico el edema cerebral y las
microhemorragias.

La cefaleay las alteraciones visuales se correlacionan con la pérdida de la autorregulacién ce-
rebral y anuncian la aparicion de convulsiones. Los signos de eclampismo estan conformados por
la presencia de irritabilidad emocional, hiperreflexia osteotendinosa y clonus.

Manifestaciones que pueden preceder a la eclampsia y su frecuencia:

— Cefaleas: 30-70 %.

— Dolor en el abdomen superior: 15-36 %.
— Alteraciones visuales: 19-32 %.

— Alteraciones de la conciencia: 4-5 %.

Para decidir el traslado de las pacientes a una unidad de cuidados intensivos se tienen en cuen-
ta algunos criterios:
- Necesidad de monitorizacidn y vigilancia intensivas.
- Hipertension severa no controlable.
— Cardiopatia previa y descompensacion actual.
Insuficiencia cardiaca aguda.
Sindrome de distrés respiratorio (SDRA).

Insuficiencia renal aguda.

Insuficiencia hepatica aguda o disfuncion hepatica.

— Coagulacién intravascular diseminada.

- Sindrome de HELLP.

- Irritabilidad cerebral, encefalopatia hipertensiva y signos de focalizacién neurolégica.

Examenes complementarios:
- Hemograma con diferencial (diario).
- Frotis de sangre periférica. Prueba de Coombs (al ingreso).
- Conteo reticulocitos, haptoglobina. LDH (al ingreso y segun resultados).
- Productos de degradacion del fibrindgeno (PDF) (al ingreso y segun resultados).
- Coagulograma (al ingreso y segun resultados).
- Glucemia, creatinina, urea (diario).
- Bilirrubinas, TGO, TGP, fosfatasa alcalina (diario).
- Proteinas totales y albumina (al ingreso y segun resultados).
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- Proteinuria de 24 h (al ingreso y segun resultados).

- Gasometria arterial e ionograma (2 veces/dia, segun resultados).

— Determinacion de magnesio sérico (diario).

— Electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones (diario).

- Rayos X de térax (diario).

- Ultrasonido abdominal y ginecolégico y ecocardiograma (al ingreso y segun resultados).
— TAC (si hay signos de focalizacién neurolégica/hipertension endocraneana).

Tratamiento

A su llegada a la unidad de cuidados intensivos deben Indicarse los exdamenes complemen-
tarios. El tratamiento de la preeclampsia en la unidad de cuidados intensivos tiene tres objetivos:
- Prevenir las convulsiones.
— Controlar la hipertensién.
- Identificar y tratar las complicaciones.

A su vez el tratamiento higiénico-dietético estara encaminado a la vigilancia estricta, médica y
de enfermeria, y a la medicién de:
- Signos vitales cada 1 h o menos.
— Presién venosa central (PVC) ¢/4-6 h.
— Diuresis horaria, sonda vesical.
— Sonda nasogastrica, si intervencién quirdrgica reciente. Valorar el inicio por via oral si no existe
ileo posoperatorio.
- Fondo de ojo.

Tratamiento farmacolégico

El tratamiento con farmacos estard determinado por el comportamiento de cada entidad.

En la preeclampsia grave y en la eclampsia:

Sulfato de magnesio. Farmaco de eleccion (@mpulas de 1 g 10 %). Dosis: al inicio 4-6 g en bolo
diluidos en 100 mL de solucion salina al 0,9 % o dextrosa al 5 %, a administrar durante 30 min. Se
sigue con una infusion continua a razén de 1 g/h hasta completar 24 h. Con el uso sistematizado del
sulfato de magnesio para la prevencion y tratamiento de la eclampsia, la morbilidad y la mortalidad
materna se ha reducido progresivamente.

A pesar de que el sulfato de magnesio no forma parte del grupo de drogas anticomiciales, se
mostré6 mas efectivo que la fenitoina y el diazepam en extensos estudios prospectivos aleatoriza-
dos, tanto para el tratamiento como para la prevencion de la eclampsia. Ejerce un efecto anticomi-
cial al bloquear los receptores de N-metil-D-aspartato y limita los efectos del glutamato. Su exacto
mecanismo de accidn es desconocido, se considera que posee funcién vasodilatadora y estabiliza-
dora de membranas. No hay unanimidad de criterios para su uso en la preeclampsia leve.

Concentracion plasmatica del magnesio y sus efectos clinicos (magnesemia en mEq/L):

- De 1,5-2: Concentracién plasmatica normal.
- De 4-8: Rango terapéutico.
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- De 5-7: Pérdida de reflejos osteotendinosos.

— De 7-10: Prolongacion intervalo QT, ensanchamiento del QRS.
— >10: Depresién ventilatoria, apnea.

— 25: Colapso cardiovascular, asistolia.

En caso de intoxicacion por sulfato de magnesio debe emplearse gluconato de calcio al 10 %, a
razon de 10 mL por via intravenosa en 3 min.

En la insuficiencia renal aguda establecida u oliguria solo se administrara la dosis inicial y se
continuard con la infusién horaria, si el ritmo diurético se restablece por encima de 0,5 mL/kg de
peso. Se recomienda ademas la dosificacion de sus niveles séricos.

En la hipertension:

Labetalol (grado de recomendacién A en la crisis hipertensiva). Bulbos de 100 mg. Dosis por
via intravenosa 10 mg al inicio, seguidos de 20 mg a los 10 min. Puede continuarse con 2 dosis de
40 mg y hasta 80 mg de no lograrse la respuesta esperada, sin sobrepasar la dosis total de 220 mg
por episodio hipertensivo. Se puede administrar en infusién continua a razén de 100 mg ¢/6 h. Si no
se logra el control de la tensién arterial se debe asociar con otro farmaco. Por via oral y como dosis
de mantenimiento se puede emplear 100-200 mg c/6-8 h.

Hidralazina (grado de recomendacién A). Farmaco de eleccién en la crisis hipertensiva (dmpu-
las de 25 y 20 mg y tabletas de 50 mg). En la dosis se administran 5-10 mg i.v. de inicio para man-
tener la tension arterial diastélica entre 90-100 mm Hg, pues su descenso brusco puede reducir el
flujo utero-placentario y provocar muerte fetal. Esta dosis puede repetirse cada 15-20 min, siempre
en forma de bolos intermitentes, aunque se puede administrar una infusién continua a razén de
1-5 pg/kg/min. Por via oral 25-50 mg c¢/6-8 h hasta una dosis maxima de 200 mg/24 h.

Nitroprusiato de sodio (dmpulas de 20 mg). Dosis de 0,25 pg/kg/min i.v. en infusién, aumentan-
do 0,25 pg/kg/min c¢/5 min, hasta una dosis maxima de 8-10 pg/kg/min. Debe utilizarse en caso de
refractariedad a los otros farmacos o en caso de encefalopatia hipertensiva debido a su conocida
toxicidad.

Nitroglicerina (dmpulas de 5y 25 mg). Dosis inicial de 5-10 pg/kg/min en infusidn continua.
Aumentar la dosis cada 5 min hasta una dosis maxima de 100-200 pg/kg/min.

Nifedipino (tabletas de 10 mg). Dosis inicial de 10-20 mg vy, dependiendo de la respuesta, se
puede aumentar 10 mg ¢/30 min. Dosis de mantenimiento de 10-20 mg c/6-8 h. No debe utilizarse
la via sublingual y no debe asociarse al sulfato de magnesio. De ser necesario su empleo, debe
hacerse con precaucion.

Amlodipino (tabletas de 10 mg). Dosis inicial de 10 mg, que puede aumentarse hasta 20 mg en 20 h.

Metildopa (tabletas 250 mg). No es de eleccion para la preeclampsia grave, ya que no es un me-
dicamento de accion rdpida. La dosis no debe pasar de 2 g/24 h, comenzando con 500 mg c/6-8 h i.v.

Diuréticos (grado de recomendacion B). Solo se indican en casos de edema pulmonar o signos
de expansion del LEC.

Furosemida (dmpulas de 20 y 50 mg). Dosis de 0,5-2 mg/kg de peso i.v.

Manitol (frascos de 50 mL-250 mg). Dosis de 0,5-2 gr/kg/dia i.v., si hay evidencias de hiperten-
sién endocraneana.
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En las convulsiones:

Sulfato de magnesio. Dosis de 6-7 g en bolo al inicio, diluidos en 100 mL de solucién salina
al 0,9 %, administrados lentamente, durante 20-30 min. La dosis de mantenimiento es igual que la
propuesta para la preeclampsia.

Diazepam (dmpulas 5 mg). Dosis de 0,2 mg/kg por via i.v.

Midazolam (dmpulas de 10 mg). Dosis de 0,2 mg/kg por via i.v.

Lorazepam (dmpulas de 10 mg). Dosis de 0,1 mg/kg/h por via i.v.

Difenilhidantoina sédica (bulbo 250 mg). Dosis de 15 mg/kg a pasar en 1 h. Dosis de manteni-
miento 250-500 mg ¢/6-8 h o hasta alcanzar 17 mg/kg de peso.

Tiopental (bulbo 50 mg). Dosis inicial de 3-5 mg/kg por via i.v. Dosis de mantenimiento
de 1 mg/kg/h en infusién continua.

En la eclampsia, la estabilizacién de los signos vitales se logra controlando las convulsiones,
disminuyendo la hipertension y asegurando la adecuada oxigenacion. La primera actitud ante un
episodio convulsivo generalizado es evitar las lesiones traumaticas consecuencias de la crisis, in-
cluyendo la mordedura de lengua y labios, y mantener permeable la via aérea para evitar la bron-
coaspiracion y realizar la oxigenoterapia.

Otros medicamentos:

Fluidoterapia. Se valora de acuerdo con la vigilancia hemodinamica, la medicion de la presion
venosa central y el catéter de flotacion (Swan Ganz). Deberd considerarse, ademas, el didmetro de la
vena cava por ultrasonido, si hay experiencia. La calidad de los liquidos a infundir estara en relacion
con las determinaciones de electrolitos seriadas y el estricto balance hidromineral.

Para la proteccion gastrica:

- Medicamentos que mejoran la defensa de la mucosa. Sucralfato, tabletas o por sonda nasogds-
trica. Dosis: el contenido del sobre de 1 g diluido ¢/6 h.

— Inhibidores de la bomba de protones. Omeprazol (bulbos de 40 mg o cépsulas de 20 mg). Dosis
de 20 mg por via i.v o pori.o., 1-2/dia.

- Antagonistas de los receptores H2. Ranitidina (Ampula de 50 mg). Dosis de 150 mg c/12 h i.v.

Tratamiento quirdrgico

La interrupcion de la gestacioén es el Unico tratamiento eficaz reconocido. Se realizard depen-
diendo de la edad gestacional, la madurez fetal y las pruebas de bienestar fetal.
Condiciones que impiden la conducta expectante en relacién con la interrupcion de la gestacion
en la preeclampsia grave (PG):
- Convulsiones-eclampsia.
Sindrome de HELLP.
Edema agudo del pulmén.
Disfuncion hepatica aguda.
Hipertensién grave sostenida.

Conducta quirdrgica en hematoma hepatico

En caso de establecerse como complicacion la ruptura de un hematoma hepético, debe con-
siderarse la arteriografia y embolizacion selectiva, si existen mdltiples hematomas, coagulopatia
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severa y resangrado al remover el empaquetamiento hepatico, en caso de que este se haya realiza-
do. Se realiza la sutura de la laceracion hepatica, ligadura arterial o reseccién del I6bulo afectado,

con evacuacion del hemoperitoneo.
Las figuras 5.1 y 5.2 resumen un acercamiento practico de la conducta ante la enfermedad en
los dos escenarios, hospital materno y unidad de cuidados intensivos.

PG, eclampsia, HELL, severa Disfunciones organicas

!

PG + HTA, HTA

Hospital materno Hospital clinico quirdrgico,
sin compromiso vital

|

Obstetra Anestesiélogo

Fig. 5.1. Conducta a seguir en un hospital.

Conducta en la UCI

[ |
Identificacion y tratamiento Monitorizacion Sulfato de magnesio

de las complicaciones hemodinamica Hipotensores
Tromboprofilaxis

Renales: Hepaticas: Hematoldgicas: Neuroldgicas:
- Optimizar lavolemia - No uso de drogas - Uso de hemoderivados || - Realizar TAG y EEG
- Uso de diuréticos hepatotdxicas - Tratamiento de la CID || - Tratamiento del edema
- Tratamiento de remplazo || - Realizar EEG cerebral
de la funcion renal - Valoracién por grupo
de trasplante hepatico

Fig. 5.2. Flujograma de conducta ante preeclampsia grave-eclampsia en la UCI.

Se trasladara a la paciente hacia el servicio de cuidados perinatales del hospital materno de
procedencia si cumple con los siguientes criterios:
— Ventilacién espontanea.
- Ninguna evidencia de disfuncién de érganos.
- Control de la tensién arterial.
- Previa valoracion y conocimiento de su obstetra de asistencia, mediante el SIUM con médico
intensivista.

Capitulo 5. Preeclampsia grave/eclampsia en cuidados intensivos | 63



Bibliografia

Acosta Aguirre, Y. y col. (2017). Preeclampsia y eclampsia en el periodo gravido y puerperal de pacientes ingre-
sadas en cuidados intensivos. Revista Cubana de Ginecologia y Obstetricia, 43(4), pp. 53-60.

Alvarez Sénchez, A., Alvarez Ponce, V. y Martos Benitez, F. D. (2016). Caracterizacién de las pacientes con
sindrome HELLP. Revista Cubana de Obstetricia y Ginecologia, 42(4).

American College of Obstetricians and Gynecologists, Task Force on Hypertension in Pregnancy. (2013).
Hypertension in pregnancy. Obstetrics & Gynecoly, 122(5), pp.1122-1131. DOI: https//doi.org/10.1097/01.
A0G.0000437382.03963.88

Broekhuijsen, K., van Baaren, G. J., van Pampus, M. G., et al. (2015). Immediate delivery versus expectant moni-
toring for hypertensive disorders of pregnancy between 34 and 37 weeks of gestation (HYPITATII): an open
label, randomized controlled trial. The Lancet, 385 (9986), pp. 2492-2501.

Committee on Obstetric Practice. Committee Opinion No. 623. (2015). Emergent therapy for acute onset, severe
hypertension during pregnancy and the postpartum period. Obstetrics & Gynecoly, 125, pp. 521-525.

Duley, L., Henderson Smart, D. J., et al. (2010). Magnesium sulphate versus diazepam for eclampsia. Cochrane
Database Systematic Reviews. DOI: https//doi.org/10.1002/14651858.CD000127.pub2

Duley, L., Meher, S., Jones, L. (2013). Drugs for treatment of very high blood pressure during pregnancy. Cochrane
Database Systematic Reviews, 7. DOI: CD001449.

Garzén Cutifio, L., Gdmez Viera, N., et al. (2018). Complicaciones neuroldgicas en la materna critica. Revista
Cubana de Medicina, 57(2), pp. 1-10.

Gillon, T. E., Pels, A, von Dadelszen, P, et al. (2014). Hypertensive disorders of pregnancy: a systematic review
of international clinical practice guidelines. PLoS One, 9(12), e1137-15. DOI: 10.1371/journal.pone.0113715

Malvino, E. R. (2013). Morbimortalidad por preeclampsia grave. Experiencia de 20 afios en una Unidad de Cuida-
dos Intensivos. Medicina Intensiva, 30(4).

Martinez Valdés, A., Lim Alonso, N., Pardo Nufiez, A. (2018). Protocolo de actuacion Preeclampsia/Eclampsia.
En: Manual de Précticas Médicas del HHA, VI edicién.

Néapoles Méndez, D. (2016). Nuevas interpretaciones en la clasificacion y el diagndstico de la preeclampsia.
MEDISAN, 20(4).

Sibai, B., Stella, C. (2009). Diagnosis and management of atypical preeclampsia-eclampsia. American Journal
Obstetrics & Gynecology, 200(5), pp. 481e1-481e7. DOI: https//doi.org/10.1016/j.a2jog.2008.07.048

Sibai, B. (2015). A practical plan to detect and manage HELLP syndrome. OBG Management, 17(4), pp. 52-69.

64 | Principales emergencias obstétricas que causan ingreso en las unidades de cuidados intensivos



Capitulo 6

Sindrome de HELLP

Dra. Dayana Couto Nufiez, Dr. Danilo Ndpoles Méndez

El sindrome de HELLP es una afeccién multisistémica que aparece como complicacion de
los trastornos hipertensivos del embarazo y se caracteriza por la presencia de la triada (segun
sus iniciales en inglés): H (hemolysis), EL (elevated liver enzymes), LP (low platelet count). Tam-
bién definida como microangiopatia trombética, anemia hemolitica, trombocitopenia y disfun-
cién organica.

Se presenta en el 0,1-0,6 % de todas las gestaciones y entre el 4-14 % de todas aquellas con
preeclampsia-eclampsia. Se observa un pico maximo de presentacion entre las 27-37 semanas
(70 %), el 10 % se presenta antes de las 27 semanas, el 20 % después de las 37 semanasy el 4 %
en el posparto. En el puerperio su mayor aparicion es en las primeras 48 h. El 79 % de los casos de
sindrome de HELLP en el posparto presentaron preeclampsia anteparto. La mortalidad materna se
encuentra entre el 1-14 % (son frecuentes las hemorragias cerebrales) y la mortalidad perinatal en
el 40 % (prematuridad, restriccion del crecimiento intrauterino, desprendimiento de placenta nor-
moinserta).

En América Latina el 27,5 % de las mujeres con eclampsia tienen HELLP, con una mortalidad del
14 %, una recurrencia del 2-19 % y el 33 % hacen hipertensién después del sindrome de HELLP. El
20 % desarrollan hipertension gestacional en embarazos posteriores.

Entre los factores de riesgo se encuentran la edad >25 afios, raza blanca, multiparidad, antece-
dentes de abortos.

Criterios diagnésticos

Para establecer el diagnéstico se requiere, primero, identificar algun trastorno hipertensivo del
embarazo, y segundo, constatar la triada clasica de hemolisis, elevacion de enzimas hepaticas y
trombocitopenia. Si bien hay acuerdo en la triada, no existen criterios unanimes para los valores
absolutos de transaminasas y recuento plaquetario para definir la enfermedad.



Hemodlisis. Es lo mas caracteristico en estas pacientes, considerado el signo distintivo de la
triada. Se demuestra por la alteracién de la morfologia del glébulo rojo, documentado en la ldmina
periférica (esquistocitos). Se caracteriza por:

- Elevacion de la LDH =600 U/L.

Aumento de la bilirrubina indirecta.

Descenso de la hemoglobina y del hematocrito.
Disminucion de la haptoglobina sérica.
Hemoglobina libre. Hemoglobinemia.

La anemia hemolitica microangiopatica no autoinmune que se presenta es reflejo de la rotura
de los glébulos rojos debido a la disfuncién endotelial. El hallazgo de esquistocitos y una prueba de
Coombs negativa es el parametro para confirmar anemia hemolitica no autoinmune.

Marcadores de lesion endotelial:

- Aumento de los niveles de fibronectina del endotelio en plasma.

- Elevacion de la trombomodulina: aumento de radio trombomodulina/creatinina.

- Trombocitopenia: adhesién y agregacion de plaquetas, formacién de microtrombos y destruccion.
— Aumento de moléculas de adhesion, neutréfilos ICAM, leucocitos P selectina.

Elevacion de las enzimas hepaticas y otras lesiones. Cuando estas enzimas se elevan apare-
cen marcadores como:
- Aspartato amino transferasa.
- Alanina amino transferasa.
- Hemorragia periportal.
- Necrosis focal parenquimatosa con degeneracion hialina.
- Microtrombos y esteatosis.
- Rotura hepatica. Varia su presentacion en rango de 1/45 000 a 1/250 000 nacimientos
0 1/2000 pacientes con preeclampsia grave, eclampsia, sindrome de HELLP.

Otros marcadores hepaticos:
- Elevacion de enzimas hepaticas: gammaglutamil transpeptidasa (GGT).
- Aumento del factor de crecimiento hepatocitico humano.

Trombocitopenia. Disminucién del conteo de plaquetas. Por debajo de 150 000, en ausencia de
otras manifestaciones del sindrome de HELLP, debe investigarse con mucho cuidado para descartar
otras causas de trombocitopenia en el embarazo. Su presencia es el primer trastorno de la coagu-
lacion que se desarrolla en el sindrome de HELLP, seguido mds tarde de cambios del fibrinédgeno
y la apariciéon de sus productos de degradacién. Aparece finalmente la coagulacién intravascular
diseminada (CID).

El mayor componente en el disturbio fisiopatoldgico de esta entidad esta dado por el dafio
endotelial, que se inicia en la lesion de la capa intima y de manera incierta se relaciona con las al-
teraciones placentarias, la formacion de complejos inmunes y con la propia hipertensién, a lo que
puede afhadirsele una influencia genética.
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La injuria endotelial favorece los depésitos de fibrina en la luz vascular y consecuentemente la
rotura de los elementos de la sangre por contacto con dreas dafiadas. El aumento de los megacario-
citos en biopsia medular confirma la gran trombocitopenia. La alteracién de la membrana plaqueta-
ria libera acido araquiddnico y otras sustancias vasoactivas que aceleran la agregacién y destruc-
cion de las plaquetas. Al final esto significa que el efecto compensador medular no es suficiente.
Existen dos sistemas de clasificacién para el diagnéstico del sindrome de HELLP
- Clasificacion de Mississippi (Martin J, 1991):
« HELLP clase 1: plaguetas <50 000 mm?, AST o ALT =70 U/L, LDH =600 UI/L.
« HELLP clase 2: plaquetas 50 000-100 000 mm?, AST o ALT =70 U/L, LDH =600 UI/L.
« HELLP clase 3: plaquetas 100 000-150 000 mm?, AST o ALT =40 U/L, LDH =600 U/L.

- Clasificacion de Tennesse (Sibai B, 1993). No estd ampliamente aceptada aun, plantea que, si
una paciente no cumple con los tres criterios debera definirse como HELLP incompleto o parcial.
« Completo: plaquetas <100 000 mm?, AST o ALT =70 U/L, LDH =600 UI/L.
« Incompleto o parcial: preeclampsia grave mas alguno de los otros hallazgos. Ejemplo: elevacion

de enzimas hepéticas y plaquetas bajas (ELLP), hemdlisis y elevacion de enzimas hepaticas (HEL).

Manifestaciones clinicas

El 90 % de las pacientes tienen sintomas inespecificos que preceden a las manifestaciones
clinicas tipicas del sindrome de HELLP. El sintoma mas frecuente y orientador es la epigastralgia
(presente en el 50 %), posiblemente secundaria a la hemdlisis y a isquemia de los sinusoides hepé-
ticos. Aparecen, ademas, en el 50 % edemas generalizados, cefalea (60 %), vision borrosa (20 %),
nausea, vomitos (30-90 %). El 20 % presenta normotensidn o hipertension leve, 30 % hipertension
moderada, 50 % hipertension grave. Por tanto, los niveles de hipertension, edema y proteinuria llevan
al diagndstico de preeclampsia que puede acompafiar el sindrome de HELLP. El 30 % presentan
trastornos visuales, auditivos, asi como sangrado por sitios de puncion y encias. La hematuria es
frecuente en el HELLP clase 1.

Otras manifestaciones clinicas estan dadas por sintomas digestivos que pueden ser interpre-
tados como gastritis, hepatitis, enfermedad de la vesicula biliar. Ocurre también toma del estado
general y ocasionalmente sintomas gripales. Otras manifestaciones pueden ser convulsiones e
ictericia.

Es importante tener en cuenta a la triada de la rotura hepatica, dada por preeclampsia o sindro-
me de HELLP + dolor en hipocondrio derecho + hipotensioén arterial.

Examenes complementarios y de laboratorio:

- Hematocrito (puede haber disminucion).

- Lamina periférica. Presencia de esquistocitos y hematies fragmentados.
- Enzimas hepaticas (HELLP 1-2). AST y ALT aumento >70 U/L.

- Deshidrogenasa lactica (LDH) =600 U/L.

— Conteo de plaquetas <150 000/mm?.

- Bilirrubina total >1,2 mg/dL.

- Haptoglobina <1 g/L.

- Fosfatasa alcalina (100-290 U/L). Se presenta elevada.
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- GGT (10-45 U/L). Se presenta elevada.

- Creatinina >1,1 mg/dL.

- Urato >7,8 mg/dL.

— Tiempo de protrombina normal (hasta 3 s por debajo o por encima del control). En etapa tempra-
na valores normales o rara vez acortados, en estadio tardio se presentan valores prolongados,
evidenciando déficit de factores, como expresion de CID.

- Tiempo parcial tromboplastina. Normal 30-60 s. Igual comportamiento que el anterior.

- Dimero D >0,5 pg/mL.

- PDF >40 pg/mL.

- Ecografia Doppler. Es importante en el diagndstico de dafio hepatico, por hemorragia hepatica y
hematoma subcapsular. Se evidencia como area hipoecogénia perihepatica.

- Tomografia computarizada y resonancia magnética. De valor para el diagndstico de complica-
ciones hepaticas y las que se presentan en el sistema nervioso central, basicamente hemorragia
subaracnoidea y edema cerebral.

Consideraciones diagnésticas

En el sindrome de HELLP, la hemoconcentracion que caracteriza la preeclampsia se ve supera-
da por la hemdlisis, por eso se acompafia de caida de la hemoglobina y el hematocrito.

La elevacion de la LDH >600 U/L y la disminucién de la haptoglobina sérica son marcadores
tempranos de HELLP, antes del aumento de la bilirrubina y la caida de la hemoglobina.

El recuento plaquetario es una manifestacidon temprana de anomalia de la coagulacion y, junto a
los niveles elevados de LDH, son los mejores marcadores de gravedad de esta enfermedad.

En la preeclampsia grave la vida media de las plaquetas se reduce 3-5 dias, en el sindrome de
HELLP disminuye mas su vida media, debido al dafio en la integridad estructural de las plaquetas.
En la mayor parte de los casos el nadir del conteo de plaquetas se produce entre el primer y segundo
dia del posparto, necesitandose 5-7 dias para su recuperacion.

La trombomodulina aumenta por agregados plaquetarios y dafio endotelial, asociada a dismi-
nucion del aclaramiento renal.

La elevacion de la LDH en el sindrome de HELLP es una manifestacion, tanto de anemia hemo-
litica microangiopatia, como de disfuncién hepatica.

La analitica que incluya plaquetas, LDH y enzimas hepaticas debera realizarse cada 12-24 h en
el seguimiento de este sindrome.

En el 30 % de las pacientes se presenta un aumento moderado de la fosfatasa alcalinay gam-
maglutamil transpeptidasa.

En el sindrome de HELLP el dimero D se expresa como un indicador de coagulopatia subclinico,
antes de que se alteren otros estudios de coagulacion. Se considera que tiene valor predictivo posi-
tivo en este sindrome en pacientes con preeclampsia.

Las proteinas antiangiogénicas tirosinacinasa soluble (sFlt) y endoglin soluble (SENG) estan
elevadas y la proteina proangiogénica y el factor de crecimiento placentario (PIGF) estan disminui-
dos en pacientes con sindrome de HELLP.
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Es recomendable el chequeo de plaquetas en el neonato. Se ha encontrado asociacion entre la
plaquetopenia materna y la hemorragia intraventricular en el recién nacido.
El diagnéstico diferencial se establecera con las siguientes entidades:
— Pdrpura trombocitopénica trombética.
— Pdrpura trombocitopénica inmune.
— Sindrome hemolitico urémico.
- Lupus eritematoso sistémico.
- Enfermedades infecciosas del higado y vias biliares.
— Trombocitopenia del embarazo.
— Sindrome antifosfolipidico catastréfico.
— Colelitiasis.
— Pancreatitis aguda.

Sin embargo, el higado agudo graso del embarazo es la entidad que genera mayor confusion
para la realizacion del diagnéstico diferencial, pero en el sindrome de HELLP es poco frecuente la
aparicion de hipoglucemia, hipocolesterolemia e hipotrigliceridemia.

Complicaciones

Asociadas al sindrome HEELP pueden aparecer algunas complicaciones que pueden atentar
contra la vida de la madre y el neonato.

Complicaciones maternas. Entre las complicaciones que pueden aparecer en la madre se en-
cuentran la hemorragia subaracnoidea, el edema cerebral, ceguera cortical, desprendimiento de
retina, insuficiencia renal en el 10 % de los casos, edema pulmonar 5-15 %, CID, hematoma retro-
placentario 10 %, choque hipovolémico, insuficiencia hepatica, rotura hepatica y muerte materna.
El hematoma subcapsular hepatico, no complicado, debera observarse estrictamente evitando la
palpacion abdominal excesiva, vémitos y convulsiones.

Cuando se produce la rotura hepatica debera tratarse el choque por hemorragiay el trastorno de
la coagulacion. Pueden ser opciones el empaquetamiento con drenaje y el seguimiento clinico por
imagen, la sutura de la zona de laceracion hepatica, la recepcién del I6bulo afectado. La emboliza-
cion es otra alternativa en pacientes que alcanzan una estabilizacién inicial y exista la disponibilidad
del método. En la unidad de cuidados intensivos del Hospital Provincial Saturnino Lora de Santiago
de Cuba, se atendié por un equipo multidisciplinario, en el 2018, a una paciente con rotura hepatica,
la que requirié empaquetamiento. Se logré la sobrevida.

Complicaciones neonatales. Puede producirse prematuridad en el 76 %, bajo peso en el 51 %,
restriccion del crecimiento intrauterino en el 30 %, depresion en el 32 %, hipoglucemia en el 19 %, asfi-
xia, trombocitopenia, hemorragia intraventricular, muerte perinatal.

Tratamiento
El tratamiento del sindrome HEELP tendra como objetivos disminuir la morbilidad y la mortali-

dad materna (evitar la progresion a clase 1) y reducir la morbilidad y la mortalidad perinatal.

Capitulo 6. Sindrome de HELLP | 69



Consideraciones terapéuticas:

- Ingreso en una unidad de cuidados intensivos (UCI).

— Atencién con monitoreo multisistémico por comisién multidisciplinaria.

- El grupo de Mississippi, inicialmente, establecié como protocolo los corticoesteroides para evitar
la progresién a sindrome de HELLP clase 1.

- En las pacientes con HELLP clase 1y 2, la interrupcion debe realizarse lo antes posible, indepen-
dientemente de la edad gestacional.

— En el HELLP parcial o incompleto, la estrategia debe estar dirigida al uso de corticoesteroides
para la madurez fetal, y después de sus beneficios la interrupciéon del embarazo, teniendo en
cuenta las condiciones individuales de cada paciente. La conducta expectante para prolongar
el embarazo en semanas no es recomendada. En el grupo de 26-33 semanas la posibilidad de
interrupcion del embarazo en 24-48 h puede ser considerada.

— Cuando en el sindrome HELLP, en cualquiera de sus categorias, se alcanzan las 34 semanas, se
impone la interrupcién del embarazo.

— Durante el puerperio, el aumento de las plaquetas y la caida de la LDH son los mejores parametros
para plantear la recuperacion.

— Se relacionan con una elevada morbilidad el aumento de LDH >1400 U/mL, transaminasas
>150 U/mL, 4cido urico 7,8 mg/mL, y la hipoglucemia, aunque infrecuente, cuando se presenta de
forma persistente refleja compromiso hepatico y mal prondstico.

Tratamiento farmacolégico

El tratamiento farmacolégico es fundamental para el control de la tension arterial, la neuropro-
teccion cerebral y la maduracién pulmonar, segun la edad gestacional.

Hipotensores: Hidralazina (dmpulas de 20 mg). A este medicamento se le concede un efecto
vasodilatador arterial por excelencia, sin efecto vasodilatador en vasos de capacitancia. El efecto
vasodilatador arterial le permite lograr proteccion en el espacio intervelloso del sistema de bajas
presiones y resistencia, ya comprometido en la preeclampsia, ademds de producir vasodilatacién
coronariana, cerebral, renal y también a nivel de musculo y piel.

En caso de tensién arterial =160/110 mm Hg, administrar 80 mg i.v. diluidos en 500 mL de
solucién salina fisioldgica. La tension arterial no debe descender por debajo del 20 % de su valor
inicial. Dosis terapéutica: 150-300 pg/min. Se recomienda la administracién en infusion teniendo
en cuenta la gravedad de los casos, con lo cual se asegura una mejor actividad plasmatica. En
la administracion en bolo se disuelve el ampula de 20 mg en 8 mL de solucién salina, a pasar
1mL (2,5mg)y 2 mL (5 mg). Se administran 2,5-5 mg y se puede repetir la dosis cada 30 min hasta
una dosis de 20 mg.

Labetalol (Ampulas de 100 mg en 20 mL). Es un medicamento con efecto bloqueador adrenérgico
mixto, antagonista alfal y betal con accién agonista beta 2. Se conoce que mediante su efecto blo-
queador alfa1 adrenérgico disminuye la resistencia vascular sistémica (RVS), logrando el control de
la tension arterial.

En caso de tensién arterial 2160/110 mm Hg, y durante la administracion del farmaco, esta de-
be medirse cada 10 min. No se emplea en pacientes asmaticas ni con bloqueo cardiaco.
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Dosis:
- Dosis inicial: 20 mg (4 mL) i.v., control de TA en 20 min.
— 40 mg (8 mL), si no hay respuesta, control de TA en 20 min.
- 80 mg (16 mL), si persiste la crisis hipertensiva.
- 80 mg (16 mL) a los 20 min, si persiste la crisis.
- 80 mg (16 mL) a los 20 min.
- Dosis maxima: 220-300 mg (4-5 dosis) y 80 mg como maximo, en bolo lento.
— Dosis en infusién continua: 2 &mpulas de labetalol = 200 mg (40 mL), disolver en 160 mL de dex-
trosa al 5 % para un total de 200 mL = 200 mg.
- En bomba: 1-2 mL/min = 1-2 mg/min.

Nifedipino (tabletas de 10 mg). Se inicia con 10 mg ¢/20-30 min, 3 dosis. Su administracién
puede ser sublingual u oral. La dosis de mantenimiento es de 10-20 mg c/6-8 h. Dosis maxima
120 mg.

Anticonvulsivantes: Sulfato de magnesio (dmpulas de 10 mL, 1 g al 10 %). Es el tratamiento
de eleccidén, aun en presencia de convulsiones. Se asocia con una reduccién del 58 % del riesgo
de eclampsia. Se inicia con 4-6 g de sulfato de magnesio disueltos en 100 mL de solucién salina
fisioldgica, a pasar en 20 min, seguidos de 1 g/h hasta 24 h después del parto. Se le conceden co-
mo efectos basicos la accién anticonvulsivante al disminuir la irritabilidad en el sistema nervioso
central, disminuye la actividad en el sistema de conduccién cardiaco, asi como en el sistema de
conduccion neuromuscular, y disminuye la contractilidad del mudsculo liso.

En su actividad anticonvulsivante se habla de un efecto periférico, dado por la disminucién de
la concentracién de acetilcolina en respuesta al potencial de accién. En su mecanismo central, una
de las acciones principales es sobre el bloqueo de receptores N-metil-D-aspartato. Se debe tener
control de diuresis, frecuencia respiratoria y reflejos osteotendinosos. Se reporta que solo el 10 % de
las pacientes donde se utiliza el sulfato de magnesio como anticonvulsivante no logran el control,
necesitando del uso de otro anticonvulsivante.

La intoxicaciéon por sulfato se expresa mediante frecuencia respiratoria <12/min, diuresis
<30 mL/h y abolicién del reflejo patelar. La intoxicacion se trata con gluconato de calcio, 1 g al
10 % i.v. lento.

Fenitoina (@mpulas 5 mL, 250 mg). Medicamento utilizado en la profilaxis y tratamiento de las
convulsiones eclampticas. Es bien tolerado, con pocos efectos secundarios. Aunque su mecanismo
no es bien conocido se sefala que inhibe la propagacién de la actividad del foco, desde donde se
origina hasta la corteza motora, inhibe también el efecto vasoconstrictor de la adrenalina, asi como
reduce el edema cerebral generado por hipoxia. Dosis de 15-25 mg/kg de peso disuelto en solucidn
salina fisioldgica al 0,9 %, sin exceder los 25 mg/miny un total de 250 mg, para evitar toxicidad car-
diovascular y del sistema nervioso central.

Como profilaxis de las convulsiones se administran 100 mgi.v. o i.m. ¢/4 h., después continuar
via oral. Tiene una eficacia comprobada como anticonvulsivante, buena tolerancia, vida media pro-
longada, no afecta la variabilidad ni el tono fetal, posibilidad de uso por via oral y no tiene actividad
tocolitica, no es hepatotoxica ni requiere ajustes de dosis por dafio hepatico.
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Esteroides. El empleo de los esteroides es motivo de controversias, hay diversidad de criterios
entre los diferentes autores y organizaciones cientificas. Algunos estudios tienen resultados con-
tradictorios y otros niegan los beneficios de su uso. Se plantea que no esta justificado su empleo en
todas las pacientes, se alega que no se ha logrado demostrar un impacto en el prondstico final de la
enfermedad. Este criterio fue reportado en un metaanalisis de la Cochrane en el 2010, el cual ha sido
criticado por deficiencias metodoldgicas por el grupo de Mississippi. La propia revision Cochrane
reconoce problemas en la calidad de la investigacion.

Los estudios que estan a favor de su uso sefialan una recuperacién del conteo de plaquetas
anteparto y posparto, menor necesidad de transfusion, disminucion de las enzimas hepéticas y de
la estadia hospitalaria.

En el sindrome de HELLP los corticoesteroides empleados han sido la dexametasona y la
betametasona, aunque esta Ultima es mas utilizada para mejorar la maduracién pulmonar en el feto.
Los que defienden actualmente el uso de los corticoesteroides, recomiendan su empleo en el sindro-
me de HELLP clase 1.

Dosis recomendadas

Dexametasona (bulbo de 4 mg): 10 mg i.v. o i.m. ¢/12 h, hasta 2 dosis anteparto, y repetir des-
pués del parto. Tener de referencia para la respuesta al tratamiento el incremento de las plaquetas
a puntaje =100 000/mm?, ademas de otros elementos relacionados con la quimica analitica y la
mejoria clinica.

Betametasona (dmpulas de 4 mg): 12 mg ¢/12 h, no méas de 48 h. No existen reportes de efectos
secundarios con estas dosis.

En una revisién de 12 afios de pacientes atendidas por morbilidad materna extremadamente
grave (MMEG), en la provincia Santiago de Cuba, el sindrome de HELLP fue el 2,7 % de la serie, de
ellos el 22,8 % presentaron coagulacion intravascular diseminada y una de las pacientes fallecio.
En la experiencia de este equipo de trabajo los sindromes de HELLP 1y 2 fueron tratados con corti-
coesteroides y se obtuvieron efectos beneficiosos parciales, que se relacionaron con mejoras en el
puntaje de plaquetas, la analitica hepatica, asi como beneficios perinatales en todos los casos. En
los ultimos afios, este equipo solo los ha empleado en el HELLP clase 1. Se aprecia una disminucién
en la incidencia de esta enfermedad en la institucion, probablemente relacionada con un tratamien-
to mas enérgico y un mejor control de las pacientes con preeclampsia.

Al tener en cuenta los dilemas antes mencionados sobre el tratamiento de esta entidad, es
necesario que los servicios registren sus protocolos para la atencidon al sindrome de HELLP, los que
permitiran unificar criterios a nivel de pais.

Hemoterapia. La presencia de hemorragia puede presentarse en el sindrome de HELLP cuando
las plaquetas estan por debajo de 50 000/mm?y se van a realizar procedimientos invasivos o cesa-
rea. En estos casos estard indicada la transfusion de plaquetas, las que se pueden administrar justo
antes de la intervencion.

Cuando se va a producir el parto por via vaginal se transfunden las plaquetas si el conteo es
<20 000/mm?3. En el puerperio inmediato se valora también la administracion de plaquetas, si des-
pués de la cesdrea o parto vaginal estan por debajo de 50 000 o 20 000/mm? respectivamente,
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con lo que se previene la aparicién de hemorragias y formacion de hematomas. Las plaquetas se
administran a razon de 1 U/10 kg de peso, y cada unidad eleva el puntaje de plaquetas en 5-10/mmé.
Otros estudios sefialan la combinacién simultanea de corticoesteroides y plaquetas, sin embargo,
no se ha demostrado su beneficio.

Plasmaféresis. El recambio plasmatico con plasma fresco congelado ha mostrado beneficios
en pacientes con evolucién no favorable después del parto, donde se presenta elevada la creatinina,
la bilirrubina y hay persistencia en el puntaje bajo de las plaquetas. Se le atribuye el beneficio de
eliminar la carga de radicales libres e inmunocomplejos. Se indica, ademas, en hemdlisis severa
LDH >1000 U/L persistente, cuando se mantienen las plaquetas en <30 000/72 h o mds, con pre-
disposicién a hemorragia intracraneal y necesidad de transfusiones frecuentes para mantener el
hematocrito en ausencia de sangrado. Una de las dificultades en su utilizacién se relaciona con la
necesidad de un abordaje venoso central en presencia de trombocitopenia y en la manera de deter-
minar el régimen de anticoagulacién para realizar el procedimiento.

En el sindrome de HELLP debera evaluarse la aparicién de la disfunciéon de érganos, lo cual
puede determinarse mediante escalas vélidas como la de SOFA. Una vez diagnosticado el fallo de
dos 0 mas sistemas, una alternativa de tratamiento es la plasmaféresis, con ella se reporta recupe-
racion de los pardmetros de laboratorio, disminucién de estadia en las salas de cuidados intensivos
y reduccién de la mortalidad materna.

La plasmaféresis debe mantenerse hasta la remision de las manifestaciones clinicas, la eleva-
cion del conteo de plagquetas por encima de 50 000/mmé, la disminucion de la LDH y la desaparicion
de los esquistocitos por varios dias.

Dentro de sus complicaciones mas frecuentes se encuentran las reacciones alérgicas, el ede-
ma pulmonar cardiogénico y no cardiogénico, arritmias cardiacas e infecciones.

Esta terapéutica sigue siendo controversial si se tiene en cuenta el nimero reducido de pa-
cientes donde se ha utilizado. Son necesarios estudios controlados y con una mayor muestra que
permitan arribar a resultados mas confiables.

Antibidticos. Su empleo en el sindrome de HELLP se recomienda después del uso de hemoderi-
vados, asi como ante cualquier manifestacion temprana de infeccién, ya que la respuesta sistémica
ensombrece el prondstico. Es preciso escoger el antimicrobiano adecuado, con amplio espectro y
baja toxicidad hepatica.

Antiagregantes. Las pacientes con sindrome de HELLP pueden presentar fendmenos trom-
boembodlicos, teniendo en cuenta que la preeclampsia y el HELLP son eventos que presentan es-
tados protrombéticos. En el sindrome con conteo de plaquetas =100 000/mm?, el uso de heparina
de bajo peso molecular (HBPM) es recomendado, al considerar la presencia en los frotis de hi-
perplaquetosis reactiva que favorece los eventos tromboembdlicos. Siempre deberd confirmarse
la ausencia de alteraciones en las otras pruebas de coagulacién. Se reporta una frecuencia en el
puerperio del 11 % de estos eventos asociados al sindrome de HELLP.

Tratamiento obstétrico

En el tratamiento obstétrico se debe tener en cuenta el estado de gravedad de la madre, la
condicioén fetal, dada por el peso estimado, la edad gestacional, la salud fetal, la madurez pulmonar
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inducida. En la condicién clinica de la paciente se incluird la madurez del cérvix, que siendo favo-

rable puede condicionar la via vaginal, aunque los reportes sefialan el 60 % de nacimientos por

cesdrea. Por razones de seguridad, en el curso de la cesdrea se recomienda realizar incisiones ab-
dominales media y paramedia, las transversas predisponen a hemorragia y a la formacién de hema-
tomas. También es importante dejar drenajes, recordar que la posibilidad de hemoperitoneo es alta.

En pacientes con sindrome de HELLP, independientemente de sus categorias, para edad ges-
tacional 234 semanas y <26 semanas debera realizarse la interrupcion del embarazo lo mas pronto
posible. El gran dilema se presenta en el grupo de 26-33 semanas, donde existen dos importantes
postulados:

— Cuando se decide la terminacién del embarazo se prioriza a la madre para evitar la progresion
de la enfermedad o la apariciéon de complicaciones, pero se veran incrementados los riesgos del
nacimiento prematuro.

- Si se decide prolongar la gestacion para mejorar las condiciones del recién nacido en su entrega
a neonatologia, existe un mayor riesgo para la madre. Por tanto, se establece la disyuntiva del
manejo activo o expectante.

Algunos de los estudios que abordan el dilema utilizan la clasificaciéon de Sibai, donde el nivel
de plaquetas para el diagndstico del sindrome de HELLP es <100 000/mm?. En Cuba se emplea de
preferencia la clasificacion de Martin, Mississippi, descrita antes, donde en la clase 3 se categoriza
a las plaquetas entre 150 000-100 000/mm?®. Puede emplearse una conducta menos agresiva te-
niendo en cuenta:

La individualizacién de la conducta evaluando el estado del binomio madre-feto y la resolutivi-
dad de la institucion, incluyendo la supervivencia en neonatologia.

Ampliar de 26-33 semanas a la posibilidad de interrupcion en 24-48 h, realizando monitorizacién
estricta de la madre y el feto y la intervencion oportuna en el sindrome de HELLP clase 3 con pla-
quetas entre 100 000-150 000/mm?® o en la categoria incompleta o parcial donde no haya trombo-
citopenia.

Anestesia. Inmediatamente después de realizado el diagnéstico de sindrome de HELLP, el anes-
tesista debe valorar a la paciente y participar de la discusién. La técnica de anestesia recomendada
dependera de las condiciones individuales de cada paciente, asi como de la experiencia del equipo
de anestesidlogos en las diferentes técnicas a emplear.

Las técnicas regionales son recomendadas por algunos grupos de trabajo, se le atribuye como
ventajas la reduccién de complicaciones, la menor mortalidad materna y una mejor analgesia poso-
peratoria. Se sefiala que no existen grandes diferencias entre las técnicas neuroaxiales, aunque existe
una ventaja tedrica en la epidural dada por la menor incidencia de hipotension grave. El riesgo de he-
matoma peridural se relaciona con los trastornos de la coagulaciéon mas que con la trombocitopenia.

En el sindrome HELLP la anestesia regional es considerada como una alternativa a emplear para
la realizacion de la cesarea, con el fin de evitar complicaciones asociadas a la intubacion orotraqueal
que desencadena hipertension arterial y taquicardia. Puede condicionar de manera secundaria, la
aparicion de hemorragia intraventricular, considerada como una de las causas principales de morta-
lidad en estas pacientes. La importancia de un cateter peridural se relaciona con la analgesia en el
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parto, reduce la repuesta hipertensiva al dolor y proporciona la continuidad de la anestesia, en caso
de que se presente la indicacién de cesarea.

El limite de plaquetas que ha sido aceptado tradicionalmente para realizar una técnica re-
gional es de 100 000/mm?, sin embargo, reportes mas recientes sefialan que en el rango de
75 000-85 000/mm?® no hay evidencia de hematomas cuando los otros componentes de la coagula-
cion estan normales.

Otros consideran, por el contrario, que en el sindrome de HELLP la anestesia general debe ser la
de eleccién por las complicaciones asociadas a la trombocitopenia. Esta indicada en pacientes con
inestabilidad hemodinamica, y habra que considerar la seleccién de agentes no hepatotéxicos de-
bido el dafio hepatico que acompafia a esta entidad. En Cuba |la anestesia empleada en casi todas
las pacientes ha sido la anestesia general. A juicio de los autores de este texto, de forma inobjetable
en el HELLP clase 1y 2.

Sobre el tratamiento de esta entidad existen multiples controversias, pero en lineas generales
son esenciales el evitar la progresién de la enfermedad, controlar la tensién arterial y prevenir la
aparicion de convulsiones, siendo el objetivo basico preservar a la madre y alcanzar, dentro de lo
posible, la supervivencia fetal que asegure el éxito en el tratamiento del binomio.
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Capitulo 7

Guia de actuacion ante la sospecha de sepsis durante
el embarazo, parto y puerperio e indice para la evaluacion
de la severidad en pacientes obstétricas

Dr. Andrés Breto Garcia

Durante los ultimos 5 afos la sepsis de causa obstétrica y no obstétrica ha estado entre las
primeras causas de muerte materna en Cuba. En el afio 2019 fue la primera causa de muerte
materna, y dentro de la morbilidad materna grave correspondié a la segunda causa. El elemento
comun en la mayoria de estos casos fue la llegada tardia a las unidades de terapia intensiva debi-
do a una evaluacién no adecuada del riesgo y la severidad del estado de la mujer. La evaluacion de
la severidad del estado del paciente ha sido una de las herramientas que ha demostrado impacto
en la reduccioén de la mortalidad materna, fundamentalmente por sepsis.

En la atencién primaria, a toda gestante, puérpera o mujer sometida a interrupcion voluntaria del
embarazo, intervenciones como amniocentesis, fetolisis, transfusion intradtero, que acuda al cuer-
po de guardia del area de salud, se le realizara la evaluacién del estado de la severidad mediante un
indice modificado. La conducta se determina segun los resultados de este indice. El objetivo sera la
reduccion de la mortalidad materna por sepsis mediante la reduccion de los tiempos de llegada a
las unidades de atencién al grave.

Guia de actuacion en la atencion primaria de salud

Segun la Organizacién Mundial de la Salud (2016) la sepsis materna es una afeccién poten-
cialmente mortal definida como una disfuncion de érganos resultante de una infeccion durante
el embarazo, parto, postaborto o puerperio. Toda mujer en edad fértil que acuda a los cuerpos
de guardia de los policlinicos o a los consultorios del médico de familia, debera someterse a un
interrogatorio y a una exploracion fisica dirigida a identificar y actuar ante una sospecha de sepsis
materna.



Para la identificacién y la actuacién ante sospecha de sepsis materna se han dispuesto dos
pasos.
Paso 1. Identificar sintomas:
- Historia de fiebre.
— Tos, expectoracion y falta de aire.
- Sintomas de catarro.
— Dolor abdominal inexplicable/distensién.
- Dolor pelviano.
- Vomitos y diarreas.
- Posible infeccion intrauterina: loquios fétidos, purulentos, dolor en bajo vientre.
— Dolor de espalda, mialgia, cefalea.
- Confusién/agitacion.
— Celulitis, infeccidn de la herida, infeccion perineal.
- Infeccion de la mama.

Paso 2: Conocer la historia actual: edad gestacional, dias del puerperio, parto y via del parto, e
identificar los factores de riesgo.
— Factores de riesgo relacionados con el embarazo:
« Cerclaje.
- Antecedente de rotura prematura de membrana (RPM).
« Antecedente de restos placentarios.
« Historia de infeccion pélvica.
« Procedimientos: amniocentesis, biopsia de vellosidades coriales reciente.
« Aborto espontaneo o interrupcion voluntaria.
- Factores no relacionados con el embarazo:
« Edad >30 0 <20 afios.
« Indice de masa corporal (IMC) >28,6 kg/m2.
« Riesgo social.
« Comorbilidad como diabetes, infeccion urinaria, asma, sicklemia.
 Inmunocomprometida, LES, VIH.
« Cirugia reciente.
« Infeccién en la semana anterior.
« Insuficiencia hepatica, renal o cardiaca.

Si existen elementos de los pasos 1y 2, en toda paciente con sospecha de sepsis se aplicara
el indice para la evaluacion de la severidad. Si en este se alcanza una puntuacion >3 puntos, el
procedimiento es la activacién del cddigo rojo. Si un pardmetro, de forma individual es >3 punto se
comporta como codigo rojo, el color verde es normalidad (Tabla 7.1). En caso de que el puntaje no
sea de alarma inmediata se procede segun el resultado.
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Tabla 7.1. indice para la evaluacién de la severidad de la sepsis en gestantes o puérperas en la
atencion primaria de salud

Nombre de la paciente:

Fecha: Hora:
HC:
Puntuacion 2 1 1 2 Total
Frecuencia

. - 51-59 101-110 111-119
cardiaca
Sistdlica 71-89 - - 140-159
Diastélica 51-59 - 86-89 90-109
Frecuencia

. . - - - 23-29
respiratoria
Temperatura °C -85/5 - 37,3-384 -
Estado de Confusa/ Responde a Responde

. . = la voz, al dolor/
conciencia agitada .

somnolienta  estupor

Leucocitos 1-2,9 3-5,6 12,6-24,9 25-39,9
Proteinuria - - () -

Segun los puntos alcanzados es necesario guiarse y seguir los siguientes pasos:
- Si es 0: Evaluar factores de riesgo, bienestar materno fetal y signos de alarmas.
- Sies 1: Evalle y analice factores de riesgo:
« Indique examenes complementarios y evaluacion por el especialista. Repita la evaluacion en el
plazode 1 h
— Si estan entre 2 y 4: Tratar y referir segun el caso:
« Realice un diagnodstico primario de la complicacion. Actue y trate segun lo establecido.
« La paciente debera ser interconsultada en un plazo de 30 min.
« Informe al director del policlinico, municipio y hospital al que se remite la paciente.
— Sies >5: Tratar y referir segun el caso:
« Aliste y aplique el cédigo rojo segun el diagndstico establecido.
« Aplique el indice de la severidad cada 30 min.
« Realice el diagndstico primario de la complicacién. Actue y trate segun lo establecido.
« La paciente debera ser interconsultada en un plazo de 15 min.
« Active al equipo de direccion del policlinico, municipio y provincia.
« Coordine con el SIUM el traslado.
« Realice la remisién de la paciente al hospital, acompafiada de personal especializado.
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Guia de actuacion en el hospital

A toda paciente que acuda al servicio de urgencia del hospital de forma espontdnea o remitida
debe aplicéarsele el indice de evaluacion de la severidad de forma inmediata (Tabla 7.2). Debe, en
caso de sospecha de sepsis, aplicarse la guia de actuacién correspondiente, siguiendo los pasos 1
y 2 descritos en el acapite anterior.

Tabla 7.2. Guia para la evaluacién de la severidad de la sepsis en gestantes o puérperas en el
hospital

Nombre de la paciente:

Fecha: Hora:
HC:
Puntuacion 2 1 1 2 Total
Frecuencia
i - 51-59 101-110 111-119
cardiaca
Sistolica 71-89 - - 140-159
Diastolica 51-59 = 86-89 90-109
Frecuencia
. i - - - 23-29
respiratoria
Temperatura °C -35,5 - 37,3-38,4 -
Saturacion O, 86-89 90-93 - -
Responde Responde
Estado de Confusa/
L. . - alavoz/ al dolor/
conciencia agitada .
somnolienta  estupor
Leucocitos 1-29 3-5,6 12,6-24,9 25-39,9
Porciento
de formas
i +10
inmaduras de
neutroéfilos
Lactato( si
+2
disponibilidad)
. . <30
Diuresis = = =
mL/h

Si un pardmetro, individualmente, es >3 se comporta como cddigo rojo. Si existen elementos
de los pasos 1y 2 y una evaluacion >3 puntos hay que activar el cédigo rojo como sefialan los pro-
cedimientos.
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Ante la sospecha diagndstica de sepsis obstétrica o no obstétrica hay que desencadenar las

medidas de actuacion en la primera hora:

- Activacién del cédigo rojo.

- Oxigenoterapia hasta alcanzar saturacion de O, >94 %.

- Medicidn horaria por sonda vesical de la diuresis y establecer ritmo diurético.

- Iniciar reanimacién con fluido: clorosodio y Ringer lactato en bolos de 500 mL c¢/15 min hasta
alcanzar los 30 mL/kg en la primera hora.

- Antibiético de amplio espectro: ceftriaxona i.v. (2 g) + metronidazol i.v. (500 mg) + gentamicina
ampula 80 mg (5 mg/kg).

- Realizar el perfil de sepsis, incluido gasometria e ionograma.

- Monitorizacién continua de la madre y el feto en caso de embarazo. Avisar a neonatologia si el
tiempo de gestacion >26 semanas.

- Establecer fuente de la infeccidn: ecografia, radiologia, TAC, punciones exploradoras.

- Ingreso directo en la UCI.

Las pacientes con sintomas y factores de los pasos 1y 2 que tengan una evaluacién <3 se
ingresaran en la sala de cuidados especiales materno-perinatales, con medidas de evaluacion de la
severidad cada 1 h 'y evaluacién por el jefe de la guardia de obstetricia, medicina intensiva, y cirugia
en caso de sospechar causa quirurgica.
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Capitulo 8
Sepsis materna

Dr. Albadio Pérez Assef, Dr. Regino Antonio Oviedo Rodriguez, Dr. Hubert Blas Rivero Martinez

La conferencia de consenso de 1992 establecié una serie de criterios para definir la sepsis y
los fendmenos relacionados, los que fueron posteriormente ratificados. Estos conceptos, vigen-
tes hasta el afio 2016 incluyen al de la infeccién como fenémeno microbiano caracterizado por
una reaccién inflamatoria local ante la presencia de un microorganismo o la invasion de un tejido
normalmente estéril; el de bacteriemia, como la presencia de bacterias viables en la sangre -térmi-
nos como viremia, fungemia y parasitemia son empleados para virus, hongos y parasitos respec-
tivamente- el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS), como la reaccion inflamatoria
sistémica ante diferentes causas (pancreatitis, quemaduras, hemorragias graves, enfermedades
autoinmunes o traumas). El diagndstico se realiza cuando existen dos o mas de los sus signos
(temperatura central >38 °C o <36 °C, frecuencia cardiaca >90 latidos/min, frecuencia respiratoria
>20 respiraciones/min o PaC0,<32 mm Hg y recuento de leucocitos >12 x 10°/L, <4 x 10°/L o mas
del 10 % de formas jovenes en el diferencial.

Estos conceptos se refieren ademads a la sepsis como SRIS debido a una infeccién (probada o
sospechada), e emplean los mismos criterios del SRIS y, por definicion, es un fendmeno sistémico,
no local. La sepsis grave es la que estd acompariada de hipotensidn arterial e hipoperfusién organi-
ca, con uno o mas de los siguientes signos: acidosis lactica (lactato >2 mmol/L), oliguria (diuresis
<0,5 mL/kg/h durante al menos 2 h consecutivas) o alteraciones agudas del estado mental. A dife-
rencia del choque séptico, la hipotensién arterial y las manifestaciones de hipoperfusion periférica
se normalizan con una adecuada reposicion de volumen. El choque séptico es considerado como la
sepsis con hipotension arterial (presion arterial sistélica <90 mm Hg, o una disminucién >40 mm Hg
con respecto a las cifras basales) durante 1 h como minimo, a pesar de una adecuada administra-
cion de volumen |V. Se considera también si existe necesidad de emplear vasopresores para man-
tener la presion arterial sistélica 290 mm Hg o la presion arterial media =70 mm Hg. El sindrome de
disfuncién multiorgdnica es la afeccién de dos o mas érganos en un paciente gravemente enfermo,
en la que no puede mantenerse la homeostasis sin intervencién médica. El término disfuncién se
prefiere al de fallo multiorganico, el que debe reservarse para el fracaso de los diferentes sistemas
organicos.



Critica a definiciones y conceptos de sepsis

No obstante, a estas definiciones se le realizaron algunas criticas y se desarrollaron nuevos
conceptos. La sepsis es un fendmeno complejo, dual, que involucra no solo la respuesta inflamato-
ria sino también una respuesta antinflamatoria. Por otra parte, el concepto de SRIS es inespecifico,
poco sensible, y definir la sepsis solo considerando su presencia asociada a una infeccion, hace én-
fasis solo en una parte del problema. Por tal motivo, en el afio 2016, en la conferencia de consenso
Sepsis-3 se cambiaron radicalmente los conceptos anteriores y se establecieron otras definiciones.

Definiciones de Sepsis-3:

- Se mantienen los criterios de infeccidn y bacteriemia.

— Se eliminé la definicién de sepsis basada en el SRIS, por ser poco especifico y hacer énfasis solo
en el componente inflamatorio de la respuesta a la infeccion.

— Se define la sepsis como una disfuncién organica (DO) causada por una respuesta anémala del
hospedero a una infecciéon que supone una amenaza para la supervivencia. Para definir la disfun-
cién organica se emplea un incremento de la escala SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)
de 2 0 mas puntos (delta-SOFA, ASOFA), considerando un puntaje inicial de 0 o con respecto al
SOFA previo, si este se ha calculado (Véase anexo 1 al final de este capitulo).

— Se define choque séptico como:

« Sepsis (definicion previa).
« Hipotension arterial.
« Lactato sérico >2 mmol/L.

- Se elimina el concepto de sepsis grave al ser redundante.

— Se desarrollé una nueva escala denominada qSOFA (quick-SOFA), que incluye exclusivamente
criterios clinicos de facil determinacion:

« Alteracion del nivel de conciencia.
« Tension arterial sistélica <100 mm Hg.
« Frecuencia respiratoria 222 rpm.

El gSOFA =2 tiene una validez predictiva similar al SOFA para la deteccién de pacientes con
sospecha de infeccion y probabilidad de tener una evolucion desfavorable. Resulta un instrumento
util en la identificacion de pacientes que requieren una vigilancia estricta y estudios en busca de
disfuncioén organica.

Es importante sefialar que en las conferencias de consenso anteriores (Sepsis-1y Sepsis-2), la
disfuncién orgdnica era incluida a partir de la categoria “sepsis grave” y en la presente (Sepsis-3) el
concepto de sepsis lleva implicito su existencia.

La Organizacién Mundial de la Salud define en la actualidad la sepsis materna como la disfun-
cion de organos resultante de una infeccion durante el embarazo, parto o puerperio con amenaza
para la vida. Es una importante causa de morbilidad y mortalidad obstétrica en todo el mundo, res-
ponsable de hasta el 15 % de las muertes maternas.
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Causas de sepsis materna

La sepsis materna puede obedecer a causas obstétricas, no obstétricas o a causas relaciona-
das con procedimientos invasivos. Puede requerir tratamiento quirargico o no.
Causas obstétricas:
— Corioamnionitis.
— Aborto séptico.
— Endometritis posparto.
— Tromboflebitis pélvica séptica.

Causas no obstétricas:
— Apendicitis.
— Colecistitis aguda.
— Pielonefritis.
- Neumonia.

Procedimientos invasivos:
— Incisioén perineal o de la pared abdominal (fascitis necrosante).
- Amniocentesis.
- Procedimientos de cerclaje (corioamnionitis).
- Flebitis.

Es importante no subestimar a la pielonefritis aguda, es la primera causa de choque séptico en
la embarazada.

Diagnostico
Los antecedentes generales de la sepsis materna incluyen desnutricion, anemia, inmunode-
presién, obesidad, alcoholismo, enfermedades crénicas, mujeres >35 afios, infeccion urinaria. En
los obstétricos se consideran la rotura prematura de membrana (RPM) >6 h, las exploraciones va-
ginales multiples, un parto instrumentado, operacion de cesarea, corioamnionitis, cervicovaginitis,
trabajo de parto prolongado.
Sintomas generales:
~ {leo paralitico prolongado.
- Dificultad para la alimentacion enteral.
— Vémitos inexplicables.
— Diarreas bajas persistentes.
— Fiebre inexplicable.
- Taquicardia sostenida.
— Tos con expectoracion de reciente comienzo.
— Polipnea/alcalosis respiratoria.
- Acidosis metabdlica/aumento del lactato.
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- Episodio de hipotensién arterial no explicado.
- Orinas turbias, ardor al orinar.

— Trombosis venosa profunda inexplicable.

- Dispositivos intravasculares.

- Confusién mental, desorientacion.

Entre los sintomas locales pueden detectarse el dolor pélvico, un flujo vaginal anormal, flujo
fétido transvaginal y la involucion uterina retardada.

Para establecer el diagndstico de la sepsis materna estan indicados exdmenes complementa-
rios como el hemograma con diferencial, la eritrosedimentacion, rayos X de térax, ultrasonido abdo-
minal, coagulograma, ionograma, gasometria, proteina C reactiva, un estudio de la funcién renal y
hepdtica y el lactato sérico.

Se deben realizar hemocultivos, como se explica posteriormente. Se requieren ademas estu-
dios microbiolégicos (cultivos), los que se obtienen durante los procedimientos invasivos. Pueden
indicarse otros complementarios como el ecocardiograma y la tomografia axial computarizada.

Criterios para el diagndstico si existe sospecha de infeccién:

1. Calcule gSOFA.

2. Si el gSOFA =2, evaluar disfuncién organica.

3. Si gSOFA<2 y contintia sospechando sepsis, evalue la existencia de disfuncién de 6rganos.

4. Si gSOFA <2y no hay evidencias de disfuncién orgdnica, mantenga la observaciény el tratamien-
1o, y reevalue periddicamente.

5. Para evaluar la disfuncién de 6rganos se requiere el empleo del SOFA en la UCI:
a) Si ASOFA =2: sepsis presente.
b) Si ASOFA<2: mantenga la observacion, tratamiento y reevalle periédicamente.

Fuera del contexto de cuidados intensivos el especialista de obstetricia puede evaluar de forma
sencilla la disfuncion organica. EI SOFA (anexo 1) es una escala con seis sistemas organicos y cua-
tro grados de disfuncidn, por lo que es empleada en las unidades de cuidados intensivos (UCI). Sin
embargo, luego de calcular el gSOFA y sospechar sepsis, al existir antecedentes, factores de riesgo
y elementos clinicos y de laboratorio, la evaluacion de estos sistemas organicos puede realizarse en
los casos que requieren una conducta quirdrgica o seran remitidos a la UCI.

Evaluacién de la disfunciéon organica fuera de la UCI:

- Respiratorio: SpO, en la oximetria de pulso o en la P,0, que descienden.

— Cardiovascular: presion arterial sistélica <90 mm Hg o PAM <70 mm Hg.

- Renal: caida de la diuresis (<0,5 mL/kg/h) o incremento de la creatinina.

— Hepdtico: aumento de la bilirrubina (o presencia de ictero).

- Hematoldgico: disminucion de las plaquetas (<150 x 10°/L).

- Neuroldgico: cualquier alteraciéon aguda del estado mental.

— Digestivo: aunque no es considerado en el SOFA, la presencia de un ileo paralitico prolongado
(médico >72 h, quirtrgico >5 dias) sin otra causa que lo justifique. Es un indicador precoz de
disfuncién digestiva.
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Conducta a seguir luego del diagnéstico

Luego del diagndstico de sepsis materna es necesario identificar la causa de la sepsis, si es
obstétrica o no, y si requiere tratamiento quirdrgico. Hay que tener presente que las principales
causas de sepsis en el embarazo incluyen al aborto séptico, corioamnionitis, pielonefritis preparto,
asi como causas no obstétricas. Hay que considerar siempre la posibilidad de una sepsis puerperal
ante la presencia de sepsis asociada a cesarea, rotura prematura de membranas, trabajo de parto
prolongado y dificil e instrumentacién del sistema genitourinario.

Principios generales:

— Considerar la sepsis y el choque séptico como emergencias obstétricas que requieren reanima-
cion y tratamiento inmediato.

— Jerarquizar su seguimiento y evolucion por parte del jefe de servicio/jefe de guardia. Es un cédigo
rojo y hay que activar a la Comision de Atencion a la Morbilidad Materna Grave.

- Descartar siempre hipovolemia o hemorragia asociadas.

— Decidir de inmediato el ingreso en salas de cuidados perinatales o unidades de atencién al grave,
establecidas como referencia.

— Evolucionar cada 1 h durante las primeras 6 h, y luego, de no existir signos de agravamiento o
compromiso hemodinamico, al menos cada 4 h durante las primeras 24 h. Consignar la tendencia
en el tiempo de variables como frecuencia cardiaca, respiratoria, diuresis horaria, temperatura y
conciencia.

- Definir en equipo si la sepsis materna obedece a causas obstétricas o no obstétricas y si requiere
cirugia o no.

Las medidas que aparecen a continuacion deben realizarse en la primera hora y no esperar a
que la paciente llegue a las unidades de atencion al grave.
Medidas a cumplir en la primera hora:

— Canalizar preferiblemente dos venas periféricas de grueso calibre.

— Medir diuresis. Si es necesario, sonda vesical.

- Realizar traslado controlado y remisién completa.

— Monitorizar. Oximetria de pulso.

- Administrar oxigeno por catéter nasal o mascara, 2-4 L/min, si Sp0,<92 % o disnea.

— Administrar solucién salina fisioldgica o solucion Ringer lactato i. v., 250-500 mL ¢/30 min inicial-
mente. Pueden administrarse en la primera hora 1000 mL y repetir basandose en la respuesta y
la tolerancia. Es importante tener presente que en la embarazada existe un aumento del volumen
plasmatico, por lo que es necesario disminuir la velocidad de infusion si aparecen estertores cre-
pitantes, tos inexplicable, ortopnea o ingurgitacién yugular.

— La infusién de liquidos intravenosos, de existir hipotension arterial inducida por sepsis, debe ser
de 30 mL/kg de peso en las primeras 3 h. Deben emplearse cristaloides.

— Realizar al menos dos hemocultivos percutdneos antes de emplear antimicrobianos. Si existe
algun acceso vascular de 48 h o mas, obtener una muestra de sangre por esa via.
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— Administraciéon precoz y empirica en la primera hora de antimicrobianos (AM). En la sepsis se
sugiere al menos un antimicrobiano de amplio espectro para probables patégenos, y en el choque
séptico al menos dos. Deberdn emplearse los establecidos en los diferentes protocolos segtn el
sitio de infeccidn primaria. Deben mantenerse hasta identificar los patégenos y establecer sensi-
bilidad o evolucién clinica. Los tratamientos serdn cortos si se observa mejoria. Si se sospecha
una sepsis de origen obstétrico puede emplearse al inicio una cefalosporina de tercera gene-
racion mdas metronidazol intravenoso. Puede considerarse, segun la magnitud de la infeccion,
afiadir un aminoglucésido. Los aminoglucésidos son categoria de riesgo C en el embarazo, por
lo que deben ser administrados si el posible efecto deseado justifica el riesgo potencial en el
feto. Si bien se considera que los aminoglucésidos deben emplearse en pautas de monodosis a
intervalos de 24 h, esta recomendacion no se acepta aun en el embarazo.

— Desescalar los antimicrobianos en los primeros dias, si hay mejoria o evidencias de resolucion de
la infeccidn. Evaluar diariamente esta estrategia.

- La administracion de los antimicrobianos debe tener una duracién de 7-10 dias. Los tratamientos
prolongados solo en pacientes con respuesta clinica lenta, focos no drenados, bacteriemia por
S. aureus, infecciones micoticas o por virus, inmunodeficiencias.

— Se sugiere albumina en adicién a cristaloides, solo si se requieren grandes volimenes de estos en
la reanimacion de la sepsis y el choque séptico.

- No emplear almidones intravenosos y gelatinas, solo en UCI en casos especificos.

- La eliminacién del foco séptico es la medida mas importante para evitar la progresion de la sep-
sis, por lo que debe ser la primera prioridad del equipo de trabajo antes del traslado a unidades de
atencion al grave. Se requiere un diagndstico anatémico especifico de la infeccion y su remocién
temprana, de ser necesaria por métodos quirdrgicos. No esperar por la cirugia para iniciar la
reanimacion con liquidos y antimicrobianos en la primera hora.

- Los corticosteroides no se requieren si se logra la estabilidad hemodinamica con liquidos y
vasopresores. De no lograrse, se sugiere hidrocortisona 200 mg/dia (solo emplear en casos in-
gresados en cuidados intensivos).

- No se recomienda el uso de inmunoglobulina G intravenosa de rutina.

- Iniciar precozmente la tromboprofilaxis con heparinas segun protocolos, si no estan contraindica-
das. No olvidar medidas fisicas.

- Luego de ingresar en UCI, se aplicaran recomendaciones y protocolos especificos de ventilacién
artificial, control de la glucemia, terapia de reemplazo renal, monitorizacién hemodindmica, nutricion.

- Como hemocomponentes se administraran glébulos si Hb<70 g/dL (descartar siempre sangrado
activo). No se recomienda eritropoyetina para la anemia por sepsis. Se administraran plaquetas
segun el siguiente esquema:

<10 x 10°/L: de rutina, aunque no exista sangramiento activo.

<20 x 10°%/L: si existe riesgo significativo de sangramiento.

>50 x 10°/L: considerar si sangramiento activo, cirugia o procedimientos invasivos.
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Objetivos a lograr en las primeras 6 h:

- Adecuado nivel de conciencia.

— Diuresis 20,5 mL/kg/h. Se administran bolos de soluciones electroliticas 100-200 mL i.v.
¢/10-20 min.

- Oximetria de pulso (Sp0,) 292 %. De no lograrse con el aporte de oxigeno por catéter nasal o mas-
cara, evaluar con terapia intensiva de inmediato y activar comision al grave.

- PAM =65 mm Hg. De no lograrse este objetivo descartar sangramiento activo no diagnosticado.
Administrar bolos de soluciones electroliticas intravenosas, vigilando la aparicion de estertores
crepitantes, tos inexplicable, ortopnea o ingurgitacion yugular. Evaluar de inmediato con UCI y
activar Comisién de Atencion a la Morbilidad Materna Grave.

- Hematocrito =30 vol. %. De existir un hematocrito menor, descartar de inmediato sangramiento
activo. Administrar glébulos por via intravenosa para lograr el objetivo. Después, es aceptable una
hemoglobina entre 7 y 9 g/dL (hematocrito de 21-27 vol. %).

Seguimiento en las primeras 24 h de ingresada la paciente. Evolucionar c/1 h en las primeras

6 hy, siempre que sea necesario, mantener:

- Monitorizacién permanente. Seguimiento de nivel de conciencia, frecuencia cardiaca, PAM, fre-
cuencia respiratoria, diuresis, temperatura, SpO,.

- Mantener oxigenoterapia. Si Sp0,<92 % evaluar con cuidados intensivos.

- Buscar signos de hipotension arterial-hipoperfusion periférica. De aparecer, activar la Comisién
de Atencion a la Morbilidad Materna Grave y evaluar con UCI para su traslado. Aumente de inme-
diato el aporte de liquidos intravenosos, de no existir contraindicaciones.

— Mantener el tratamiento antibidtico inicial. Considerar otros antibidticos segun la categoria de
riesgo en el embarazo y la causa de la sepsis (localizacion, probable germen causal) segtn pro-
tocolos establecidos.

— Mantener el aporte de liquidos por via intravenosa.

- Realizar exdmenes complementarios como hemograma con diferencial, ionograma, gasometria,
glucemia, coagulograma, estudio de la funcion renal y hepatica segun la evolucién de la paciente.
Se requiere evaluacion con ultrasonido abdominal en el primer dia y luego segun la evolucién.
Pueden estar indicados estudios mas especificos (ecocardiograma, TC).

— Recordar que se hace necesario en todo momento descartar fuentes ocultas de sepsis intrabdo-
minal (colecistitis alitidsica, pequefios abscesos intrabdominales, isquemia e infarto intestinal,
peritonitis terciaria, apendicitis aguda, tromboflebitis pélvica séptica).

Seguimiento posterior. Segun los protocolos establecidos para cada afecciéon debe man-
tenerse la terapéutica antibidtica (de acuerdo con los resultados de antibiograma y evaluacién
clinica de la paciente), realizar los cultivos pertinentes y las interconsultas establecidas; evolu-
cionar cada 4 h y siempre que sea necesario. Debera consignarse la tendencia en el tiempo de
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variables clinicas como frecuencia cardiaca, respiratoria, diuresis horaria, temperatura y estado

de conciencia.

Medidas para prevenir la sepsis y el choque séptico:

— Cumplir las normas generales higiénico epidemioldgicas: normas sobre la entrada del personal,
cambio de ropas, lavado de las manos, cambio de equipos de venoclisis, manipulacién y cuidado
de catéteres, sondas y drenajes.

- Busqueda activa y precoz de la sepsis por el obstetra.

— Tratamiento enérgico de focos sépticos.

— Reducir el tiempo quirdrgico.

- Reintervencidn quirdrgica segun juicio clinico/consenso.

— Nutricidn enteral precoz, siempre que sea posible.

- Identificar casos con riesgo. Seguimiento.

Criterios de ingreso en unidades de atencion al grave

Es importante sefialar que toda paciente con criterios de sepsis debe ingresar en unidades de
atencion al grave. No obstante, existen medidas que es necesario cumplir antes del traslado.
Medidas para realizar el traslado:
— Cédigo rojo. Activar a la Comision de Atencién a la Morbilidad Materna Grave.
— Mantener el aporte enérgico y controlado de liquidos. No retrasar su comienzo para colocar caté-
ter venoso central; emplear venas periféricas.
- Es ético y humano salvar ambas vidas si el feto es viable, pero en situaciones de riesgo vital dar
prioridad a la madre a pesar de un posible efecto deletéreo al feto.
- Garantizar un hematocrito 230 %.
- Colocar sonda vesical y medir diuresis.
— Traslado controlado y remision completa. Nunca remitir a una paciente que no esté bien hidratada
y con la primera dosis de antibidticos administrada.

Criterios para el ingreso:

- Toda paciente que cumpla los criterios de sepsis o choque séptico.

- Pacientes que ingresen con diagnéstico de infeccion sin disfuncién orgdnica, sin criterio inicial
de gravedad y evolutivamente presenten hipotensién arterial o signos de hipoperfusion periférica.

- Asociacion con enfermedades crénicas descompensadas con criterio de ingreso en UCI (diabe-
tes mellitus, asma bronquial, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, enfermedad drepanociti-
ca, cardiopatia, hepatopatia crénica y otras).

- Taquipnea sostenida (frecuencia respiratoria 232/min).

- Uso de musculos accesorios de la respiracion, tiraje intercostal o subcostal.

- Oximetria de pulso con saturacion de oxigeno <92 %.

- Necesidad de ventilacion artificial.

- Taquicardia persistente >120/min.

- Acidosis metabdlica. Incremento del lactato.

- Presencia de complicaciones.

— Otros casos que la Comision de Atencion a la Morbilidad Materna Grave considere.
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Anexo 8.1. Escala SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)

Sistema organico Variable

Respiratorio Relacion Pa0,-FiO,

Cardiovascular Hipotensién o empleo de aminas
Renal Creatinina (umol/L) o diuresis
Hepatico Bilirrubina sérica (umol/L)
Coagulacion Plaquetas (x 10°/L)

Sistema nervioso central Escala de coma de Glasgow (ECG)

Escala de puntuacién:

Variable 0 punto 1 punto 2 puntos 3 puntos 4 puntos
Pa0,-FiO, =400 300-399 200-299 100-199 <100
Dobutamina a . .
PAM . . Dopamina 5-15; Dopamina >15 o
. ., PAM cualquier dosis; . . . .
Hipotension <70 mm Hg. . norepinefrina norepinefrina
>70 mm Hg ) dopamina . .
No inotrépico ) <0,1 pg/kg/min >0,1 pg/kg/min
<5 pg/kg/min
Creatinina Cr>309 Cr>400
. . Cr<106 Cr>106 Cr>176 .
y diuresis y diur. 200-499 mL/d 'y diur. <200 mL/d
Bilirrubina <204 2204 >34 =102 =304
Plaquetas =150 <150 <100 <50 <20
ECG 15 13-14 10-12 6-9 825
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Capitulo 9

Neumonia extrahospitalaria adquirida en la comunidad.
Influenza A-H1N1

Dr. Albadio Pérez Assef, Dr. Hubert Blas Rivero Martinez, Dra. Mercedes Piloto Padron,
Dr. Ricardo Pereda Gonzdlez, Dr. Regino Antonio Oviedo Rodriguez

La neumonia es un proceso inflamatorio del parénquima pulmonar de origen infeccioso que
afecta a la poblacién no ingresada en un hospital. En este capitulo los autores consideran solo a la
neumonia extrahospitalaria adquirida en la comunidad (NEC), se excluye la neumonia extrahospita-
laria adquirida en establecimientos asociados con la salud.

Los microorganismos responsables de la neumonia incluyen bacterias como la S. pneumoniae,
H. influenzae y S. aureus. Otros agentes causales de NEC —como bacterias (L. pneumophila, M.
catarrhalis), virus (influenza, parainfluenza, sincitial respiratorio, coronavirus), rickettsias, micéticas,
Mycobacterium tuberculosis y la asociada a la infeccién por VIH (P, jirovecci, M. tuberculosis)— pue-
den afectar a las pacientes obstétricas, al igual que al resto de la poblacién. En aproximadamente
el 50 % de los casos no es posible demostrar un agente etiolégico especifico. Estudios recientes
sugieren que los virus (influenza, coronavirus, rinovirus, respiratorio sincitial y metaneumovirus) son
mas frecuentes de lo que se conocia, mientras que la H. influenzae ha cobrado importancia como la
bacteria con mayor prevalencia.

Particularidades de la neumonia en la paciente obstétrica

Se reconoce que la NEC es algo mas frecuente en las embarazadas y que contribuye de manera
considerable a la mortalidad materna. Es la principal causa de infeccion no obstétrica que produce
muertes maternas en el periodo periparto. El parto pretérmino es una complicacién de la neumonia
en la gestante. A pesar del tratamiento enérgico y el empleo de antibioticos apropiados ocurre hasta
en el 43 % de embarazadas con neumonia.

Entre los factores asociados al riesgo de neumonia en estas pacientes estan la obesidad moér-
bida, la infeccién por VIH, la presencia de afecciones médicas concomitantes (fibrosis quistica, car-
diopatias, asma bronquial, enfermedades renales y hepaticas crénicas, desnutricién). Los cambios



que el embarazo produce en el sistema respiratorio que disminuyen la reserva ventilatoria, asocia-
dos a lainmunodepresién que acompaiia al embarazo, son factores relacionados con el incremento
de la afeccion.

La neumonia viral, bacteriana o mixta, es una complicacion grave de las infecciones por virus
de influenza A-H1N1 y constituye una importante causa de morbilidad obstétrica extremadamente
grave. Esto también ocurre en la infeccion por coronavirus (COVID-19), que se describe en otro ca-
pitulo de este texto.

La neumonia por varicela complica hasta el 9 % de todas las gestantes con varicela. El emba-
razo predispone a broncoaspiracién del contenido gastrico, lo que produce una neumonitis quimica
(sindrome de Mendelson) que puede complicarse con gérmenes presentes en la orofaringe y los
jugos gastricos (anaerobios, bacterias gramnegativas). La aspiracion del contenido gastrico es tam-
bién causa de sindrome de distrés respiratorio agudo.

Cuadro clinico

Pueden existir sintomas generales (comienzo brusco con fiebre, toma del estado general, es-
calofrios) o respiratorios (tos, expectoraciéon mucopurulenta o herrumbrosa [neumococo], disnea,
dolor pleuritico, raramente hemoptisis). Al examen fisico puede haber taquipnea, taquicardia, ale-
teo nasal. Los signos de consolidacion pulmonar (expansibilidad toracica disminuida, matidez a la
percusion, vibraciones vocales aumentadas, soplo tubario rodeado por estertores crepitantes) se
presentan en menos de la tercera parte de las enfermas. Puede presentarse de forma atipica con
tos seca persistente, cefalea, fiebre sin escalofrios, mialgias, artralgias, dolor tordcico. También
puede existir una forma bronconeumanica con estertores crepitantes finos diseminados y polipnea.
Existiran manifestaciones clinicas asociadas a las complicaciones e incluso signos de insuficiencia
respiratoria aguda.

En determinados casos (infeccion por Mycoplasma pneumoniae, Legionella pneumophila o
Chlamydia pneumoniae) las manifestaciones clinicas no son tan evidentes, por lo que se ha emplea-
do el término “neumonia atipica”. Es caracteristico el comienzo gradual de los sintomas, con tem-
peraturas no tan elevadas, sin escalofrios, tos seca, esputo mucoide, cefalea, mialgias y artralgias.

Examenes complementarios:

- Hemograma con diferencial. Puede existir leucocitosis con desviacion izquierda, aunque debe
recordarse que en la fase final del embarazo y el puerperio inmediato es comun la presencia de
leucocitosis. Lo importante no es una cifra aislada, sino la tendencia en exdmenes sucesivos.

- Velocidad de sedimentacion globular. Puede estar acelerada.

- Hemocultivos con antibiograma. Como se indica en el capitulo sobre sepsis materna.

- Esputos bacteriolégicos, tinciéon de Gram directo y cultivo. Estudio microbiolégico de muestras
obtenidas por procedimientos invasivos (fibrobroncoscopia con diferentes técnicas) en casos
especificos.

— Estudio del liquido pleural en caso de pleuresia con derrame.

- Técnicas seroldgicas para gérmenes especificos (L. pneumophila, M. pneumoniae, entre otros) si
se considera. En cerca del 70 % de los casos por M. pneumoniae se detectan aglutininas en frio.
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— RT-PCR (reaccion en cadena de la polimerasa en tiempo real). Resulta particularmente til en la
determinacion de virus como el coronavirus (prioridad en el diagndstico del SARS-CoV-2), influen-
za y respiratorio sincitial.

- Rayos X de térax (examen esencial para el diagndstico). Puede evidenciar la presencia de infiltra-
dos pulmonares, signos de consolidacion, presencia de derrames pleurales, cavitacion. Hay que
considerar en su interpretacion durante el embarazo los cambios que pueden estar presentes y
provocar interpretaciones erroneas como la aparente cardiomegalia (incremento del diametro
transverso, aumento de auricula izquierda, vista lateral, incremento de la trama vascular, recti-
ficacion del borde cardiaco izquierdo, efusion pleural posparto, lado derecho). En una paciente
deshidratada las manifestaciones radioldgicas iniciales pueden no corresponder con la gravedad
del cuadro. En el caso de neumonia atipica, pueden observarse infiltrados multiples o de tipo
intersticial.

— TAC. Reservada para casos de lenta resolucién o existencia de complicaciones.

— Marcadores de inflamacién (proteina C reactiva, niveles de procalcitonina, ferritina). La determi-
nacion de procalcitonina en sangre es util para plantear la etiologia bacteriana del cuadro y para
el seguimiento de la terapéutica con antibidticos.

— Segun la evolucién de la paciente se indica gasometria arterial, ionograma, perfil de funcién renal
y hepatica.

Factores asociados a mortalidad por neumonia:

- Hallazgos en el examen fisico: alteracién de signos vitales, frecuencia respiratoria >30/min, hipoten-
sion arterial, taquicardia (>120/min), hipotermia o fiebre alta, alteracion del estado mental o coma.

— Alteraciones enlos exdmenes complementarios: insuficiencia respiratoria (hipoxemia o hipercapnia),
rayos X de torax (infiltrados multilobulares o rdpidamente progresivos), hemocultivo positivo, dis-
funcion multiorganica, hipoalbuminemia, insuficiencia renal, infeccién polimicrobiana.

— Antecedentes personales: comorbilidad asociada (diabetes mellitus, cardiopatias, enfermedad
drepanocitica, anemia grave, desnutricion, VIH/sida), hospitalizacion reciente, comienzo noso-
comial de la infeccién, inmunosupresién (incluye empleo de corticosteroides u otros farmacos
inmunodepresores), presentacién clinica con predominio de manifestaciones sistémicas sobre
las respiratorias, terapia insuficiente o no apropiada, ventilacién mecdénica prolongada.

Diagnéstico

Si los exdmenes resultan positivos el diagndstico se realiza segun los antecedentes, el cuadro
clinico y los exdmenes complementarios, con énfasis en el estudio radiolégico.

El diagnostico diferencial se realiza entre los diferentes tipos de neumonia, asi como con otras
afecciones (insuficiencia cardiaca, atelectasia, infarto pulmonar, tuberculosis, neumonitis alérgica
o por farmacos, eosinofilias pulmonares, vasculitis, neumonia organizativa, antes conocida como
bronquiolitis obliterante con neumonia organizada y neoplasia de pulmén).

El etioldgico no se realiza en el 50-60 % de los casos. Es necesario apoyarse en los anteceden-
tes clinicos y epidemioldgicos, las manifestaciones clinicas, los estudios de laboratorio y microbio-
I6gicos.
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Criterios de ingreso en UCI (signos de neumonia grave):

- Disnea creciente. Taquipnea sostenida (frecuencia respiratoria >25/min).

- Uso de musculos accesorios de la respiracion, tiraje intercostal o subcostal.

— Oximetria de pulso con saturacion de oxigeno <95 % sostenida.

— Sindrome de distrés respiratorio agudo.

- Hallazgos radioldgicos que muestren cavitacion, lesiones confluentes o multilobulares y derrame
pleural.

- Estertores himedos o secos en aumento. Cianosis.

- Necesidad de ventilacién artificial.

- Taquicardia persistente =120/min. Ruidos cardiacos apagados.

- Lactato elevado (>2 mmol/L).

- Elevacioén de la creatinina.

- Manifestaciones gastrointestinales (dolor abdominal, vomitos, diarreas).

- Irritabilidad, trastornos del nivel de conciencia, fotofobia, signos meningeos, convulsiones.

- Hipotension arterial (presion arterial sistélica <90 mm Hg). Sindrome de choque.

- Asociacion con enfermedades crénicas descompensadas (diabetes mellitus, asma bronquial,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, enfermedad drepanocitica, cardiopatia, hepatopatia
cronica y otras).

- Toda gestante o puérpera con otra afeccién grave que requiera ingreso en UCl y en la que exista
ademas una NEC.

— Temperatura <35 °C 0 =39 °C.

- Presencia de complicaciones.

Tratamiento

El tratamiento de la neumonia extrahospitalaria adquirida en la comunidad en las mujeres em-
barazadas debera regirse por algunos principios.

Principios basicos. Se recomienda ingresar todos a todas las pacientes con NEC en unidades
de atencion al grave. Los casos con influenza A-HT1N1 o coronavirus con neumonia viral, bacteriana
0 mixta, ingresaran en cuidados intensivos, donde se aplican protocolos de monitorizacién, control
del medio interno, de la via aérea, reanimacion con liquidos, tratamiento de la insuficiencia respi-
ratoria aguda y ventilacion artificial. Se recomienda reposo relativo, mantener un aporte nutricional
adecuado, una correcta hidratacion, oxigenacion por tenedores nasales o mascarilla, analgesia si
hay dolor pleuritico, medidas antitérmicas fisicas y farmacoldgicas si hay presencia de fiebre ele-
vada y profilaxis de la enfermedad tromboembdlica. La evidencia actual no aconseja el empleo
de corticosteroides, aunque, como se expone en el capitulo dedicado a la COVID, en casos con
distrés respiratorio agudo existen indicaciones precisas. Se evalla si existen criterios de ventila-
cion artificial (FR >35 respiraciones/min sostenida, Pa0,<70 mm Hg con mascarilla de oxigeno o
Sa0, <90 % con suplemento de oxigeno en altas concentraciones, PaCO, >55 mm Hg, fatiga crecien-
te con disminucién del nivel de conciencia, sindrome de choque de cualquier causa). Es necesario
tener en cuenta que en las embarazadas existen problemas con la via aérea, como edema de la
mucosa de las vias respiratorias superiores, propension al sangramiento, disminucién del calibre de
la via respiratoria, elevacion del diafragma, mayor riesgo de broncoaspiracion.
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Antimicrobianos. El tratamiento empirico se inicia en espera de los resultados de los cultivos.

Se pueden emplear los siguientes protocolos:

— Cefalosporina de tercera generacion. Ej.: ceftriaxona 1-2 g ¢/12 h + macrélido (azitromicina
500 mg/dia v.0.).

- Amoxicilina/sulbactam (500/250 mg) c/8 h. En casos graves hasta 150 mg/kg/dia i.v.
(100 mg amoxicilina, 50 mg sulbactam) + macrdlido (azitromicina).

— Puede emplearse una quinolona respiratoria como levofloxacina en puérperas (las quinolonas
son categoria de riesgo C en el embarazo. El Formulario Nacional de Medicamentos lo contraindi-
ca en la gestacion) en lugar de los betalactamicos + macrélido (azitromicina).

- Si se sospecha de neumonia por S. aureus o evolucion no favorable del cuadro respiratorio en las
primeras 72 h afiadir vancomicina 15 mg/kg (1 g ¢/12 h) i.v. al tratamiento inicial (categoria de
riesgo C en el embarazo).

El tratamiento antibidtico inicial se mantiene durante 3 dias. Si la evolucidn clinica y radiolégica
es favorable, se continla hasta completar al menos 7-10 dias, independientemente de los resulta-
dos de los cultivos. Si la evolucion es desfavorable, se considerard cambiar la pauta inicial. Si en
los cultivos se aisla un microorganismo especifico, se procede segun la sensibilidad y respuesta
clinica. Mantener siempre la pauta antiviral establecida en dosis plenas.

Otros antibidticos (segunda y tercera generacion). Se reservan para casos que ingresan en UCI.
Deben seguirse los siguientes principios:

— Emplear carbapenémicos, otras quinolonas, ureidopenicilinas (piperacilina-tazobactam como al-
ternativa a los carbapenémicos) y aminoglucésidos, segun los resultados de los cultivos micro-
biolégicos y la evolucion clinica. No se empleardn dosis Unicas diarias de aminoglucésidos en
embarazadas.

— Las oxazolidinonas (linezolid) se reservan para casos de cepas de gérmenes grampositivos (neu-
mococos, enterococos, estafilococos) con resistencia comprobada a la vancomicina.

— Otras cefalosporinas: ceftazidima (tratamiento de infecciones susceptibles, en particular
por P. aeruginosa), cefepima (para infecciones por gramnegativos, incluida pseudomonas; y gram-
positivos S. aureus y S. pneumoniae, resistentes a antimicrobianos previos).

- Aztreonam para infecciones comprobadas por gramnegativos aerobios, incluyendo P. aeruginosa,
si hay alergia grave a betalactdmicos y se precisa de estos antibiéticos (alternativa a la ceftazidi-
ma, sinérgica con aminoglucdsidos).

- Lincosamidas (clindamicina). Alternativa a las penicilinas y cefalosporinas, si hay alergia compro-
bada, en infecciones por estafilococos y estreptococos. Util en infecciones graves por anaerobios
(B. fragilis). Potencial riesgo de colitis ssudomembranosa.

- Metronidazol, si hay sospecha de infeccidn por bacterias anaerobias. No emplear en el primer
trimestre.

- Colistina. Reservado para infecciones graves resistentes a otros antibiéticos (estratégico).

En el caso de enfermedad tipo influenza o influenza A-HTN1 se administrard, junto a los antibié-
ticos, oseltamivir como se explica a continuacién. El protocolo especifico para la COVID se comenta

en otro capitulo.
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Influenza A-H1N1/enfermedad tipo influenza

Se considera a una embarazada o puérpera con una enfermedad tipo influenza (ETI) si
tiene sintomas compatibles con la influenza A-H1N1 (fiebre 238 °C, tos, odinofagia, rinorrea,
cefalea, artralgias, mialgias, escalofrios, sintomas gastrointestinales) antes de confirmar el
diagnéstico.

Toda embarazada o puérpera con sospecha de ETI y sin criterios de ingreso en unidades de
atencion al grave, se ingresa en las instituciones designadas por cada territorio para su vigilancia y
tratamiento. Todos los casos con sintomas o signos de gravedad se ingresaran en las unidades de
cuidados intensivos.

La mujer embarazada tiene un alto riesgo de complicaciones asociadas a la influenza A-HTNT,
sobre todo en el segundo y tercer trimestre del embarazo, cuatro veces mas que las no gravidas y
con mayor mortalidad, lo que obliga a los servicios de salud a mantener la vigilancia y actualizar los
protocolos.

Neumonia extrahospitalaria (comunitaria). Puede ser una complicacién de la infeccién por in-
fluenza A-H1NT1, con particular agresividad en la paciente obstétrica, sobre todo las embarazadas.
Se ha reportado que las hospitalizaciones aumentan aproximadamente 5 veces en el tercer trimes-
tre de la gestacion.

Cuadro clinico y diagnéstico

Existen casos practicamente asintomaticos, pero lo habitual es el comienzo subito de fiebre
alta, cefalea, artralgias, mialgias, anorexia, malestar general, asi como sintomas respiratorios (ri-
norrea, tos, odinofagia). Los sintomas generales duran entre dos y cuatro dias, pero el malestar
general y la tos pueden mantenerse hasta dos semanas. Las pacientes con enfermedades crénicas
asociadas pueden tener un estado febril confusional con minimas manifestaciones respiratorias.
En pacientes obstétricas asmaticas puede presentarse un empeoramiento agudo de dicha afeccion,
con insuficiencia respiratoria. El cuadro respiratorio puede complicarse con una neumonia viral (por
influenza), bacteriana secundaria o ambas (mixta), que ensombrece el prondstico. Es caracteristica
la presencia de tos rdpidamente progresiva, cianosis y disnea después del cuadro inicial. Las bacte-
rias involucradas con mayor frecuencia en la neumonia bacteriana secundaria (extrahospitalaria) o
mixta son S. pneumoniae, S. aureus y H. influenzae.

Se considera un caso confirmado del virus pandémico A-HTN1 a la paciente con cuadro clinico
caracteristico e infeccion confirmada por laboratorio, seglin uno o mas de los siguientes anlisis.

Examenes complementarios:

— Reaccion en cadena de la polimerasa en tiempo real (RT-PCR). Es la prueba estandar, junto con
el cultivo. Requiere equipo de alto costo, analistas especializados y un tiempo aproximado de 5 h
para su realizacion.

— Cultivo viral.

— Aumento 4 veces del titulo de anticuerpos neutralizantes especificos para el virus pandémico
A-HTNT.
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- El diagnéstico serolégico, mediante pruebas rapidas de muestra nasal o faringea, por inmunofluo-
rescencia o enzimoinmunoandlisis (ELISA) permiten un resultado répido (aproximadamente
15 min) con un relativo bajo costo. Como limitante estan su baja sensibilidad y especificidad para
diferencias de influenza Ay B.

- Otros estudios radiolégicos y de laboratorio (se exponen posteriormente).

El diagndstico diferencial se realiza con el resfriado comun, la faringitis aguda, la traqueobron-
quitis, dengue, otras infecciones virales (sincitial respiratorio, adenovirus, virus parainfluenza, in-
fluenza aviar), leptospirosis.

Criterios de ingreso en UCI (incluye signos de alarma):

- Disnea creciente. Taquipnea sostenida (frecuencia respiratoria >25/min).

- Uso de musculos accesorios de la respiracion, tiraje intercostal o subcostal.

— Oximetria de pulso con saturacién de oxigeno <92 %.

- Estertores himedos o secos en aumento. Cianosis.

- Necesidad de ventilacion artificial.

- Taquicardia persistente =120/min. Ruidos cardiacos apagados.

- Lactato elevado (>2 mmol/L).

- Elevacion de la creatinina.

- Manifestaciones gastrointestinales (dolor abdominal, vomitos, diarreas).

- Irritabilidad, trastornos del nivel de conciencia, fotofobia, signos meningeos, convulsiones.

- Hipotension arterial (presion arterial sistélica <90 mm Hg). Sindrome de choque.

- Asociacién con enfermedades crénicas descompensadas (diabetes mellitus, asma bronquial,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, enfermedad drepanocitica, cardiopatia, hepatopatia
crénicay otras).

- Toda gestante o puérpera con otra afeccion grave que requiera ingreso en UCl y en la que exista
sospecha o confirmacion de influenza A-H1N1 (H3N2, otras).

- Presencia de complicaciones.

Complicaciones que requieren ingreso en UCI:

- Respiratorias: neumonia (viral, bacteriana secundaria, mixta bacteriana y viral), derrame pleural,
insuficiencia respiratoria aguda, incluido distrés respiratorio agudo.

— Cardiovasculares: miocarditis, pericarditis, choque de cualquier causa.

- Neurolégicas: encefalitis y encefalopatia, mielitis transversa, sindrome de Guillain-Barré, con-
vulsiones.

- Musculoesqueléticas: miosistis, rabdomidlisis.

- Otras: desequilibrio hidromineral, trastornos del equilibrio acido basico, sindrome de choque toxi-
co, exacerbacion de una enfermedad crénica.

Algoritmos de tratamiento

El tratamiento de la influenza A-H1N1 se realiza a través de dos pasos, en primer lugar medidas
dirigidas a la evaluacion inicial, recepcién en la sala de hospitalizacion, exdmenes complementarios
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generales y determinacion de PCR y, a continuacion, la evolucion diaria de las pacientes y el trata-

miento de las complicaciones.

PASO 1. Recepcidén y medidas iniciales en sala de aislamiento respiratoria:

- Evaluacion clinica exhaustiva que incluya via aérea, respiracion, circulacion, busqueda de signos
de alarma y diagnéstico diferencial.

- Aislamiento y medidas de proteccion del personal médico, de enfermeria y auxiliar. No se permi-
tiran visitas.

- Reposo en 45° cefdlico si no hay choque o hipotension.

— Oxigenoterapia 3-4 L/min, si disnea.

- Canalizar vena periférica, si es necesaria la administracion de liquidos por via intravenosa (deshi-
dratacion, vomitos, complicaciones). Si se presenta un cuadro neumaonico se procederd segun se
indica mas adelante. Deben emplearse cristaloides.

— Colocar monitor de parametros fisioldgicos si existen signos de agravamiento y coordinar trasla-
do a UCI. Oximetria de pulso permanente.

— Administrar la primera dosis del oseltamivir si no se administré previamente.

— Tomar los signos vitales de inicio y luego al menos c¢/4 h o segun se requiera.

— Rayos X de térax (preferiblemente antes de ingresar).

- Realizar historia clinica y examen fisico.

— Realizar los examenes de laboratorio iniciales: gasometria arterial, ionograma, hemograma con
diferencial, glucemia, creatinina, lactato en casos complicados, perfil de coagulacién, electrocar-
diograma.

- Realizar frotis nasal/faringeo para determinacion de PCR. Toma de secreciones bronquiales me-
diante aspiracion si esta ventilada.

— Realizar hemocultivos seriados si existe infeccion bacteriana sospechada o confirmada, cultivos
de secreciones respiratorias obtenidas por esputos, aspiracién traqueobronquial, tincién de Gram.

- Si hay sospecha de neumonia bacteriana secundaria o mixta, proceder con el protocolo de anti-
bidticos que se expuso antes.

— Evaluacion del gSOFA como se expone en el capitulo dedicado a la sepsis materna.

- La realizacion del abordaje venoso profundo, para medir la presién venosa central y administrar
medicamentos y liquidos, debe reservarse para los casos graves que ingresan en UCI.

- Para el tratamiento de la fiebre. Paracetamol 0,5-1 g. ¢/4-6 h v.0. Dosis maxima 4 g/dia. No admi-
nistrar por mds de 5 dias. Dipirona 0,5-1 g i.m. por dosis (evitar la lactancia durante 48 h después
de su administracion). No se empleara aspirina en menores de 18 afios por riesgo de sindrome de
Reye. Su uso excesivo en el tercer trimestre del embarazo se asocia a riesgo elevado de muerte
fetal o neonatal y bajo peso.

PASO 2. Evolucion diaria y tratamiento de las complicaciones. Recomendaciones:
A- Evolucion diaria:
- Se realiza una primera evolucion al ingresar. Se asientan los datos del cronopatograma,
interrogatorio y examen fisico, la estrategia diagndstica y terapéutica y el pensamiento del
equipo médico que emite un prondstico.
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- Diariamente, se evoluciona a las 8:00 a.m. y después al menos cada 4 h, y tantas veces
como sea necesario. Se comentaran todos los exdmenes complementarios, los posibles
diagnésticos diferenciales, las complicaciones y su tratamiento, asi como los cambios en
el tratamiento.

- Se indican los exdmenes complementarios requeridos: biometria hematica, estudios de la
funcion hepatica y renal, CK, LDH, gasometrias arteriales e ionogramas. A considerar la eri-
trosedimentacion, proteina C reactiva, ECG, rayos X de térax, estudios de coagulacion.

B- Tratamiento antiviral:

- Los inhibidores de la neuraminidasa (oseltamivir, zanamivir) son superiores a los amanta-
danos (amantadina, rimantadina). Estos ultimos son inefectivos contra la influenza B, H1N1
y H3N2, y pueden presentar efectos sobre el sistema nervioso central, higado y rifiones,
ademas de producir resistencia.

— Iniciar el tratamiento antiviral (oseltamivir) lo mas rapido posible, con la primera dosis en el
cuerpo de guardia o inmediatamente que ingresa. No esperar la confirmacion de laboratorio
(prioridad a la valoracién médica) ni posponerse en espera de la toma del frotis nasofa-
ringeo o resultado de exdmenes complementarios. Cuando se inicia el tratamiento en las
primeras 24-48 h (maxima carga viral) resulta mas efectivo. El oseltamivir y el zanamivir se
consideran categoria C en el embarazo.

- Los principales efectos adversos del oseltamivir son gastrointestinales (nduseas, vomitos,
dolor abdominal, dispepsia, diarreas), que disminuyen si se administra con alimentos. Son
raras las convulsiones y confusién. La inhalacién del zanamivir puede provocar tos, moles-
tias nasales y en la garganta, asi como hiperreactividad bronquial, por lo que esta contrain-
dicado en asmaticas.

- El oseltamivir, si no existen signos de gravedad, se administra 75 mg c/12 h por 5 dias. Debe
prolongarse el tratamiento si la evolucion clinica es desfavorable. En caso de requerir sonda
nasogastrica, abrir la capsula (75 mg), colocar su contenido en un recipiente pequefio, afia-
dirle 5 mL de agua y mezclarla con el polvo por 2 min, evitando el contacto con la piel y los
ojos (irritante). La solucién (1 mL = 15 mg) se administra por sonda nasogastrica. En otros
casos con complicaciones:

« Pacientes con signos de gravedad que presenten complicaciones graves o requieran ingre-
so en UCI: 150 mg c¢/12 h por al menos 10 dias (6ptimo 14 dias). Si luego de suspender el
tratamiento la paciente presenta deterioro clinico es necesario realizar un nuevo ciclo de
tratamiento.

« Las pacientes con VIH/sida pueden recibir el tratamiento con oseltamivir sin modificar el
esquema de antivirales para VIH que tengan indicado.

« Las mujeres embarazadas y las que estén lactando deberdn recibir tratamiento con osel-
tamivir siempre y cuando estén en las primeras 24-48 h de haberse iniciado los sintomas.
No emplearlo de forma profilactica.

- Dosis en insuficiencia renal (Tabla 9.1). Calcular la depuracién de creatinina corregida
(dep.cr.c) mediante la formula:

_ (140 - edad) - peso (kg)

Dep.cr ¢ (mL/min) = - 0,85
72 - creatinina
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Tabla 9.1. Ajuste de las dosis de oseltamivir segun la depuracién de creatinina

>30 75mgc/12h 150 mg c/12h

10-30 75mgc/24 h 150 mg ¢/24 h

Dosis inicial 75 mg
30 mg después de cada
hemodidlisis

>10
(hemodialisis)

Dosis inicial 150 mg
75 mg después de cada hemodialisis

S:str;ﬂsm renal e g c/12h 150 mg ¢/12 h
El zanamivir es una alternativa al oseltamivir. Puede considerarse su uso en pacientes con mala
evolucién con oseltamivir o si la PCR persiste positiva al quinto dia. Dosis: 10 mg inhalado c/12 h.
La amantadina no se recomienda en este protocolo de tratamiento.
En caso de neumonia bacteriana secundaria o mixta (viral/bacteriana) debe cumplirse el
tratamiento antibidtico establecido para ellas. El tratamiento de la fiebre se realiza como ya se expuso.

Conducta obstétrica

En las embarazadas se aconseja la maduracion fetal y la extraccion del feto lo mas pronto
posible. El objetivo principal es la preservacion de la vida de la madre y del feto, pero debe primar
siempre el criterio del bienestar materno, y por ende la vida de la madre. La influenza A-H1N1 au-
menta el riesgo de partos pretérminos.

La conducta pautada sera la siguiente:

- Enlas pacientes con <26 semanas de embarazo se priorizaran los cuidados maternos, y la conduc-
ta ante una emergencia sera siempre en funcion de conservar la vida de la madre. Se mantienen
vigentes los protocolos de actuacién en obstetricia para estos casos.

- Entre las 26-34 semanas puede utilizarse la maduracién pulmonar si hay amenaza de parto pre-
término (betametasona 12 mg ¢/12 h por via i.m. en 2 dosis).

- En casos >34 semanas mantener una conducta expectante y el tratamiento indicado en este
protocolo. La decisién de interrumpir el embarazo se tomara si existen signos de agravamiento
materno. La via para la extraccion fetal serd definida por la Comision de Atencion a la Materna
Grave y realizada en las mejores condiciones posibles por el personal designado por la institucion.
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Capitulo 10

COVID-19 en gestantes y puérperas

Dr. Albadio Pérez Assef, Dra. Mercedes Piloto Padrén, Dr. Ricardo Pereda Gonzalez,
Dr. Andrés Breto Garcia, Dr. Hubert Blas Rivero Martinez

Introduccion necesaria

Luego de que el 31 de diciembre de 2019 las autoridades de salud de la ciudad de Wuhan,
China, reportaron los primeros 27 casos de enfermos con un sindrome respiratorio agudo, de
etiologia desconocida, de los cuales 7 fueron reportados como severos; y de que, apenas una
semana después se informara que un nuevo coronavirus era el responsable de esta afeccidn, co-
menzaron a presentarse casos en toda China, y luego en paises cercanos de Asia. En la actualidad
se reportan casos practicamente en todo el mundo, una gran cantidad de casos en el continente
americano y los Estados Unidos como pais con mayor nimero. El 11 de marzo del 2020 se con-
firmo el primer caso de COVID-19 en Cuba, a partir de un turista italiano, registrandose a partir de
entonces casos importados y autdctonos, con una letalidad por debajo de la media reportada en
el resto del mundo.

A diferencia de la pandemia por influenza A-HT1N1, donde se reconocia que las embarazadas
eran un grupo de elevado riesgo, los datos publicados no reportan diferencias notables con la po-
blacion general y se reporta que las caracteristicas clinicas de la neumonia asociada al coronavirus
SARS-CoV-2 en gestantes son similares a las presentes en mujeres no embarazadas.

No obstante, los autores de este texto consideran necesario particularizar el tratamiento en
estas pacientes, al tener en cuenta la importancia que para la sociedad cubana y la familia reviste
este grupo especifico, con el binomio madre-hijo; ademas de las complicaciones de la nueva en-
fermedad, la existencia de afecciones propias del embarazo y puerperio, que pueden concomitar y
requerir acciones diferentes a otros grupos de pacientes. Se consideran también la existencia de
particularidades en el empleo de los farmacos, los que pueden estar limitados o contraindicados en
el embarazo y la conduccion de la via aérea y de la ventilacion artificial, que tienen caracteristicas
especificas para este tipo de pacientes.



Se ha definido a la enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) como una infeccidn respirato-
ria aguda que potencialmente puede provocar un sindrome respiratorio agudo severo producido por:
— Contacto cercano. Personas que tienen contacto con un paciente confirmado o sospechoso de

infecciéon de COVID-19, incluidas las siguientes situaciones:

« Aquellos que viven, estudian, trabajan o tienen otras formas de contacto cercano con un paciente.

« Personal médico, miembros de la familia u otras personas que hayan tenido un contacto cercano
con un paciente sin tomar medidas de proteccion efectivas durante el diagnéstico, tratamiento,
enfermeria y visitas.

« Otros pacientes y sus acompafantes que comparten la misma sala con un paciente infectado.

« Aquellos que compartieron el mismo transporte o elevador con el paciente.

« Aquellos que son considerados como tales a través de la realizacion de pesquisas activas entre
la poblacién.

— Caso sospechoso. Se incluyen aqui las siguientes condiciones:

« Paciente que presenta manifestaciones clinicas respiratorias con antecedentes de ser un viajero
o haber estado en contacto con personas procedentes de areas de trasmisién de la enfermedad
o de alguno de los paises que presentan reportes de casos de COVID-19 en los ultimos 14 dias.

« Paciente que presenta manifestaciones clinicas respiratorias con historia de ser contacto de un
caso confirmado en los ultimos 14 dias. Se incluyen también, trabajadores de la salud expues-
tos a casos sospechosos, probables o confirmados (periodo de incubacién de 1-14 dias).

« Fallecido por una infeccidn respiratoria aguda grave sin causa aparente y que cumpla ademas
al menos una de las siguientes condiciones: ser contacto con personas que hayan padecido la
enfermedad o tener antecedentes de haber viajado en los ultimos 14 dias a alguno de los paises
que han reportado casos confirmados.

- Caso confirmado. Paciente que resulta positivo al estudio virolégico para la COVID-19 (reaccion
en cadena de la polimerasa en tiempo real, RT-PCR), con o sin sintomatologia.

- Caso confirmado con requerimientos de ingreso en cuidados intensivos. Los autores han pro-
puesto el empleo de esta categoria para particularizar a las pacientes graves o criticas que cum-
plen con los criterios de ingreso en una unidad de cuidados intensivos (UCI).

Cuadro clinico y diagndstico

El espectro clinico de una infeccion por SARS-CoV-2 varia desde la ausencia de sintomas (in-
feccién asintomatica o presintomatica) o sintomas respiratorios leves hasta una enfermedad respi-
ratoria aguda grave y la muerte.

La enfermedad se presenta usualmente con fiebre, tos y dificultad respiratoria, con menos
frecuencia cefalea y manifestaciones digestivas. Su inicio se manifiesta con fiebre (en ocasiones
solo escalofrios) y sintomas respiratorios como tos seca leve y disnea gradual, ademds de fatiga
e incluso diarreas. Entre los sintomas tempranos o de la fase presintomatica se reportan la pér-
dida del olfato y el sentido del gusto, en lo que se ha dado en llamar disfuncién quimiosensorial
asociada a la COVID-19. La secrecién nasal, el esputo y otros sintomas son poco frecuentes. En
casos severos la enfermedad puede progresar rapidamente y causar neumonia grave, sindrome
de distrés respiratorio agudo (SDRA), choque séptico, acidosis metabdlica irreversible y trastor-
nos de la coagulacién.
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Las personas desnutridas o con enfermedades subyacentes presentan a menudo signos ati-
picos, tales como agitacion, desorientacién, decaimiento, pérdida de la movilidad y diarreas. Tales
cambios deben alertar al personal de salud sobre la posibilidad de una infeccién por COVID-19. En
las personas con demencia o deterioro cognitivo es frecuente un estado de confusién agudo. La
fiebre puede estar ausente en este grupo.

El prondstico varia desde la recuperacion en la mayoria de los casos, hasta la evolucion térpida
y la muerte. Las complicaciones aparecen a partir de la segunda semana de la enfermedad y es el
SDRA la mas grave. En las pacientes asmaticas puede presentarse un empeoramiento agudo de
dicha afeccion, con insuficiencia respiratoria.

Casos asintomaticos. Un aspecto que complejiza el control de esta enfermedad es la existencia
de casos asintomaticos en el momento del diagndstico, con posibilidad de trasmitirla y que solo se
diagnostican mediante la busqueda activa entre los contactos de los casos positivos o sospecho-
sos; aspecto clave en la politica del programa nacional para el enfrentamiento a la pandemia.

Enfermedad no complicada (minimamente sintomatica). Se presentan signos no especificos
como fiebre, tos, dolor de garganta, congestion nasal, ligera cefalea, malestar general, pérdida del ol-
fato o del gusto. No hay signos de deshidratacién, disnea o sepsis. Las pacientes inmunodeprimidas
pueden presentar signos atipicos. Pueden existir manifestaciones digestivas como nduseas,
vomitos y diarreas. Es, en esencia, un cuadro indistinguible de otras afecciones virales respiratorias.

Infeccion no complicada de las vias respiratorias bajas (neumonia). Ademds de los sintomas
anteriores, las pacientes pueden presentar fiebre, puede existir tos, que puede ser productiva, po-
lipnea, con estertores himedos (crepitantes), o presentarse como una neumonia atipica, pero sin
signos de gravedad y con una SpO, con aire ambiental >90 %. No existen signos de insuficiencia
respiratoria ni de gravedad.

Neumonia grave. Presencia de tos productiva, con fiebre, aleteo nasal, taquipnea (frecuencia
respiratoria >30 respiraciones/min, limitacion de la expansibilidad toracica, con estertores hume-
dos (crepitantes), o presentarse como una neumonia atipica, pero con signos de gravedad. Puede
existir tiraje intercostal o supraesternal, cianosis central, con SpO, con aire ambiental <90 % y dolor
pleuritico. Puede producir y asociarse a un sindrome de distrés respiratorio agudo.

Sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA). Se recomienda emplear la definicion de Berlin:
- Tiempo: insuficiencia respiratoria que ocurre en la primera semana asociada a una causa conocida.
- Imagenologia del térax: opacidades bilaterales en la radiografia, tomografia o ultrasonido, no

completamente explicada por derrame, colapso o nédulos.

- Origen: insuficiencia respiratoria no completamente explicada por insuficiencia cardiaca o sobre-
carga de volumen (se necesitan criterios objetivos, como ecocardiograma, para excluir un edema
hidrostatico si no existe un factor de riesgo presente).

— Oxigenacion: inicio agudo de hipoxemia definida como PaO,/Fi0, <300 mm Hg con al menos
PEEP de 5 cm H,0:

« Leve: 201 mm Hg <Pa0,/Fi0, <300.
 Moderado: 10Tmm Hg <Pa0,/Fi0, <200.
« Grave: Pa0,/Fi0, <100 mm Hg.
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Sepsis. Se define como una disfuncion orgdnica causada por una respuesta no regulada del
hospedador ante una infeccién sospechada o comprobada. Los signos de disfuncién organica
incluyen alteracion del estado mental, dificultad para respirar, caida de la saturaciéon de oxigeno,
disminucion del gasto urinario, taquicardia y pulso débil, gradiente térmico, hipotension arterial o
evidencias en los exdmenes de laboratorio de coagulopatia, trombocitopenia, acidosis, aumento
del lactato sérico o hiperbilirrubinemia. En el contexto de la UCI se empleara, para evaluar la disfun-
cién organica, la escala Sepsis related Organ Failure Assessment (SOFA) y se identificara la sepsis
cuando exista un cambio agudo en el puntaje total de dos 0 mas puntos como consecuencia de la
infeccion.

Sindrome de choque séptico. Se define cuando estan presentes los tres elementos siguientes:

Sepsis (como se definié antes).

Hipotensidn arterial que no responde a liquidos, mas requerimiento de vasopresores para mante-
ner una presion arterial media =65 mm Hg en ausencia de hipovolemia.

Lactato sérico >2 mmol/L.

Dentro de las complicaciones mas graves se encuentran:
- Neumonia viral, bacteriana o mixta.

SDRA. Las complicaciones respiratorias se presentan por lo general a partir del séptimo dia de
inicio de los sintomas. Ha sido reportada una forma atipica del sindrome, con una disociacion
entre la mecanica pulmonar relativamente conservada y la gravedad de la hipoxemia.

Lesion cardiaca aguda, insuficiencia cardiaca, elevacion de troponinas y miocarditis aguda.
- Arritmias cardiacas.

- Choque séptico.

— Sindrome de Guillain-Barré.

- Enfermedad tromboembdlica, incluido el embolismo pulmonar.

- Alteraciones del nivel de conciencia.

- Sindrome de disfuncién orgdnica multiple.

- Descompensacion de una enfermedad crénica asociada.

- Sindrome de activacion macrofagica y tormenta de citocinas inflamatorias.

Las investigaciones publicadas hasta el momento no evidencian un mayor riesgo de aborto
en gestantes con COVID-19. Se han descrito partos prematuros en mujeres con COVID-19, aunque
en muchos casos la prematuridad puede ser inducida por beneficio materno. No obstante, por la
infeccion respiratoria virica en si, se ha evidenciado el incremento del riesgo de parto pretérmino,
retardo del crecimiento intrauterino y pérdida del bienestar fetal intraparto. Hay reportes recientes
de transmision intrauterina, aunque se desconoce si la infeccién por SARS-CoV-2 produce defectos
congénitos en el feto.

El diagndstico diferencial se realizara con el resfriado comun, la faringitis aguda, la traqueo-
bronquitis, el dengue, otras infecciones virales (sincitial respiratorio, adenovirus, virus parainfluenza,
influenza) y la leptospirosis.
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Conducta a seguir segun lo establecido por el protocolo
de actuacion nacional para la COVID-19

En el protocolo de actuacion nacional ante la COVID-19 se estratifica la atencidén en un es-
cenario preventivo y uno de atencién para pacientes reportadas como contactos, sospechosas o
positivas. En los casos confirmados se establece un conjunto de medidas segun el estado clinico y
la gravedad de la afeccion.

Como politica de Cuba, todos los casos diagnosticados como contacto o sospechoso son tras-
lados de inmediato a un centro de aislamiento. El protocolo nacional contempla acciones preventi-
vas que se inician desde la atencién primaria de salud y contindan en estos centros, asi como sobre
el personal de salud y auxiliar que atiende a estas personas.

Las pacientes confirmadas con COVID-19 ingresaran en la sala de aislamiento hospitalaria o
de cuidados intensivos, de acuerdo a su estado clinico. En todos los casos se aplicara el protocolo
nacional para la atencién a la COVID-19 en su ultima version. Entre otras acciones contempla, para
los casos confirmados sin criterio de ingreso en unidades de atencidn al grave, habilitar una consul-
ta diferenciada para pacientes con manifestaciones de infeccién respiratoria aguda en el hospital,
disponer de los medios de proteccién para el personal que trabaja en la consulta diferenciada, en la
que se procede a la evaluacién de las pacientes y a la clasificacion de caso.

Principios generales:

— En las gestantes con el diagndstico de la enfermedad se conformara un equipo multidisciplinario
de atencion integrado por el perinatdlogo, infectélogo, microbidlogo, anestesidlogo obstétrico,
neonatélogo y radidlogo con conocimiento de ecografia obstétrica.

— Se garantizara el estudio del bienestar fetal por cardiotocografia y ecografia con flujometria Do-
ppler, dado el riesgo de establecimiento del retardo del crecimiento intrauterino. El CTG se reali-
zara a partir de la semana 31.

- En las gestantes sospechosas o confirmadas de COVID-19 y clinicamente estables no hay
indicacion de terminar el embarazo.

— De preferencia, el parto debe producirse cuando la paciente haya negativizado sus muestras.

- El tiempo y la forma del parto se individualizard en dependencia de la edad gestacional y la con-
dicion fetal.

— La cesadrea se indicara por los criterios obstétricos establecidos y ante el deterioro de la condicién
materna por choque séptico o sindrome de disfuncion multiérgano.

- Solo se suspendera la lactancia materna en la condicion de critica.

El objetivo principal es la preservacion de la vida de la madre y del feto, pero debe primar siem-
pre el criterio del bienestar materno, y por ende la vida de la madre.
La conducta pautada sera la siguiente:

- La conducta inicial en los cuerpos de guardias de la atencién primaria de salud y en la secundaria
ante embarazadas y puérperas, con antecedentes de aborto o de procedimiento invasivo en el
embarazo, implica realizar una evaluacién clinica integral y emplear el indice de severidad obsté-
trica establecido, clasificar y actuar segun lo protocolizado.
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- En las pacientes con <26 semanas de embarazo se priorizaran los cuidados maternos, y la con-
ducta ante una emergencia sera siempre en funcién de conservar la vida de la madre. Se mantie-
nen vigentes los protocolos de actuacién en obstetricia para estos casos.

- Enlas pacientes con 26-34 semanas de embarazo puede utilizarse la maduracién pulmonar cuan-
do exista una amenaza de parto pretérmino (betametasona 12 mg ¢/12 h por viai.m. en 2 dosis).

- En pacientes con edad gestacional >34 semanas cumplidas se mantendra una conducta expec-
tante y el tratamiento indicado en este protocolo. La decisidn de interrumpir el embarazo solo se
tomara si se comprueban signos de agravamiento materno.

- El tratamiento de las afecciones frecuentes, como restriccion del crecimiento intrauterino o pree-
clampsia, se realizara segun lo establecido. En pacientes con >34 semanas cumplidas se manten-
dra una conducta expectante, con estudios del bienestar fetal y ecografia con flujometria Doppler
para evaluar el crecimiento fetal.

- La via para la extraccion fetal serd definida por la Comisién de Atencién a la Materna Grave y la
Comision de Expertos para la COVID-19 en cada provincia. Se realizara en las mejores condicio-
nes posibles por el personal designado por la institucién.

- Debe existir en la institucion un salén de parto y de operaciones especifico, preferiblemente ais-
lado para estas pacientes, que cumpla los requisitos de seguridad normados por el Ministerio de
Salud Publica.

- La paciente siempre usara durante el parto o la cesarea un nasobuco, se minimiza el personal
implicado y este debe contar con todas las medidas de proteccion.

- Durante el trabajo de parto se realizard monitoreo electrénico de la frecuencia cardiaca fetal
(CTG) horario, que incluiran saturacién de oxigeno mediante oximetria de pulso, ya que puede
ocurrir pérdida del bienestar fetal y de pardmetros vitales maternos.

- Debe abreviarse el periodo expulsivo, ya que la paciente estara muy limitada durante el pujo por
el nasobuco.

— Se realizard un manejo activo del alumbramiento y el pinzamiento tardio del cordén umbilical.

- Puede considerarse la anestesia general o regional, depende de la condicién clinica de la paciente
para la terminacion del embarazo.

- Se ha observado en pacientes que presentan un cuadro grave de la enfermedad una progresién
de 10-15 dias, desde el inicio de los sintomas hasta presentar el SDRA, por lo que se requiere, al
existir signos de gravedad, el ingreso precoz en UCI.

Las pacientes que consulten los hospitales maternos por motivos obstétricos (preeclampsia,
gestorragias) y coincidan con sintomas respiratorios seran evaluadas por la comision de evalua-
cioén. Si se trata de una paciente obstétrica sospechosa de padecer COVID-19, habra que proceder
con las medidas de aislamiento y procedimientos diagndsticos establecidos para esta afeccion.

En los casos de pacientes con solicitud de interrupcion del embarazo, deben respetarse los de-
rechos sexuales y reproductivos, segun las guias metodoldgicas para la instrumentacién de todos
los tipos de terminacion voluntaria del embarazo establecidas en el pais.

Ante embarazadas confirmadas con COVID-19 se indicardn los exdmenes complementarios
correspondientes.

108 | Principales emergencias obstétricas que causan ingreso en las unidades de cuidados intensivos



Examenes al ingreso:

- Hemograma con diferencial, proteina C reactiva (PCR), deshidrogenasa lactica (LDH), evaluacién
de la funcién renal (urea, creatinina, acido Urico), hepatica (transaminasas, bilirrubina) y
hematoldgica (Idmina periférica, dimero D, coagulograma, incluido el conteo de plaquetas, fibri-
négeno), asi como glucemia, velocidad de sedimentacién globular (VSG), triglicéridos, ferritina,
cituria, ionograma y gasometria.

— Rayos X de térax (en las gestantes utilizar los medios de proteccion fetal). Se indica al inicio y
cada vez que sea necesario segun la evolucion clinica).

- Electrocardiograma (ECG). Resulta esencial para la vigilancia de arritmias, y prolongacion del in-
tervalo Q-T, como expresién de reacciones adversas por el uso de cloroquina y kaletra.

— Otros examenes complementarios que se consideren necesarios, segun el estado de la paciente
y a las comorbilidades.

Exdmenes diarios:
- Rayos X de térax. En las gestantes hay que considerarlo, en dependencia de la evolucion clinica y
los resultados de rayos X inicial.
- Electrocardiograma. Si esta con tratamiento con kaletra y cloroquina.

Exdmenes cada 48 h:
- Hemograma con diferencial, VSG, coagulograma, PCR, LDH, estudio de la funcién renal y hepética
y ldmina periférica.
— Lareaccion en cadena de la polimerasa en tiempo real (RT-PCR) se repite a los 9 dias. Si se man-
tiene positivo, se le repetira cada c/5.

Medidas generales:

- Reportar de cuidado.

— Evaluacidn de los signos vitales (frecuencia respiratoria, presion arterial, temperatura, frecuencia
cardiaca, diuresis. Evaluar llenado capilar y nivel de conciencia c/4 h.

— Nutricién adecuada a las necesidades del paciente.

— Tratamiento integral de las comorbilidades.

- El apoyo sicoldgico es esencial y debe comenzar con el personal que inicia la atencién a estas
pacientes, asi como los que con posterioridad las asistan, que son los que establecen la relacion
mas estrecha con ellas. Se brindara asistencia especializada en los casos que lo requieran.

Tratamiento farmacoldgico

El tratamiento farmacolégico estara determinado por la presencia o no de sintomas.

Paciente asintomatica. No se empleara ni kaletra ni cloroquina. Se emplea tratamiento con
interferén alfa 2b (3 millones de unidades por via i.m., 3 veces a la semana, durante el ingreso hos-
pitalario).

Paciente sintomatica. En las pacientes con sintomas se empleara:

— Kaletra (200 mg lopinavir - 50 mg ritonavir) 2 capsulas (o 5 mL de la solucién) ¢/12 h/10 dias
por v.o. los efectos adversos frecuentes son diarrea, nduseas, vomitos, hipertrigliceridemia e
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hipercolesterolemia, los infrecuentes pueden ser pancreatitis, prolongacién del segmento QT del
electrocardiograma.

— Cloroquina (250 mg = 150 mg base) 1 tableta ¢/ 12 h/10 dias. En la paciente obstétrica >17 afios
se utilizard igual esquema, pero en las menores de 17 afios consultar dosis pediatrica. Los efectos
adversos son cefaleas, nduseas, vomitos, diarreas, rash. El paro cardiaco es una reaccién grave,
por lo que debe realizarse seguimiento con electrocardiograma antes de iniciar el tratamiento y
durante el mismo. Otra reaccién adversa es la toxicidad ocular. No debe emplearse en pacientes
con arritmias cardiacas o bloqueos auriculoventriculares y enfermedades de la retina. No se reco-
mienda asociar con farmacos que pueden prolongar el intervalo QT en el ECG, como amiodarona,
azitromicina, moxifloxacino. Debe ajustarse la dosis en casos de disfuncion renal o hepatica.

— De no existir contraindicaciones ni signos de gravedad, puede emplearse interferén alfa 2b en las
gestantes y puérperas (3 millones de unidades, i.m, 3 veces por semana durante la hospitaliza-
cién). Evaluar la evolucion de la enfermedad y determinar continuidad del tratamiento.

— Se usaran antibiéticos de amplio espectro si existe sospecha de infeccion bacteriana asociada.
Inicialmente ceftriaxona 1-2gc/12 hi.v.

- Tratamiento integral de las comorbilidades.

— Se realiza profilaxis de la enfermedad tromboembdlica (ETE) de no existir contraindicaciones,
mediante la administracion de heparina de bajo peso molecular (fraxiparine) 0,3 mL/dia, por via
subcutanea, mientras dure la hospitalizaciéon de la paciente, asi como medidas fisicas (medias
elasticas, fisioterapia y movilizacién precoz).

- Plasma de pacientes convalecientes de COVID-19. Si bien su empleo esta protocolizado en la aten-
cion a pacientes graves y criticas en cuidados intensivos, puede emplearse —previa evaluacion por
el equipo médico y la Comisién Nacional de Expertos— en pacientes que pueden beneficiarse de su
empleo precoz, pues se recomienda administrarlo antes del dia 14 de la enfermedad. Se administra
una bolsa de plasma de 300 mL en transfusién intravenosa, como maximo los dias 1,3, 7y 12. No
es necesario administrar las 4 dosis. Si existe sospecha de eventos trombéticos se recomienda
realizar el seguimiento con tiempo de tromboplastina, tiempo de protrombina y TPT-caolin.

- En pacientes confirmadas, sin signos de agravamiento ni criterios de ingreso en UCI, no se reco-
mienda el uso rutinario de esteroides o anticuerpos monoclonales, los que se reservan para los
casos que ingresen en estas salas.

Pacientes con RT-PCR positivo después de los 10 dias. Si el RT-PCR se mantiene positivo des-
pués de los 10 dias, se administrara interferén alfa 2b en las gestantes y puérperas (3 millones de
unidades, por via i.m.) 3 veces por semana hasta que negativice el PCR. Se repetira el RT-PCR cada
cinco dias, si la paciente persiste positiva después de 21 dias de tratamiento, interconsultar el caso
con la comisién de expertos nacionales.

Principios para la atencion de pacientes obstétricas
en las unidades de cuidados intensivos

La complejidad del tratamiento de estas pacientes en UCI escapa a los objetivos de esta obra,
sin embargo, los autores consideran importante resumir los aspectos fundamentales del protocolo
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nacional, pues los especialistas de obstetricia y ginecologia forman parte del equipo multidiscipli-

nario de atencion a estas pacientes.

Criterios para el ingreso en las unidades de cuidados intensivos:

- Disnea creciente. Taquipnea sostenida (frecuencia respiratoria >25/min).

- Uso de musculos accesorios de la respiracion, tiraje intercostal o subcostal.

— Oximetria de pulso con saturacidn de oxigeno <95 %.

— Estertores himedos o secos en aumento. Cianosis.

- Necesidad de ventilacion artificial mecanica.

- Taquicardia persistente >120/min. Ruidos cardiacos apagados.

- Hipotensidn arterial (presion arterial sistélica <90 mm Hg). Sindrome de choque.

— Asociacion con enfermedades crénicas descompensadas (Diabetes mellitus, asma bronquial,
cardiopatias, enfermedad drepanocitica, hepatopatias crénicas, enfermedad renal crénica, entre
otras).

— Toda gestante o puérpera con una afeccidén que requiera ingreso en cuidados intensivos, y en la
que, ademas, exista confirmacién de COVID-19 con:

« Lactato elevado (>2 mmol/L).

« Elevacion de la creatinina.

« Manifestaciones gastrointestinales (dolor abdominal, vémitos, diarreas).
- Trastornos del nivel de conciencia (confusion, desorientacion).

« Presencia de complicaciones.

« Sospecha del inicio de una tormenta de citocinas inflamatorias.

« Importante: todas las embarazadas con neumonia ingresaran en UCI.

Los examenes complementarios se realizaran al ingreso, como ya se explicé con anterioridad,

y cada vez que sean necesarios, segun la evolucion clinica:

- Hemograma con diferencial, proteina C reactiva (PCR), deshidrogenasa lactica (LDH), evaluacion
de la funcién renal (urea, creatinina, dcido Urico), hepatica (transaminasas, bilirrubina) y hemato-
I6gica (ldmina periférica, dimero D, coagulograma, incluido el conteo de plaquetas, fibrinégeno),
asi como glucemia, velocidad de sedimentacion globular (VSG), triglicéridos, ferritina, cituria,
ionograma y gasometria.

- Rayos X de térax. En las gestantes se deben utilizar los medios de proteccion fetal). Se indicara
al inicio y cada vez que se considere necesario segun la evolucion clinica. Deberan considerarse
los cambios que pueden estar presentes durante el embarazo, como aparente cardiomegalia,
incremento de la trama vascular, rectificacion del borde cardiaco izquierdo, efusién pleural pos-
parto (lado derecho). En pacientes deshidratadas las manifestaciones radiolégicas pueden no
corresponder con la gravedad del cuadro. En los casos precoces de SDRA pueden existir opa-
cidades alveolares y en el plano intersticial. Se han reportado infiltrados inflamatorios de tipo
intersticial, muchas veces periféricos, que pueden progresar a opacidades bilaterales como “en
vidrio deslustrado” e infiltrados pulmonares confluentes. En casos severos se observan areas
de consolidacién con broncograma aéreo. Los derrames pleurales son infrecuentes y obligan a
descartar un edema pulmonar cardiogénico, donde ademas hay cardiomegalia y lineas septales
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de Kerley o secundario a un proceso neumonico. Es un examen inicial util en el diagnostico de
complicaciones pulmonares infecciosas y no infecciosas.

- Ecografia de térax. Es una prueba no invasiva que se puede realizar sin movilizar al paciente.
Ofrece, en manos expertas, una importante informacion sobre la lesiéon pulmonar y las posibles
complicaciones.

— Tomografia computarizada de térax. Permite una evaluacién mas completa del SDRA, estable-
ciendo la fase en que se encuentra, asi como la existencia de complicaciones. Tiene como limi-
tante la necesidad de trasladar a las pacientes, muchas veces ventiladas, fuera de la UCI.

— Electrocardiograma (ECG) diario.

- Ecocardiograma. En caso de complicaciones cardiovasculares como miocarditis aguda y de
SDRA, en los que se requiera descartar un edema pulmonar cardiogénico.

En las pacientes obstétricas con sospecha o confirmacién de COVID-19 son necesarias algu-
nas medidas generales para su atencidon pormenorizada en las unidades de cuidados intensivos. El
aislamiento es de estricto cumplimiento, de ser factible en un cuarto individual o con una separa-
cion entre camas de al menos 2 m. Cada enferma debe usar mascarilla protectora y se reporta a la
paciente como critica o grave.

Medidas generales:

Examen clinico que incluya via aérea, respiracion, circulacion, busqueda de signos de alarma'y
diagndstico diferencial (A: via aérea, B: respiracion, C: circulacién y D: diagndstico diferencial). Se
evalua la comorbilidad.

Monitorizacion de variables vitales de manera continua. Se emplea la escala SOFA para evaluar
la disfuncion organica.

Oxigenoterapia continua: comenzar con 5 L/min con la meta de una SpO2 = 92-95 % en emba-
razadas; en puérperas no anémicas el objetivo es una Sp02 =90 %.

Canalizacion venosa periférica con trocar grueso para administrar liquidos por via i.v. Utilizar
soluciones como Ringer lactato y solucién salina fisioldgica. La estrategia es no emplear un aporte
agresivo de liquidos (mantener normovolemia).

Como parte de la atencion multidisciplinaria de estas pacientes, en la evolucién diaria de la
mafiana y las ulteriores, se realiza la evaluacién obstétrica integral. Se decide, en casos concretos,
si hay que terminar con el embarazo o si la paciente debe recibir el tratamiento de las afecciones
propias de las pacientes obstétricas, como trastornos hipertensivos del embarazo, sepsis puerperal
o hemorragia obstétrica.

Tratamiento de la fiebre. No disminuye el tiempo de evolucién de la enfermedad y puede en-
mascarar la presencia de complicaciones bacterianas. Sin embargo, se justifica su tratamiento por
cuanto los sintomas acompaiiantes (taquicardia, polipnea, aumento de las pérdidas insensibles,
cefalea, mialgias, artralgias) pueden simular signos de gravedad; ademas de incrementar los reque-
rimientos de oxigeno y agravar alteraciones prexistentes (cardiacas, neurolégicas o respiratorias).
Se recomienda emplear paracetamol o dipirona. No se emplea aspirina en menores de 18 afios por
riesgo de Sindrome de Reye, su uso excesivo en el tercer trimestre del embarazo se asocia a riesgo
elevado de muerte fetal o neonatal y bajo peso.
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En caso de neumonia bacteriana secundaria o neumonia mixta (viral/bacteriana) se cumple el
tratamiento antibidtico establecido.

Tratamiento de la insuficiencia respiratoria y empleo de la ventilacidn artificial

La oxigenoterapia con cénulas de alto flujo o la ventilacidn no invasiva (ventilacion con presién
bifasica en la via aérea [BIPAP] o soporte de presidn) se emplea en casos con SDRA leves o iniciales.
De existir un empeoramiento, o no existir mejoria en un corto periodo de tiempo (1 h) debe realizarse
la intubacién y ventilacion invasiva. Los criterios de intubacién endotraqueal y ventilacién mecanica
son los establecidos para los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda, aunque deben consi-
derarse problemas de la via aérea en las embarazadas, como el edema de la mucosa de las vias
respiratorias superiores, propension al sangramiento, disminucion del calibre de la via respiratoria,
elevacion del diafragma, mayor riesgo de broncoaspiraciéon. Deberan considerarse siempre como
pacientes con “estémago lleno”.

La intubacion debera ser por via orotraqueal y realizada por personal con experiencia, para asi
limitar el tiempo del procedimiento. Debera realizarse mediante una secuencia de intubacion rapida
y con precaucion para evitar la transmisién por via aérea del virus. Se deben evitar tubos endotra-
queales de calibres superiores a 7,5-8,0, debido al edema de la via aérea y al mayor riesgo de sangrar
de estas mujeres. Deberan evitarse, ademads, siempre que sea posible, la aspiracién de secreciones
respiratorias, aerosoles, broncoscopia y lavado broncoalveolar. Si son impostergables, se incremen-
taran las medidas de proteccién del personal asistencial.

En el tratamiento del SDRA, la modalidad recomendada inicialmente, luego de intubar, seria la
ventilacion controlada. Puede emplearse ventilacion asistido/controlada por volumen, ventilacion
controlada por presién, ventilacion controlada por volumen y regulada por presién. La ventilacién con
liberacion de presion en la via aérea (APRV, por sus siglas en inglés) en casos muy hipoxémicos ha
sido reportada como util. Siempre se empleara el principio de ventilacién protectora con volimenes
corrientes, inicialmente bajos (6 mL/kg), mantener la presién meseta por debajo de 28 cm H,0 y, si es
necesario, tratar la hipercapnia “permisiva” segun el protocolo establecido. Se emplean modificacio-
nes en la FiO,y la PEEP con el propésito de alcanzar una PaO, al menos entre 70 mm Hg-80 mm Hg,
0 una saturacion de oxigeno de 90-95 % en embarazadas. Pueden realizarse maniobras de recluta-
miento alveolar en los casos refractarios. Cuando la Pa0,/FiO, es <150, a pesar de administrar altas
concentraciones de O,, es necesario colocar a la paciente en dectbito prono lo antes posible (precoz-
mente) y ventilarla en esta posicién al menos 16 h al dia. Una limitante de esta posicién es que esta
contraindicada en embarazos avanzados. Pueden beneficiarse en posicion decubito lateral. También
se contraindica en casos de laparotomia reciente.

Se recomienda instilar por el tubo endotraqueal surfacen (surfactante pulmonar), en bulbos de
50 mg. La primera administracién inmediatamente después de intubar a la paciente, seguido de
100 mg instilados ¢/8 h. Se mantienen, en los casos ventilados, los protocolos de sedoanalgesia 'y
extubacion aprobados.

Tratamiento antiviral. Se empleara la kaletra y la cloroquina, como se menciond anteriormente.
El oseltamivir no estd indicado para el tratamiento de esta afeccién. Solo se recomienda cuando
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exista sospecha de infeccion por influenza A-H1N1 en dosis de 75-150 mg v.o. 2 veces al dia. En
pacientes graves se ha recomendado 150 mg 2 veces al dia.

Esteroides. Su empleo es controversial, pues se asocia a conocidos efectos adversos, como in-
fecciones oportunistas por diferentes microorganismos. Se ha reportado que retarda el aclaramiento
viral. En caso de pacientes con sepsis grave-choque séptico, pueden emplearse dosis bajas, sobre to-
do en aquellos con sospecha de insuficiencia suprarrenal que requieren vasopresores, sin respuesta
a estos. Los autores consideran emplearlos para evitar y controlar la fase inflamatoria con sindrome
de activacion macrofagica y tormenta de citocinas (fase hiperinflamatoria). Se sugiere metilpredno-
solonaarazéonde 1 gi.v. el primer dia, seguido de dosis de mantenimiento de 1-2 mg/kg/dia, durante
3-5 dias. Una alternativa seria la hidrocortisona a razon de 100-200 mg c/12 h por 3 dias.

Eritropoyetina. Se recomienda en combinacidn con heparina de bajo peso molecular para la
profilaxis de eventos trombdticos. Se plantea que tiene un efecto citoprotector, antisquémico, rege-
nerativo y antiapoptético en pulmon, rifidon, musculo cardiaco, sistema nervioso, retina, pancreas y
células endoteliales. Se recomienda dosis total de 300 Ul/kg de peso i.v., fraccionada en 5 partes
(5 dias consecutivos).

Anticuerpos monoclonales. El protocolo nacional contempla su empleo ante la presencia de
signos de agravamiento sugestivos del inicio de una tormenta de citocinas. Se recomiendan el pép-
tido CIGB 258 (Jusvinza) o el anticuerpo monoclonal itolizumab, ambos desarrollados en Cuba. Una
alternativa puede ser el tocilizumab (actemra), desarrollado por la firma Roche.

Profilaxis de la enfermedad tromboembélica. En casos con signos de agravamiento, o con
factores de riesgo de ETE (endometritis posparto, trauma o intervenciones quirtrgicas, infeccion,
obesidad, edad >35 afios, reposo prolongado en cama e historia previa de enfermedad tromboem-
bdlica) se recomienda anticoagulacién con dosis plenas de heparina de bajo peso molecular o en
su defecto, heparina no fraccionada.

Se aplican los protocolos establecidos en la profilaxis y tratamiento de la neumonia asociada a
la ventilacion, el sangramiento digestivo, las Ulceras de presién y la miopatia del enfermo critico. La
nutricién sera balanceada y, siempre que sea posible, por via enteral.
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Capitulo 11
Pielonefritis aguda

Dra. Nora Lim Alonso, Dr. Alexis Martinez Valdés, Dr. Armando Pardo Nufez, Dra. Ada Ortdzar Chirino

Se entiende por infeccién de las vias urinarias a la invasidon microbiana de cualquiera de los
tejidos del tracto urinario, desde el aparato urinario alto, donde se incluye la corteza renal, hasta
los meatos urinarios. Puede demostrarse microbiolégicamente cuando se aislan microorganismos
patégenos en orina, uretra, vejiga, rindn o prostata.

La pielonefritis aguda constituye la infecciéon bacteriana del rifién, del parénquima renal y la
orina, secundaria al proceso infeccioso, y que se expresa con sintomas como fiebre, escalofrios,
dolor lumbar, nduseas, vomitos, y sintomas de sindrome urinario bajo (disuria, polaquiuria) donde la
bacteriuria y el urocultivo positivo corroboran el diagndstico.

Segun el cuadro clinico y las caracteristicas del paciente se distinguen las pielonefritis agu-
das simples, las pielonefritis agudas con riesgo de complicacion y las pielonefritis agudas graves.
Afecta sobre todo a las mujeres en el periodo gestacional. A este tipo de infeccion urinaria en la
gestacion se dedica este capitulo.

Epidemiologia

La pielonefritis aguda constituye una de las causas mas frecuentes de hospitalizacion durante
el embarazo. Se reporta que acontece en aproximadamente el 1-3 % de las gestaciones, principal-
mente en el preparto y un pequefio porcentaje de casos en el posparto. Entre el 10-20 % en el primer
trimestre de la gestacion y la mayor parte en el segundo y tercer trimestre, cuando la estasis y la
hidronefrosis son mayores.

La mayoria de los casos de pielonefritis aguda son consecuencia de infecciones del tracto
urinario (ITU) bajo, bacteriuria asintomatica (BA) y cistitis aguda (CA) no tratadas, recurrentes o
tratadas inadecuadamente. Entre el 15-20 % desarrollan bacteriemia y otras complicaciones mas
severas como el choque séptico 1-4 %, SDRA 1-8 %, insuficiencia renal aguda, coagulacién intravas-
cular diseminada, disfuncion mdltiple de érganos y muerte.

La pielonefritis aguda severa es la mas frecuente de las patologias médicas infecciosas que
ocurren durante el periodo gestacional. En un estudio que analizé la frecuencia de hospitalizacién



durante un periodo de 5 afios en EE. UU., y que incluyé 20 862 592 mujeres gestantes, la infec-
cion urinaria represento el 1,3 % de los ingresos hospitalarios. En otro trabajo que tuvo en cuenta
las complicaciones obstétricas como motivo de ingreso en la UCI, y que resumié lo publicado en
50 estudios que implicaron 21 639 pacientes, se resefia que esta infeccidon constituy6 la tercera
causa de admision con el 8,4 %. La infeccion urinaria complicada constituyd la segunda etiologia
mas frecuente dentro de este grupo.
En el afio 2018 la infeccidon urinaria en Cuba represento el 11,2 % (66 pacientes) de un total de
586 gestantes clasificadas dentro de la morbilidad materna extremadamente critica.
La infeccién urinaria se clasifica como:
— Bacteriuria asintomatica.
- Infecciones del tracto urinario bajo: cistitis, uretritis.
- Infecciones del tracto urinario alto:
« Pielonefritis aguda: complicada y no complicada.
« Pielonefritis silente.
« Pielonefritis cronica.

Criterios diagnodsticos

Se establece el diagndstico presuntivo de pielonefritis aguda sobre la base de criterios clinicos,
de laboratorio e imagenoldgicos. La confirmacién esta dada por el aislamiento del germen en el
urocultivo en presencia de un cuadro clinico sugestivo.

Clinicos: fiebre, escalofrios, taquicardia, dolor lumbar, nduseas, vomitos, sindrome miccional
bajo (disuria, ardor al orinar, polaquiuria, tenesmo vesical). El examen fisico revela dolor a la manio-
bra pufio-percusion de la fosa renal y puntos pielorrenoureterales positivos. Cuando aparece des-
control de la sepsis con manifestaciones sistémicas se establece un cuadro de choque y disfuncion
multiorganica clasico.

De laboratorio: En los analisis complementarios de sangre hay presencia de leucocitosis, PCR,
interleucina 6, procalcitonina y lactato sérico elevados. En los de orina, sedimento urinario con piu-
ria, bacteriuria, cilindros leucocitarios, hematuria.

Microbiolégicos: mas de 100 000 UFC en el urocultivo. En el hemocultivo, aislamiento del germen.

Imagenolégicos: abscesos en parénquima renal, gas, litiasis, hidronefrosis, necrosis papilar.

Etiologia y patogenia en el embarazo

En el embarazo acontecen cambios, tanto hormonales como mecanicos, que facilitan la gé-
nesis de una pielonefritis aguda en las féminas, de por si portadoras de factores anatémicos que
las hacen mas susceptibles en relacién con los hombres. Asi, se sabe que alrededor de la séptima
semana de gestacién se comienza a producir la dilatacién del sistema pielocalicial materno, tanto
por la hipertrofia de la cadena de Waldeyer subyacente al tercio inferior del uréter como por el cre-
cimiento progresivo del Utero que va comprimiendo el sistema excretor. Se afiade la relajacién de la
musculatura lisa, debido a la accién hormonal de la progesterona, y una mayor susceptibilidad de
infeccion, especialmente por E. Coli por accién de los estrégenos.
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La E. Coli continta siendo el microrganismo mas frecuente (80-90 %). También son responsa-
bles, pero en menor medida, Klebsiella, Aerobacter, Proteus, Pseudomona Staphylococcus, Strepto-
coccus betahemolitico. La etiologia infecciosa en la pielonefritis aguda de la gestante es similar a
la etiologia en mujeres no gestantes.

La pielonefritis aguda constituye una causa de ingreso no despreciable de las gestantes. Varios
son los factores que inciden y que se asocian a su morbilidad y mortalidad.

Factores maternos. Se identifican como potenciales factores, que predisponen a la madre
a contraer una infeccion urinaria alta y a desarrollar complicaciones hasta la muerte, la diabetes
mellitus, la malnutricién, la anemia; y a las mujeres portadoras de otras comorbilidades como la
litiasis renal y el uso de esteroides.

Factores relacionados con los gérmenes. Presencia de patégenos multirresistentes. Se define
como resistencia antimicrobiana a la capacidad de una bacteria para sobrevivir en concentraciones
de antibidtico que inhiben/lisan a otras bacterias de la misma especie, o cuando la bacteria perma-
nece refractaria a los efectos bactericidas o bacteriostaticos de los antibiéticos, ya sea de forma
natural o adquirida. Esta resistencia debe ser demostrada por estudios microbioldgicos de la orina,
no debe ser solo una sospecha ante perpetuidad o empeoramiento de la infeccion renal.

La resistencia antimicrobiana constituye hoy un serio problema mundial, que ha obligado a la
busqueda de antimicrobianos cada vez mas sofisticados y costosos. Se conoce, por ejemplo, que
familias de antimicrobianos, que incluyen al anillo betalactamico, como las penicilinas, las cefalos-
porinas, los carbapenémicos y monobactamicos, son resistentes a enterobacterias productoras de
betalactamasas de espectro extendido (BLEE).

Después del surgimiento de las BLEE continuaron emergiendo nuevas enzimas capaces de
hidrolizar un espectro mas amplio de betalactamicos. Entre ellas las carbapenemasas, enzimas
producidas por bacterias gramnegativas mediadas por plasmidos y asociadas muchas veces a
clones hiperepidémicos, por lo que experimentan una gran diseminacion mundial. Las carbape-
nemasas tipo KPC y NDM, que predominan en enterobacterias, son las de mayor impacto epide-
mioldgico.

Estas bacterias pueden compartir otros mecanismos de resistencia mediados por plasmi-
dos, comprometiendo la eficacia clinica de varias familias de antibidticos. Dejan muy pocas
opciones terapéuticas, como la colistina, la tigeciclina y los aminoglucésidos. En la actualidad
se comercializan betalactadmicos con inhibidores de carbapenemasas, como la ceftazidima-avi-
bactam y el ceftolozan-tazobactam, pero su utilidad esta limitada en los paises de bajos y me-
dianos ingresos por su elevado costo. En décadas pasadas las quinolonas, grupo de antimi-
crobianos sintéticos, entre las que se encuentran el acido nalidixico y las quinolonas fluoradas
(norfloxacina, ciprofloxacina, ofloxacina, levofloxacina, moxifloxacina) cuyo espectro de acti-
vidad se centra en las bacterias gramnegativas, eran muy utilizadas en el tratamiento de las
infecciones urinarias. La resistencia a las quinolonas estd relacionada con su introduccion,
tuvieron un amplio uso desde hace mas de 30 afos, actualmente es epidémica. Hasta el afio
1998 todos los mecanismos de resistencia a las quinolonas eran cromosémicos. En la actuali-
dad se documenta la resistencia mediada por el plasmido gnrA en aislamientos clinicos de K.
pneumoniae en los EE. UU.
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La mas reciente preocupacion en términos de resistencia es la relacionada con la colistina en
bacilos gramnegativos, la que ya se ha reportado en diferentes paises de América Latina, Estados
Unidos, Corea del Sur, Italia, Grecia, Arabia Saudita, entre otros. La colistina resurgié como una op-
cion de tratamiento de Ultima linea para los patdégenos gramnegativos multirresistentes, incluyendo
a los carbapenémicos como Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii y Pseudomona aerugi-
nosa. Hasta hace unos afios la resistencia a la colistina obedecia principalmente a mutaciones en
los genes cromosdmicos causantes de modificaciones en el lipopolisacérido de la pared bacteria-
na, el sitio de accion de este antibiético. El descubrimiento del gen mcr-1 mediado por plasmidos
en el 2015 en China constituye una emergencia en la actualidad, al ser la primera evidencia de la
transferencia horizontal de genes que le confiriere la resistencia a la colistina. El problema mayor es
la diseminacion silente de E. Coli, resistente a la colistina, lo cual no deja opcidn terapéutica alguna
a las infecciones por esta bacteria. En Cuba se han obtenido aislamientos puntuales de esta cepa
en el IPK.

Factores relacionados con el proceso de atencion. La violacion del cumplimiento de los proto-
colos de actuacién en obstetricia y en las unidades de cuidados intensivos en el tratamiento de la
pielonefritis aguda conlleva a complicaciones que pueden derivar en muerte materna. No siempre
los factores maternos y la resistencia antimicrobiana son los responsables, como lo ha demostra-
do la practica clinica. Son reconocidas violaciones en el escenario obstétrico el no cumplimiento
de pautas establecidas, como la obtencién mensual de un cultivo de orina negativo después del
tratamiento de una infeccion urinaria, para asegurar la no recurrencia, el no seguimiento durante
el puerperio de la paciente portadora de una infeccién del tracto urinario durante el embarazo, y
una inadecuada politica antimicrobiana via oral en portadoras de bacteriuria asintomatica y cistitis
aguda. Por otra parte, el no tratar la uréterohidronefrosis infectada, el no tratamiento activo de la
litiasis renal, y el no uso de antimicrobianos segun la guia microbiologica y la concentracion inhibi-
toria minima (CMI), son las violaciones mas frecuentes una vez que la gestante ingresa en la unidad
de cuidados intensivos. La demora en remitir a la UCI una pielonefritis aguda complicada, asi como el
retraso en el diagnostico inicial son reconocidas causas de choque séptico en la paciente obstétrica.

Una vez en cuidados intensivos los esfuerzos deben ir encaminados a la identificacién de fac-
tores perpetiantes. Debe diagnosticarse y tratarse la dilatacion renal-hidronefrosis, muchas veces
considerada “fisiolégica” en el embarazo. La realizacion de estudios imagenoldgicos como el ultra-
sonido por personal experto es una prioridad. La blisqueda incesante de microabscesos renales,
aunque ello conlleve a la realizacion de estudios contrastados, debe ser considerada, y establecer
asi el clasico dilema beneficio contra riesgo.

Otro pilar de la conducta en la UCI es el tratamiento activo de la litiasis renal complicada a
través de la realizacion de ureterocitoscopia, nefrostomia derivativa, incluso la nefrectomia si fuera
necesaria. Recordar que la condicién de monorreno es compatible con la vida. El pensar en una
entidad poco frecuente y casi exclusiva de la diabetes mellitus, pero mas comun en mujeres, como
es la papilitis necrotizante en una obstétrica en choque séptico con pielonefritis aguda, no es un
ejercicio ocioso. El uso de antimicrobianos en la unidad de cuidados intensivos debe hacerse bajo
guia microbioldgica, considerando la concentracién inhibitoria minima. El empirismo en este senti-
do puede costar vidas.
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Tratamiento

Para tratar los casos de gestantes con pielonefritis aguda, ademdas de ofrecer el monitoreo
adecuado, obtener cultivos de sangre y orina, la reposicion de fluidos 6ptima, la correccién de los
desequilibrios hidroelectroliticos y acido basicos, asi como la estabilizacién de las funciones cardio-
rrespiratorias, acciones realizables en la UCI, debe implementarse de manera inmediata la terapéuti-
ca antimicrobiana. Se pueden utilizar diferentes esquemas, dependera del andlisis puntual de cada
paciente. Por ejemplo, el uso de antimicrobianos previos, condiciones maternas, alergia reconocida
a familias de antibidticos, entre otros.

Existen datos limitados acerca de cual régimen puede ser superior a otro en términos de efica-
cia, aceptacion de la paciente y seguridad en el desarrollo fetal. Algunos de ellos son:

— Ampicilina 2 g i.v. ¢/6 h + gentamicina 1,5-1,7 mg/kg i.v. ¢/6 h.
- Gentamicina 1,5-1,7 mg/kgi.v. ¢/8 h.

- Ampicilina/sulbactam 3 g i.v. ¢/6 h.

- Ceftriaxone 1 gi.v./i.m. c/24 h.

— Cefuroxime 0,75-1,5gi.v.c/8 h.

- Cefazolina2 gi.v. ¢/6-8 h.

Por lo general se utilizan cefalosporinas de primera, segunda y tercera generacién o aminoglu-
coésidos, o penicilinas de tercera generacion mas inhibidores de betalactamasas.
Consideraciones puntuales:

- Cuando la pielonefritis esté asociada a sintomas sistémicos de infeccién con gSOFA =2, sin cho-
que séptico, o se avizore un procedimiento urolégico inminente, se recomienda utilizar una cefa-
losporina de tercera generacién mas amikacina.

- En caso de alergia, astreonan mds amikacina.

- Si existen antecedentes de colonizacién previa del tracto urinario por BLEE, la seleccion debe ser
por guia microbioldgica o utilizar piperazillina mas tazobactan.

— En presencia de choque séptico puede utilizarse una cefalosporina de tercera generacion mas
amikacina, o carbapenémicos mas amikacina.

- Si se identificara en alguno de los cultivos la presencia de bacterias productoras de metalobeta-
lactamasas, las opciones serian aztreonan, amikacina, fosfomicina, tigeciclina.

- La presencia de choque séptico y disfunciones orgdnicas debe tratarse protocolizadamente. Sus
pilares de tratamiento estan fuera de lo que persigue este capitulo.

Conducta en la UCI ante una gestante con pielonefritis aguda complicada. No existen pautas,
aunque si principios basicos que pueden resumirse en:
— Contemporizar gestacion. Evaluar la interrupcién de la misma en el momento mas indicado.
- Drenar colecciones.
- Tratamiento antimicrobiano guiado por microbiologia.
- Valoracion multidisciplinaria: intensivista, imagendlogo, urélogo, microbiélogo y el obstetra.

120 | Principales emergencias obstétricas que causan ingreso en las unidades de cuidados intensivos



Bibliografia

Angles E. (2018.). Uso racional de antimicrobianos y resistencia bacteriana ¢hacia dénde vamos? Revista Médica
Herediana, 29(1), pp. 3-4. DOI: http://dx.org/https://doi.org/10.20453/rmh.v29i1.3253

Barton, J. R. y Sibai BM. (2012). Sepsis Severa y Choque Séptico durante el Embarazo. The American College of
Obstetricians and Gynecologists. Obstetrics & Gynecoly; 120, pp. 689-706.

Bello-Fernandez, Z. L., Cozme-Rojas, Y., et al. (2018). Resistencia antimicrobiana en embarazadas con urocultivo
positivo. Revista Electrénica Dr. Zoilo E. Marinello Vidaurreta, 43(4). ISSN 1029-3027

Calle, A., Colqui, K. A, et al. (2017). Factores asociados a la presentacion de infecciones urinarias por Escherichia
coli productoras de betalactamasas de espectro extendido. Revista Médica Herediana, 28(3), pp. 142-149.

Cande, V., Ananth, Smulian, J. C. (2019). Epidemiology of Critical lliness in Pregnancy. En: Critical Care Obstetrics,
6ta ed. Editor Jeffrey P, pp. 3-16.

Elmezzi, K. L., et al. (2019). Acute Renal Injury in Pregnancy. En: Critical Care Obstetrics. 6ta ed., Editor Jeffrey P,
pp. 457-468. DOI: https.//doi.org/10.1002/9781119129400.ch29

European Association of Urology. (2015). Guidelines on Urological Infections.

Gammill, H. S. y Arundhathi, J. (2009). Acute Renal Failure in Pregnancy. En: Critical care nephrology. Edited by
Claudio Ronco, 2da ed., pp. 325-336.

Gita, A., Sivalingam, M. (2016). Acute Renal Failure (Acute Kidney Injury) in pregnancy. En: Principles of Critical
Care in Obstetrics. Part Il, Cap 6, pp. 45-56. DOI 10.1007/978-81-322-2686-4

Gupta, K., Hooton, T. M., Naber, K. G., et al. (2011). International clinical practice guidelines for the treatment of
acute uncomplicated cystitis and pyelonephritis in women: A 2010 update by the Infectious Diseases Society
of America and the European Society for Microbiology and Infectious Diseases. Clinical Infectious Diseases,
52(05), pp. €103-e120. DOI: https://doi.org/10.1093/cid/ciq257

King, D., Sobhanifar, S., Strynadka, N. (2017). The Mechanisms of Resistance to R-Lactam Antibiotics. En: Gotte
M, Berghuis A, Matlashewski G, Wainberg M, Sheppard D, editores. Handbook of Antimicrobial Resistance.
New York: Springer Science, pp. 177-195.

Kristen, L., ElImezzi, Caroline C., Marrs, et al. (2014). Renal and urinary tract disorders. En: Williams obstetrics.
24th ed. New York: McGraw-Hill Education, pp. 1051-1068.

Liu, Y. Y., Wang, Y.y Walsh, T. R. (2016). Emergence of plasmid-mediated colistin resistance mechanism MCR-1 in
animals and human beings in China: a microbiological and molecular biological study. The Lancet Infectious
Diseases, 16(2), pp. 161-168. DOI: 10.1016/S1473-3099(15)00424-7

Lopez, M., Cobo, T., et al. (2017). Protocolo: Infeccién Vias Urinarias y Gestacién. Medicina Materno Fetal, Clinica
de Barcelona, Hospital Universitario. Recuperado de:https://medicinafetalbarcelona.org/clinica/images/pro-
tocolos/patologia_materna_obstetrica/infecciones%20urinarias%20y%20gestaci%F3n.pdf

Melgar R. (2016). Infeccidn de vias urinarias y embarazo Recuperado de: https://www.salud.gob.sv/archivos/pdf/
telesalud_2016_presentaciones/presentacion07102016/IVU-Y-EMBARAZO.pdf.

MINSAP. (2018). Anuario Estadistico de Salud de Cuba. Versién electroénica.

OPS/PAHO. (2016). Alerta epidemioldgica: Enterobacterias con resistencia transferible a la colistina. Implicacio-
nes para la salud publica en las Américas. Recuperado de: http://www.paho.org

Organizacion de las Naciones Unidas para la Alimentacion y la Agricultura. (2016). El Plan de accién de la FAO
sobre la resistencia a los antimicrobianos 2076-2020. Recuperado de: http://www.fao.org/publications.

Quifiones Pérez D. (2017). Resistencia antimicrobiana: evolucion y perspectivas actuales ante el enfoque “Una

salud”. Revista Cubana de Medicina Tropical, 69(3), http://scielo.sld.cu

Capitulo 11. Pielonefritis aguda | 121



Capitulo 12
Anticoagulacion en la enfermedad tromboembdlica venosa

Dr. Danilo Napoles Méndez, Dra. Dayana Couto Nufez

La anticoagulacion es el procedimiento farmacoldgico mediante el cual se inhibe la actividad de
la coagulacién, basicamente por bloqueo de los factores lla'y Xa, con lo cual la sangre se incapacita
para la formacion de un trombo. Este procedimiento terapéutico, empleado en multiples disciplinas,
y dentro de ellas la obstetricia, tiene un campo extraordinario para su empleo. Durante la gestacion
se produce un aumento de los factores de la coagulacion; hay un aumento de la actividad de agrega-
cion plaquetaria y una depresion del sistema fibrinolitico hacia el Ill trimestre, por tanto, existe una
tendencia a la hipercoagulabilidad.

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETV) constituye una entidad de impacto directo en la
mortalidad materna. Su tratamiento adecuado, que incluye como pilar basico la anticoagulacion,
es una exigencia de estos tiempos para los obstetras. La anticoagulacion en el periparto exige el
conocimiento de los farmacos y las condiciones individuales de cada paciente, dadas por la loca-
lizacién del vaso ocluido, el momento de la enfermedad, la predisposicion por factores de riesgos
permanentes o transitorios y el tratamiento durante el parto y el puerperio.

Las estrategias de atencion propuestas para estas pacientes estan basadas en la experiencia
de trabajo del equipo de Hospital General Docente Juan Bruno Zayas de Santiago de Cuba, que ha
atendido a 389 pacientes con enfermedad tromboembdlica venosa durante 20 afios. La incidencia
de la enfermedad encontrada puede observarse en la tabla 12.1.

Tabla 12.1. Incidencia de enfermedad tromboembdlica venosa en el grupo de pacientes estudiadas
en Santiago de Cuba, en el periodo 2000-2019

Categoria Numero Porciento Incidencia/1000 nacidos vivos
Tromboembolismo pulmonar (TEP) 102 26,2 0,42
Trombosis venosa profunda (TVP) 287 73,8 1,18

Enfermedad tromboembdlica
venosa

389 100,0 1,60



Anticoagulacion en el periodo gravido puerperal

Un evento trombdtico puede presentarse en cualquier etapa de la gestacion y el puerperio, por
ello es importante conocer que a la anticoagulacion hay que enfocarla en tres momentos: durante
el embarazo, durante el parto y en el puerperio. La fase del evento se relaciona con el tiempo de
evolucidn, se considera fase aguda en los primeros 10 dias. La evolucion de la paciente se relaciona
con la respuesta, adecuada o no, al tratamiento (la persistencia de dolor, taquicardia y descompen-
sacion de la hemodinédmia debe considerarse como persistencia de la fase aguda). Hay que consi-
derar la localizacién (TEP, TVP y circunstancias clinicas) y el tipo de heparina, clasica (heparina no
fraccionada) o de bajo peso molecular (HBPM).

Caracteristicas de las heparinas

Aunque las HBPM son las heparinas de eleccién en la mayoria de las pacientes, por las multiples
ventajas que tienen sobre la HNF, esta ultima serd utilizada ante la presencia de tromboembolismo
pulmonar con inestabilidad hemodindmica, debido a la falla cardiaca con hipotensién arterial y a la
falla respiratoria.

Se conoce un gran nimero de HBPM de primera y segunda generacion, sin embargo, solo se
presentardn aqui las dosis terapéuticas de aquellas disponibles en Cuba, para una mayor claridad y
familiarizacion con ellas.

Caracteristicas de la heparina clasica o heparina no fraccionada (HNF):

— Tiene un peso molecular de 15 000 daltones.

— Derivada de intestino porcino y pulmén bovino.

- No atraviesa la placenta y ha sido utilizada en los eventos embdlicos desde su descubrimiento
por Mc. Lean en 1916.

- Tiene efectos beneficiosos tanto en la profilaxis como en el tratamiento.

— Puede emplearse por via subcutanea, intravenosa, y en esta ultima de forma continua, o en bolos
a intervalos de 4 h.

— Se une a células endoteliales y proteinas y se asocia a un menor mecanismo de eliminacion renal.

- Tiene menor biodisponibilidad y mayor irregularidad en su actividad plasmatica, por lo que tiene
variacién de un individuo a otro y necesita, por tanto, de manera permanente, pruebas analiticas
para evaluar su accion; a diferencia de las HBPM. Por eso solo deben usarse en pacientes hospi-
talizados.

- De forma similar, activa su cofactor Il, la fibrindlisis, y tiene accién antiagregante.

— Se asocian mas a complicaciones hemorragicas y a la aparicién de trombocitopenia inducida por
heparina tipo 1y tipo 2, por ello, cuando se utilizan, también se debe evaluar de manera seriada
el conteo de plaquetas.

Dosis terapéutica: En general la dosis de ataque es de 80 Ul/kg de peso por via i.v y, posterior-
mente, la dosis de mantenimiento 18 Ul/kg/h. Se recomienda alcanzar las dosis bioldgicas terapéu-
ticas dentro de las primeras horas, para lograr mayor efectividad en el tratamiento.

Los estudios experimentales y clinicos han demostrado que la eficacia terapéutica de la hepa-
rina depende de la obtencidn de un nivel critico en las primeras 24 h, lo cual debe corresponderse
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con una heparinemia de 0,2-0,4 Ul/mL de sangre. El examen de laboratorio mas comun para su

evaluacién es el TPTa, que debe estar entre 1,5y 2,5.

Niveles en 1,5 predisponen a la recurrencia en la enfermedad tromboembdlica venosa, sin em-
bargo, no es frecuente la presencia de hemorragia con niveles supra terapéuticos. Para el empleo
por via subcutdnea algunos autores recomiendan iniciar con una dosis pequefia intravenosa de
3000-5000 Ul 'y continuar con 17 000 Ul subcutaneas c/12 h.

La recomendacion mds practica del Colegio Americano de Obstetricia y Ginecologia (ACOG) es
utilizar 10 000 Ul subcutdneas c/12 h, midiendo el valor de TPTa 6 h después de la segunda dosis.

Caracteristicas de las heparinas de bajo peso molecular (HBPM):

- Son el anticoagulante de eleccidn en profilaxis y durante el tratamiento, cuando la hemodinamia
esta estable.

— Se obtiene por despolimerizacién de las cadenas de HNF por &cido nitroso, bencilizacién, precipi-
tacién con etanol, eliminacién de cadena beta y accion de la heparinasa.

- Presentan menos union a las plaquetas y al factor plaquetario 4, en consecuencia, se producen
menos eventos de trombocitopenia inducida por heparina (TIH) tipo1y 2.

— Producen menos eventos hemorragicos.

- Tienen una mejor farmacocinética, al disminuir la carga aniénica y una menor unién a células en-
doteliales y proteinas, lo que proporciona una mejor absorcion por via subcutdnea y trae consigo
una vida media mas prolongada, con biodisponibilidad del 89-98 %.

— Dentro de las HBPM, la fraxiparina y la enoxaparina han mostrado menor grado de sangrado.

- Estas HBPM no necesitan control analitico, pueden administrarse, segun la indicacion, en inter-
valos de 12-24 h.

— Su accion es mayor en las trombosis del sistema venoso si se compara con el sistema arterial, lo
cual es una ventaja, si se tiene en cuenta que en el embarazo los eventos trombdticos venosos se
presentan en el 80 % y los arteriales en el 20 %.

- La fraxiparina o nadroparina tiene particularidades que son necesario mencionar, si se tiene en
cuenta que es la de mayor disponibilidad en nuestro medio:

« Tiene un peso molecular de 4300 daltones y es caracterizada por la OMS como una heparina
fragmentada con 4cido nitroso de la HNF, obtenida del intestino porcino y considerada, ademas,
como una heparina célcica.

« Dentro de su composicién se encuentran glicosaminoglicanos y sacdridos sulfatados de mdlti-
ples tamafios, con degradacién de preferencia en higado y eliminacién renal.

« Alcanza su pico de concentracién plasmatico en 3,6 h y su vida media es de 3,5-11,2 h después
de su administracién subcutanea.

« Dentro de su mecanismo de accidn se caracteriza por estimular al inhibidor de la via del factor
tisular (Tissue factor pahthway inhibitor), activa la fibrindlisis por medio de la liberacién del ac-
tivador del plasmindgeno tisular, reduce la viscosidad sanguinea e incrementa la fluidez de las
plaquetas y de las membranas de los granulocitos.

— Estén en un rango de peso entre 2000-5600 daltones, menos de 18 sacdridos, inhiben el factor Xa,
se dosifican en miligramos o unidades y se sefiala que, dada la disparidad bioquimica entre ellas,
aunque coincidan en determinadas acciones, hay que considerarlas como farmacolégicamente
diferentes.
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- Otros efectos se relacionan con la inhibicién del complejo factor tisular-factor VII, la inhibicién
de efectos procoagulantes de leucocitos. También activa el factor heparinico Il y tiene unién con
macromoléculas del tipo de las glicoproteinas, como vitronectina, histamina y fibronectina.

- Interactta con algunas citocinas y se le conceden efectos antinflamatorios y antiproliferativos.

— Por sus numerosas ventajas tienen la posibilidad de uso ambulatorio, asi se eliminan en muchos
pacientes los costos intrahospitalarios.

Ejemplo de heparinas de bajo peso molecular usadas en Cuba: fraxiparine o nadroparina calci-
ca: Se presentan en 0,3 Ul/mL, 2850 Ul/anti Xa (30 mg) y en 0,6 Ul/mL, 5700 Ul/anti Xa (60 mg). La
actividad plasmatica terapéutica heparinemia se logra a 0,6-1 Ul /mL anti Xa.

Dosis terapéutica: 0,1 mL/10 kg de peso ¢/12 h por via subcutanea. El esquema terapéutico
propuesto se fundamenta en el peso de la paciente (Tabla 12.2).

Tabla 12.2. Esquema terapéutico segun peso corporal

Peso corporal (kg) Volumen de fraxiparina por inyeccion (mL)
40-49 04
50-59 0,5
60-69 0,6
70-79 0,7
80-89 0,8
90-99 09
+100 1,0

Otras heparinas de bajo peso molecular:
- Enoxaparina 1 mg/kg ¢/12 h, disponible.
- Dalteparina 200 Ul/kg/dia.
- Tinzaparina 175 Ul/kg/dia

Anticoagulaciéon durante el embarazo. Es preciso tener los conocimientos necesarios para po-
der definir el momento de la anticoagulacion, asi como la seleccién del farmaco adecuado (HNF,
HBPM) o la utilizacién de cumarinicos (warfarina, acenocumarina). En el tratamiento de estas pa-
cientes existen determinadas circunstancias que obligan a realizar algunas reflexiones relaciona-
das con el uso de estos medicamentos. Queda claro que, en presencia de ETV en el curso del emba-
razo, la anticoagulacién se realiza con la heparina. Durante el embarazo los efectos de la heparina
se pueden ver modificados debido a la elevacién de los factores de la coagulacién y del volumen
plasmatico, hay una mayor unién a las proteinas y se acompafian de una mayor eliminacion renal
en comparacién con mujeres de iguales caracteristicas no embarazadas. Por ello se ve acortado
su tiempo de actividad plasmatica y su pico maximo es mas bajo, por lo que es frecuente que se
necesiten mayores dosis de heparina para lograr anticoagulacién en el embarazo.
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Una situacién de frecuente consulta ha sido la presencia de reacciones alérgicas a la hepa-
rina que constituyen un gran dilema de actuacion. En estas circunstancias se recomienda el uso
de daparanoid u organdn, considerado un haparenoide sintético que se presenta en jeringas de
750 Ul anti Xa. Existen reportes que evidencian reaccién cruzada, aunque minima, con este medica-
mento. Reportes mas recientes defienden al fundoparinux como el medicamento ideal cuando se
presentan estas condiciones.

En Cuba no hay disponibilidad de estos medicamentos, por lo que hay que recurrir a la utiliza-
cion de los anticoagulantes orales en los periodos de la gestaciéon donde puedan utilizarse, evaluan-
do de manera individual el riesgo/beneficio en relacién con el binomio madre feto. En casos excep-
cionales de reacciones alérgicas a la heparina se podran utilizar los anticoagulantes orales, siguien-
do algunas recomendaciones. La warfarina debe emplearse después de pasadas las 14 semanas,
teniendo en cuenta que la embriopatia por warfarina se produce entre las 6-12 semanas. Debera
suspenderse a las 36 semanas debido a los efectos que se producen al atravesar la placenta, con la
posibilidad de aparicién de hemorragia fetal y neonatal, e incluso placentaria cuando se administra
en las Ultimas semanas del embarazo. Recordar, ademas, que después de las 12 semanas existen
otros defectos congénitos que pueden producirse con el uso del medicamento.

Anticoagulacioén y via del parto. En la enfermedad tromboembédlica venosa el dilema en la de-
cision de la via del parto puede ser dificil para el equipo de atencién, por ello es necesario conocer
que, en determinadas condiciones, en las que exista un buen control, se puede acudir al parto por
via vaginal.

Dentro de estas condiciones se encuentran:

- Que haya pasado la fase aguda de la enfermedad. Esta determinada, no solo porque hayan pasa-
do los 10 dias cronolégicos iniciales, sino también por el control de los signos y sintomas.

— Cuando la localizacién es distal (pantorrilla) y se ha logrado la anticoagulacién por un periodo
de 6 semanas con factor de riesgo transitorio (embarazo) y 12 semanas con factores de riesgo
permanentes.

— En las localizaciones proximales (popliteo e ileofemorales) se realizard el parto vaginal con
3 meses de anticoagulacién con factor de riesgo transitorio y 6 meses con factor de riesgo per-
manente.

- En las pacientes donde se cumplan estos requisitos, puede realizarse el procedimiento inductivo
cuando el cérvix es favorable o cuando se alcanza previamente esta condicion mediante el uso
del misofar.

Se consideran factores de riesgo transitorios el embarazo y el puerperio.

Anticoagulacion en el periparto. Si se estd empleando HBPM puede realizarse la conversion a
HNF en las Ultimas semanas o cuando existe un parto inminente si se considera su corto periodo de
accion y su facil reversibilidad. Este cambio asegura la reduccion de la hemorragia, hematoma peri-
dural o espinal durante la anestesia regional. Esta es la conducta recomendada segun la experiencia
de trabajo de los autores del texto.

Existen criterios para detener la anticoagulacién e inducir el parto en las préoximas 24 h, si exis-
ten las condiciones apropiadas. Cuando se presenta el parto en la fase aguda de la ETV, algunos
recomiendan mantener bajas dosis de heparina para lograr una actividad plasmatica protectora de
0,1-0,2 Ul/mL, pero este es un hecho muy controversial.

126 | Principales emergencias obstétricas que causan ingreso en las unidades de cuidados intensivos



Recomendaciones:

— Si se estda empleando la HNF, cuya accién por via intravenosa se ejerce en 4 h, se recomienda
esperar hasta las 6 h, considerando la variacion farmacocinética individual de cada paciente. Por
tanto, es sensato esperar este tiempo para definir si se revierte o no.

— Sila heparina se administré 6 h antes o menos del momento en que se produce la interrupcién del
embarazo, se impone revertirla. La recomendacioén es con sulfato de protamina (dmp. 50 mg) uti-
lizando la dosis en miligramos equivalente a la tltima dosis de heparina; disolver en 200 mL de so-
lucion salina y administrar a goteo lento, ya que puede producir anafilaxia o hipotension arterial.

— Si han pasado las 6 h de la ultima dosis de HNF, no habra necesidad de revertirla, pero siempre es
aconsejable realizar un TPTa. Si esta prolongado realizar la conducta anterior.

- Si para la anticoagulacion se estd empleando HBPM y fuera necesario la supresiéon inminente,
se recomienda la utilizacion de vitamina K y plasma (recordar que el factor X es de produccién
hepatica dentro del grupo vitamina K dependiente). Es recomendable revisar el prospecto de la
HBPM utilizada, algunas de ellas, por el largo de sus cadenas pudieran usar sulfato de protamina
para una inhibicién parcial.

- Reanudar la anticoagulacion entre 6-8 h después de un parto vaginal y en 12 h o mds de un parto
por cesdrea.

— Ante complicaciones del parto o la realizacién de una cirugia complicada, evaluar con individua-
lidad el momento de reinicio de la anticoagulacién. Tener en cuenta las condiciones particulares
del parto en cada caso.

Se indica la intervencion por cesarea:

- Presencia de trombosis venosa profunda, en cualquiera de sus localizaciones, en la fase aguda
de la enfermedad (10 dias).

— Si pasado el tiempo cronoldgico de la fase aguda, aln persisten elementos de mal control como
taquicardia y dolor.

— Presencia de tromboembolismo pulmonar, en cualquier etapa de su evolucién.

— Cuando no se haya cumplido el tiempo de anticoagulacién establecida segun la localizacién de la
trombosis venosa profunda y la presencia de un factor de riesgo transitorio o permanente.

- Localizaciones multiples de la enfermedad tromboembélica venosa.

Se sugiere que en las pacientes con trombosis venosa profunda ileofemorales —a las que se
indique cesdrea en fase aguda, sobre todo si su localizacién es derecha— se debe realizarse la ce-
sdrea con la minima movilizacién del dtero y el bloque quirdrgico en general. Hay que considerar que
el trombo estd en fase de propagacion, no esta adherido y puede fragmentarse, o de manera integra
desplazarse en el torrente circulatorio causando trombosis a otro nivel y, basicamente, tromboem-
bolismo pulmonar. Debera solicitarse la presencia del angidlogo para la posible valoracion de una
ligadura, si las circunstancias individuales de la paciente lo requieren (trombo libre, mévil) y se tiene
en cuenta el caracter emboligeno de las localizaciones ileofemorales.

La anestesia regional esta contraindicada durante la anticoagulacion para evitar el hematoma
peridural o espinal, pero se puede realizar en pacientes que hayan pasado la fase aguda y que
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puedan adoptar la posicion de flexion del tronco para la penetracion en el canal medular. Deberd
emplearse después de 12 h de una dosis profilactica de HBPM y después de 24 h de una dosis
terapéutica de HBPM. Las dosis de HNF intravenosas se descontinuan mas de 6 h antes de la anes-
tesia regional, y previa valoracion del TPTa.

Se recomienda el alumbramiento activo, pues se reconoce que las pacientes anticoaguladas
sangran menos con la realizaciéon de este procedimiento.

Anticoagulacion después del parto. En el puerperio deben emplearse los derivados cumarini-
cos (warfarina). La warfarina en sus inicios inhibe la accién de la proteina C bloqueadora del factor
V y VIII, también estimula la actividad fibrinolitica; por lo que en su periodo inicial provoca un efecto
procoagulante e inhibidor de la fibrindlisis que debera considerarse.

La accion terapéutica completa de este cumarinico se cumple cuando los factores de la coa-
gulacion activados circulantes se eliminan por medio del catabolismo normal, lo que es importante,
pues ocurre a diferentes velocidades para cada factor. Por ejemplo, el tiempo de protrombina puede
prolongarse cuando se inhibe el factor VII, que es el de vida mas corta, pero el efecto antitrombdtico
maximo no se logra hasta que todos los factores desaparecen. El Il y el X se desactivan entre las
48-72 h. La anticoagulacién maxima en el periodo de solapamiento se obtiene generalmente a par-
tir de los 2-3 dias, y permanece la accién del anticoagulante durante 2-5 dias después de haberse
suspendido el tratamiento.

Se recomienda que en las puérperas con enfermedad tromboembdlica venosa se comience el
solapamiento después de la primera semana del parto, y no de manera inmediata como lo realizan
otras disciplinas. Hay que tener en cuenta que los factores V y VIl aumentan 169 y 310 %, respec-
tivamente, en el embarazo y el puerperio en comparacién con mujeres no gravidas. Estos factores
dejan de ser bloqueados por la proteina C debido al efecto inicial de la warfarina, por lo que se
establece un efecto procoagulante que puede ser riesgoso. Ademads, en la primera semana del puer-
perio aumenta la posibilidad de embolizacién hasta 20 veces. Diferentes organizaciones cientificas
recomiendan asolapar después de la primera semana del puerperio.

Anticoagulantes orales

El que se utiliza en Cuba es la warfarina, derivada de la 4-hidroxicumarina, que inhibe la reduc-
tasa de la vitamina K, necesaria para convertirla en una sustancia organica activa. Los cumarinicos
interfieren la reduccion de la vitamina K de su forma epéxido oxidasa a su forma activa hidroquino-
na. Esta vitamina es cofactor en la gammacarboxilacién de los glutamatos de los factores Il, VII, IX,
X'y de las proteinas anticoagulantes C y S. Cuando no existe carboxilacién de esos glutamatos, los
factores se inactivan y son incapaces de unirse al calcio.

Los anticoagulantes orales mas usados en la practica clinica son la acenocumarina, con una
buena aceptacion clinica en Chile y en una parte de Europa, y la warfarina, que es utilizada en Cuba,
con diferencias entre ellas desde el punto de vista farmacocinético. La primera tiene vida media
plasmatica de 8-24 hy la segunda 35-45 h. Ambas se absorben rapido, metabolizan posteriormente
en el higado y excretan a través del rifion. Presentan una gran variabilidad en su accion y por ello
necesitan monitorizacion estrecha. La depuracién mas rapida de la acenocumarina es util en caso
de sobredosis, pero se asocia a mayor inestabilidad en el rango terapéutico.
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Mecanismo de accién: Ejerce un potente efecto inhibitorio de la cascada de la coagulacion, tanto
de lavia extrinseca como de la intrinseca, de la comun, y en el paso final para la sintesis del fibrindgeno.
La warfarina no induce un mecanismo trombolitico directo, aunque puede limitar la extensién de los
trombos existentes, tampoco actia sobre los factores de la coagulacién previamente activados.

Dosificacion y mediciones del INR (international normalized ratio). La dosis inicial de la warfa-
rina es de 5 mg/dia, para luego ir ajustandola segun los valores del INR (el cociente dividido por el
tiempo de protrombina del paciente y el tiempo de protrombina control, elevado al indice de sensi-
bilidad internacional, ISI). Es una constante que varia segun el fabricante al introducirse el reactivo
de tromboplastina calcica de referencia para determinar el INR, estandares de la Organizacién Mun-
dial de la Salud. El valor esperado fluctia entre 2,0 y 3,0, aunque también ha de tenerse en cuenta
la enfermedad. Después de la dosis inicial y de los ajustes, se logra la de mantenimiento, entre
2-10 mg/dia en una sola toma, aunque debe recordarse que la dosis es individualizada y ajustada a
cada paciente. En otras regiones se recomiendan dosis iniciales de 2-5 o de 5-10 mg/dia y después
la de mantenimiento de 2-10 o de 3-9 mg/dia. En cualquiera de los casos el efecto perdura después
de 5 dias de finalizado el tratamiento. Para mayor claridad, los autores, segin su experiencia de
trabajo, proponen el primer esquema.

El uso de una dosis alta inicial puede aumentar la ocurrencia de sangrado, e incluso se ha
demostrado que no protege mas rapidamente contra la formacion de trombos. El tiempo de tra-
tamiento se individualiza por paciente en dependencia de la causa de la trombosis, la gravedad, la
transitoriedad o permanencia del evento y la recurrencia, entre otros elementos. En algunas fuentes
se indica una duracion de 3-6 meses, un afo y hasta toda la vida. Los cumarinicos tienen como
caracteristicas la buena absorcién y el bajo costo.

Es basica la determinacion del INR antes del tratamiento y cada 24 h hasta lograr ajustar la do-
sis de mantenimiento. Después se contintia una vez por semana en el primer mes y cada 15-30 dias
durante el resto de la terapia. La evaluacion de la respuesta terapéutica por el tiempo de protrombi-
na tiene la limitante de que solo valora los factores II, V, VIl y X, pero no el IX. Por otro lado, los rangos
terapéuticos en el tromboembolismo venoso (incluyendo TEP) segun el INR se sitiian entre 2,0y 3,0,
y los embolismos sistémicos recurrentes pueden necesitar INR mas elevados, que varia segun la
afeccion tratada. Generalmente un INR 24,0 se asocia con facilidad a hemorragia.

Debe tenerse precaucion para su uso cuando la funcién hepatica estd limitada, por el posible
menoscabo de la produccién de factores de la coagulacién. Ha de utilizarse también con cuidado en
personas afectadas por insuficiencia cardiaca grave, debido a la posibilidad de que la activacién de
la gammacarboxilacion de los factores se restrinja en presencia de congestion hepatica. Se acon-
seja cautela para su empleo en pacientes con insuficiencia renal, pues condiciona un riesgo grave
de aparicién de necrosis y gangrena de piel y otros tejidos, siempre descartando que la causa no
sea alguna otra enfermedad subyacente. Ante la sospecha clinica se impone suspender la terapia
anticoagulante por via oral y recurrir a la heparina.

El medicamento utilizado en presencia de complicaciones hemorrdgicas es la vitamina K (fito-
menadiona) en dosis de 1-5 mg v.o/v.i,, si el sangrado resulta moderado y regular o dejar de usar
warfarina por unos dias. En pacientes con hemorragia profusa hay que indicar 10 mg i.m. Si con-
tindan sangrando, se recomienda aumentar la dosis y administrar factores de la coagulacién con
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el empleo de plasma fresco. Una forma efectiva de tratar las sobredosis con cumarinicos se logra
utilizando concentrados de complejo protrombinico liofilizado.

Durante mucho tiempo se ha tenido la prudencia de no emplear cumarinicos en la lactancia, por
el peligro de anticoagulacion y hemorragia en el neonato. En otros servicios se han utilizado siste-
matizando la administracion de vitamina K en dosis de 1 mg/dia en el neonato para contrarrestar el
efecto. Sin embargo, en estudios recientes se ha demostrado que no produce efectos en el recién
nacido. También se admite amamantar cuando se esta administrando acenocumarina, anticoagu-
lante oral de uso en Europa que solo se elimina en el 5 % a través de la leche.

La Academia Americana de Pediatria considera adecuado el uso de warfarina durante la lactan-
cia, pues no se elimina por medio de la leche. Otras fuentes hablan de su presencia en la leche, pero
en forma inactiva, y que en los neonatos no se han modificado los tiempos de protrombina (PT).

Los nuevos anticoagulantes orales son de importancia practica y en su aplicacion clinica en las
diferentes disciplinas. Se clasifican en dos grupos:

— Inhibidores de la trombina lla (dabigastran).
- Inhibidores directos del factor Xa (apixaban, inveroxaban, ribaroxabdn, endoxabén y debruzaban).

Tienen como caracteristicas una accién rdpida con corta vida en la circulacion, escasa o nula
interaccion con otros farmacos. No es necesario el control periédico con INR, excepto el dabigas-
tran que contiene antidoto, los otros carecen de antidoto especifico. No se conoce su efecto en el
embarazo y la lactancia, por lo que se comentan a modo de informacién. Son necesarios estudios
que demuestren su utilidad durante esta etapa. El tratamiento actual tiene un costo alto cuando se
compara con los cumarinicos, lo cual es una limitacion para su uso.

Duracién de la anticoagulacién (D localizaciones distales y P localizaciones proximales):

- TVP asociada a factores de riesgo transitorio: 6 (D), 12 (P) semanas.
- TVP asociada a factores de riesgo permanente: 3 (D), 6 (P) meses.
— TEP con factor de riesgo transitorio: 6 meses.

- TEP con factor de riesgo permanente: 1 afio.

— ETV con factor de riesgo hereditario: 1 afio.

- ETV recurrente: 1 afio o indefinido.

Trombosis de la vena ovarica

La trombosis de la vena ovarica es una ubicacién topogréfica infrecuente pero potencialmente
grave. Se presenta de manera preferencial durante el puerperio, relacionada con el dafio en las es-
tructuras pélvicas, dentro de ellas los vasos venosos, (lesidon endotelial) que se acompaifian ademas
de necrosis tisular y condiciones de estasis que favorecen su aparicion. En el puerperio se relaciona
con siembras bacterianas y estado de hipercoagulabilidad, por lo que la cesarea y las endometritis
son elementos altamente predisponentes.

Fuera del puerperio se presenta en pacientes que han sido sometidas a cirugia gineco-
l6gica, en el curso de la inflamacién pélvica, y mas raramente asociado a tumores malignos,
enfermedad de Crohn. Son mencionadas otras condiciones de hipercoagulabilidad, como el
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lupus eritematoso sistémico, sindrome antifosfolipidico, deficiencia de proteina Cy S, factor V
de Leiden, asi como la hiperhomocisteinemia y la trombocitopenia inducida por heparina (TIH).
Su frecuencia es de 1 en 600 a 2019 partos, siendo mayor la afectacién de la vena ovarica de-
recha 80-90 %. Esta localizacién se considera también mas emboligena. Se presenta, ademas,
bilateralmente en el 15 %.

Desde el punto de vista clinico debe sospecharse cuando, después del parto o la ceséarea, en
la primera semana del puerperio se presenta un dolor en la fosa iliaca derecha, acompafiada en
ocasiones de masa palpable y sintomatologia general (toma del estado general, vémitos, nauseas).
Es dificil realizar el diagnéstico diferencial, el que conlleva en muchas pacientes a un diagnéstico
tardio de la entidad, pues su forma de presentacién se confunde con un grupo de entidades pélvi-
cas, como apendicitis, pielonefritis, urolitiasis, hematomas pélvicos y abscesos, tumores de ovario,
basicamente con torsidn del pediculo. Siempre pensar en este diagndstico ante una fiebre mante-
nida en el puerperio.

Para el diagndstico son elementales el ultrasonido Doppler, la tomografia axial computarizada
con contraste, este ultimo con sensibilidad del 100 %, asi como la resonancia magnética nuclear
con angiografia. Sus complicaciones son la sepsis, que puede ser de dificil tratamiento, su exten-
sion a la vena cava inferior, venas renales, presencia de tromboembolismo pulmonar y muerte.

Los regimenes de tratamiento incluyen la cobertura antimicrobiana de amplio espectroy la an-
ticoagulacién terapéutica. El tiempo de anticoagulacion es controvertido, se propone por 3 meses
en pacientes con factores de riesgo transitorio y 6 meses si se presentan factores de riesgo perma-
nentes. En casos de evolucién desfavorable puede recurrirse a la ligadura de las venas involucradas,
basicamente la ovarica. También se propone la utilizacién de filtro de cava.

Se plantea que la trombosis pélvica (ovarica) es el 1 % de las trombosis venosas profundas; sin
embargo, en el puerperio la frecuencia se eleva al 10 %, con el 25 % de asociacién con tromboembo-
lismo pulmonar y una mortalidad del 5 %.
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Capitulo 13
Trombolisis en la enfermedad tromboembodlica venosa

Dr. Danilo Ndpoles Méndez

La trombolisis es un procedimiento terapéutico realizado con farmacos que exacerban la activi-
dad del sistema fibrinolitico endégeno, con el objetivo de lograr la lisis de un trombo en la luz de una
vena, arteria o cavidades cardiacas. El tratamiento trombolitico constituye una modalidad esencial en
la enfermedad tromboembdlica venosa, que se emplea en circunstancias especiales y que durante
el embarazo debe evaluar de manera basica la relacion riesgo/beneficio para el binomio madre feto.

Las primeras incursiones con este tratamiento fueron realizadas entre los afios 1958-1969 en
el Sloan Kattering Institute en Nueva York, donde se combiné la estreptoquinasa con plasminégeno.
Hasta hace poco tiempo se luchaba por la inclusién del tromboembolismo pulmonar en pacientes
que presentan falla del ventriculo derecho, como parte de las indicaciones para el empleo de trata-
miento con fibrinoliticos. Se elevé el uso de la terapéutica en aproximadamente el 30 %. Uno de los
grandes estudiosos del tema, Samuel Goldhaber, inducia la inclusién temprana de los fibrinoliticos
en el tratamiento del tromboembolismo pulmonar, pero finalmente, en los trabajos referentes al
uso de fibrinoliticos comparados con heparinas en el tromboembolismo pulmonar submasivo no
han podido demostrar reduccién de la mortalidad. Por tanto, su uso no va mas alla del 3-5 % de los
pacientes con TEP que presentan estado de choque.

En el tromboembolismo pulmonar submasivo, sin embargo, se pueden lograr objetivos inter-
medios, como la disminucion de la hipertension pulmonar, la disminucién de la masa trombdtica
y la disminucién de la dilatacion del ventriculo derecho. El uso de este tratamiento puede generar
hemorragia mayor en el 10-20 %, lo cual se asocia con mortalidad de cerca del 50 % cuando se pro-
duce a nivel del sistema nervioso central. Estas complicaciones comprometen la indicacién de los
fibrinoliticos en este grupo.

A partir de estas controversias, las guias de la Academia Americana de Médicos del Térax (AC-
CP) 2012 y 2016 resumen, que el uso de fibrinoliticos solo esta indicado en el tromboembolismo
pulmonar grave con choque. En la embolia pulmonar submasiva (intermedia) con falla de ventriculo
derecho aconsejan evaluacion individual de cada paciente y considerar la relacién riesgo/beneficio.



Indicacion de trombolisis

Cuando se extrapolan los razonamientos expuestos al periodo del embarazo y el puerperio, el
riesgo de hemorragia se encuentra elevado, por lo que su empleo en este grupo debera ser excep-
cional, con previa valoracion por grupos de expertos.

La trombolisis se indica:

- Tromboembolismo pulmonar masivo (disnea asociada a dolor opresivo precordial o presincope,
hipotension arterial, choque cardiogénico, paro cardiaco y reanimacion).

— Trombosis venosa profunda con compromiso de la extremidad.

— Trombo de la punta de un catéter.

- lctus.

- Infarto del miocardio.

— Trombosis arterial.

La enfermedad tromboembdlica venosa esta dentro de las primeras causas de morbilidad y
mortalidad materna, por lo que resulta necesario considerar la trombolisis como una terapéutica en
pacientes con riesgo inminente para la vida.

Algunas condiciones para su empleo. La resolucion de un tromboembolismo pulmonar en las
primeras 24 h es mejor con tratamiento trombolitico, demostrado mediante el empleo de arteriografia,
centellografia, ecocardiografia y medicion de la presion en arteria pulmonar. Sin embargo, en pacien-
tes con estabilidad hemodinamica no se ha comprobado la superioridad a la heparina, ademas de los
riesgos en el uso de tromboliticos. Se ha demostrado su eficacia en pacientes con tromboembolismo
pulmonar inestable con choque, se permeabiliza el vaso y se alcanza rapidamente la reperfusion vas-
culary la mejora de la hemodinamia. No obstante, contintian los dilemas en relaciéon con su empleo en
pacientes con disfuncion ventricular derecha, con uso de farmacos vasoactivos o no.

De todas maneras, la recomendacion del uso de tromboliticos en pacientes con disfuncion ven-
tricular derecha es discutible, porque los estudios realizados no han sido aleatorizados, y el riesgo
frente a su beneficio parece no justificar su uso. Algunos trabajos recientes comienzan a defender
criterios para su empleo ante insuficiencia circulatoria, con alto riesgo de evoluciéon adversa. En el
tromboembolismo pulmonar clasificado como de mediano riesgo, en determinadas circunstancias
se establecen las condiciones para su empleo en pacientes seleccionados.

Objetivos de la trombolisis:

- Permeabilizar las arterias pulmonares para lograr la reperfusion del vaso con la consecuente me-
joria en la hemodinamia. Se conocen reportes de mejoria del indice cardiaco (IC) hasta en el 80 %.

- Corregir la dilatacién y disfunciéon ventricular derecha en el 20-30 % y la hipertension pulmonar
cronica en el 40 %.

- Reducir masa trombotica en el 33 %.

Los tromboliticos pueden en pocas horas reducir significativamente la masa trombética y, ade-
mas de mejorar los parametros hemodinamicos, producir un aumento del flujo capilar y mejorar
la oxigenacion. La correccion de la hipertension pulmonar producida por la liberacién de sustan-
cias vasoactivas es otro de sus beneficios, asi como la mejora clinica relacionada con el alivio de
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sintomas como disnea. Es capaz de eliminar la masa trombdtica residual que se presenta en miem-
bros inferiores y la pelvis, reduciendo el riesgo de aparicién de nuevos trombos.

De los pacientes que se presentan con tromboembolismo pulmonar, el 95 % son normotensos.
Hay otros pardmetros, ademds de la hipotensién, que definen gravedad, como la congestion hepati-
ca, laingurgitacion yugular, el soplo sistélico al cierre de la valvula pulmonar, hipotermia, hipoxemia,
confusion, sincope y taquicardia, oligoanuria. En algunos estudios la trombosis venosa profunda en
miembros inferiores constituye un marcador independiente de muerte en pacientes normotensos
que no requieren tromboliticos, son elementos que constituyen el motivo de los dilemas sobre la
indicacion de tromboliticos en ausencia de choque. Un estudio realizado en el 20 % de los hospitales
de los EUA arrojé que, solo el 2,1 % de 90 000 pacientes evaluados con tromboembolismo pulmonar
recibieron fibrinoliticos, y en el grupo que necesité terapia con vasopresores recibieron tromboliti-
cos soloel 13,2 %

La trombolisis en pacientes con trombosis venosa profunda en miembros inferiores constituye
otra indicacion para su empleo en pacientes bien seleccionados, pues de manera general los trom-
bos en esta localizacién adquieren resolutividad cuando son tratados con heparina.

La trombolisis puede restaurar la permeabilidad venosa y la funcién del miembro afectado de
forma selectiva en trombosis con obstruccion de grandes vasos, que conllevan a impotencia funcio-
nal, gran edema, espasmos arteriales concomitantes y compromiso vascular que ponen en peligro
el miembro afectado. A diferencia del empleo de fibrinoliticos en el tromboembolismo pulmonar,
que puede administrarse por una vena periférica, en la trombosis venosa profunda deben ser ad-
ministrados mediante un catéter de forma dirigida, pues por vena periférica es muy dificil que el
trombolitico acceda a un sistema profundo totalmente obstruido.

En la experiencia de trabajo de los autores se empled trombolisis en dos pacientes. Una con
trombosis venosa profunda y compromiso vascular de la pierna con vasoespasmo arterial; la otra
portadora de una certlea inflamatoria dolorosa con compromiso hemodindmico y presencia de
choque. En ambas pacientes los resultados fueron satisfactorios.

Cuando la localizacién es en las extremidades superiores, secundario al empleo de catéter ve-
noso se plantea que el trombolitico debe permanecer diluido al volumen del catéter, aproximada-
mente 30 min y aspirar después.

Mecanismo de accion. Los tromboliticos aumentan la concentracion de plasmina, la que actua
lisando la fibrina dentro del trombo. Ellos intervienen segun su afinidad por la fibrina y el tiempo de
duracion. Cuando se ha creado el trombo de fibrina el plasmindgeno y el activador del plasminé-
geno se unen a la fibrina en determinados sitios especificos, el activador del plasmindgeno tisular
generalmente hidroliza el plasmindgeno a nivel del enlace arginina 561 a valina 562 y convierte asi
la proenzima plasmindgeno en plasmina. Se produce una fibrindlisis localizada dentro del trombo
liberando productos de degradacion de la fibrina.

Los inhibidores del activador del plasminégeno PAI-1 y el inhibidor de la plasmina, la alfa1 an-
tiplasmina, interactian también en el trombo de fibrina. Tratan de controlar el proceso mediante su
efecto inhibitorio dentro del trombo, aunque se consideran mas efectivos en sus efectos sistémicos
para inhibir el activador del plasminégeno y la plasmina circulante. Cuando la plasmina produce la
disolucién del coagulo de fibrina, también es capaz de producir la disminucién del fibrindgeno, el
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factor V y el factor VIII. Todo esto se produce en el plasma circulante. Los fragmentos de fibrina y
fibrindgeno actdan despolimerizando la fibrina y oponiéndose a la agregacion plaquetaria, lo cual,
junto al descenso de los factores sefialado, conlleva a la aparicién de lo que se conoce como esta-
do litico. En contraste con lo explicado, el proceso de fibrindlisis natural, cuando se produce en el
organismo, acttia solo de manera directa sobre el trombo de fibrina.

Clasificacion de los fibrinoliticos

Los fibrinoliticos se relacionan con su actividad directa sobre la fibrina, la mayor o menor acti-
vidad litica plasmatica y su tiempo de accion.
Clasificacién mas aceptada:
- Primera generacion: estreptoquinasa, uroquinasa.
- Segunda generacion: activador tisular del plasmindgeno recombinante (rTPA): alteplasa.
- Tercera generacion: recteplase, tenecteplase.

Estreptoquinasa (SK). Es el fibrinolitico disponible en Cuba. Es una proteina no enzimatica de
origen extracelular que se compone de una cadena polipéptida de 145 aminoacidos con un peso
molecular de 47 000 daltones; se deriva de cultivos de estreptococos betahemoliticos del grupo C.
Por tratarse de un fibrinolitico no especifico, no solo se une activando el plasminégeno unido a la fi-
brina, sino que también se une a la fraccién plasmatica y estimula la aparicion de hiperplasminemia.
Provoca, ademas, depresién de los factores V y VIII. Se une al plasmindgeno en proporcién 1:1 para
la formacién del complejo activador que hidroliza el plasmindgeno a nivel del enlace Arg 561-Val
562, lo que provoca la formacién de la plasmina que actida dentro del trombo. Como consecuencia
se produce el aumento de los productos de degradacion fibrindgeno-fibrina. Se le atribuye la dismi-
nucién de AT Ill y la caida del 20 % del fibrindgeno. Se ha demostrado, ademds, que la SK activa la
conversion de Kalikreindgeno en kalikreina, con formacién de quininas, lo que explica la aparicion de
la hipotensidn que se presenta con su administraciéon en muchas ocasiones.

Farmacocinética. Su vida media depende de su afinidad con el sustrato y la presencia de anti-
cuerpos anti SK, por lo que su actividad no es directamente proporcional a la dosis administrada y
se relaciona sobre todo con la actividad de anticuerpos. Tiene una eliminacién bifasica en sangre.
La primera por unién con anticuerpos de corta duracién, aproximadamente 4 min; la segunda por
unién con plasmindgeno y con una duracion de 30 min. La mayor parte de la SK es eliminada por el
rifndn al descomponerse en péptidos y aminoacidos. Atraviesa poco la placenta, pero sus anticuer-
pos lo hacen de forma importante, por lo que no se recomienda su administracién en las primeras
18 semanas de embarazo. Es caracteristico que los anticuerpos antiestreptoquinasa aumenten a
los 5-6 dias de su administracion y su estabilizacion se logra en 4-6 meses, por lo que en este inter-
valo de tiempo no se recomienda su empleo.

Estreptoquinasa:

— Dosis recomendadas: 250 000 Ul i.v., durante 30 min.

- Mantenimiento: 100 000 Ul/h durante 12-24 h.

- Régimen acelerado: 1,5 millones de Ul en 2 h.

- Actividad plasmatica: vida media de 25 min. Aproximadamente en el 20 % de los pacientes se
presentan anticuerpos contra la estreptoquinasa, lo cual limita ocasionalmente su empleo.
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Uroquinasa:
- Dosis recomendada: 4400 Ul/kg, i.v., durante 10 min.
— Mantenimiento: 4400 Ul/kg/h, durante 12 h.
— Régimen acelerado: 3 millones de Ul en 2 h.
- Vida media: 10 min.

Alteplasa (rTPA):
— Dosis recomendada: 10 mg en bolo i.v., 1-2 min, luego 90 mg en 2 h. Si la paciente pesa <65 kg
1,5 mg/kg como dosis total.
- Dosis ajustada (concentrada): 50 mg en bolo rapido a pasar en 15 min, con o sin heparina poste-
rior en paciente con bajo riesgo de sangrado.
- Vida media: 4-8 min.

La tendencia actual para el uso de los tromboliticos favorece el empleo de regimenes mas
concentrados y de corta duracién, los que propician la lisis rdpida del trombo con menor evidencia
de complicaciones.

Alteplasa (rTPA). Es una enzima producida por células endoteliales vasculares y mediador en-
doégeno vascular en la activacién del plasmindgeno. Es una enzima serina proteasa que trasforma el
plasmindgeno en plasmina, lo que ocasiona una fibrindlisis local con una protedlisis sistémica muy
limitada. Después de administrar 100 mg de alteplasa se produce un efecto directo con una caida
del fibrinégeno circulante del 1635 %. El alteplasa, ademas, es rapidamente aclarado del plasma, a
380-570 mL/min con predominio en el higado.

Recteplasa. Tiene como caracteristica una penetracion fuerte de la fibrina dentro del trombo
con vida media de 18 horas, puede emplearse en obstruccién de un catéter, trombosis de vena cava,
subclavia y trombos ileofemorales.

En la desobstruccion de un catéter su uso es i.v., a 0,4 Ul diluido al volumen del catéter y man-
tener durante 30 min, aspirar luego. En la fibrindlisis en vena cava superior y subclavia su uso es
i.v., 1 Ul/h, sin bolo previo, durante 24 h. En las trombosis ileofemorales su uso es en infusién i.v.,
0,5-1 Ul /h, en ocasiones se prolonga por 24 h.

Tenecteplase. También tiene una alta afinidad por la fibrina, con vida media de 3-6 h, su empleo
basico es en el infarto del miocardio con elevacién del segmento ST de forma persistente en las
primeras 6 h de su presentacion. Este fibrinolitico es muy especifico a la fibrina y tiene una mayor
resistencia a los inhibidores endégenos comparado con tPA.

Se conoce que después de su administracion se produce caida del fibrindgeno en 5-15 %, y del
plasmindgeno en 11-24 %. El tratamiento debe administrarse lo mas cerca de la aparicion de los
sintomas. Se administra de forma directa en bolo a dosis Unica durante 10 s y no pasar de 50 mg.

Estos fibrinoliticos son considerados categoria C durante el embarazo y se desconoce su efec-
to durante la lactancia.

Ha sido discutido el posible tiempo cronoldgico a partir del cual, en presencia de un tromboem-
bolismo pulmonar, debe comenzarse la terapia fibrinolitica cuando esté indicada su administracién.
Se afirma que su empleo, en las primeras horas después del evento, trae como resultado la aparicién
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de una reperfusion efectiva que asegura la estabilizacion hemodindmica en el paciente, aunque hay
reportes de su administracion exitosa hasta los 14 dias después. Se sefiala, ademas, que la eficacia
de los fibrinoliticos se puede evaluar teniendo en cuenta la valoracién de la saturacién de oxigeno
en sangre venosa mixta, o con el gradiente de presion parcial de diéxido de carbono (CO,) arterial y
la presion de CO, en el alveolo (ETCO,), PaCO,/ETCO,.

La asociacién con heparina también ha sido cuestionada. Existen criterios controversiales al
respecto, pero en el tromboembolismo pulmonar hay una tendencia mayoritaria a suspender la he-
parina antes de la administracion del tratamiento fibrinolitico y una vez concluido este, reiniciar la
administracién de HNF. El TPTa orienta, si el resultado es <2 veces el valor basal se reinicia, pero si
el resultado arroja el TPTa >80 s se debera realizar entonces cada 4 h, hasta que se pueda comenzar
la HNF. Se recomienda que, después de 24 h de estabilidad se puede administrar HBPM. Se puede
también considerar para el reinicio de la heparina, después del tratamiento con fibrinoliticos, la pre-
sencia de cifras de fibrindgeno >100 mg.

Es elemental tener en cuenta las consideraciones terapéuticas asociadas al soporte de oxigeno'y
hemodinamico, los que deben recibir estos pacientes durante la etapa de tratamiento y recuperacion.

Contraindicaciones de la trombolisis

Para emplear la terapéutica de trombolisis existen también algunas contraindicaciones, que

pueden ser absolutas o relativas, segun las particularidades de cada caso.
Contraindicaciones absolutas:

— Accidente cerebrovascular isquémico 6 meses antes.

— Accidente cerebrovascular hemorragico.

- Dafio del sistema nervioso central.

— Traumatismo mayor.

- Cirugia 3 semanas previas.

- Biopsia renal o hepatica.

- Diatesis hemorragica conocida, INR >2,0 y plaqueta <100 000/mm?,

- Neoplasias viscerales.

- Diseccién aortica.

- Sangramiento digestivo alto u otras hemorragias.

- Colitis inmunoldgica.

- Diverticulitis.

Contraindicaciones relativas:
- Durante la gestacion o semanas posteriores al parto.
- Malformaciones vasculares.
- Retinopatia diabética.
— Punciones en zonas que no se pueden comprimir.
- Crisis hipertensivas resistentes, contensién arterial sist6lica =180 mm Hgy diastélica=110 mmHg.
- Hepatopatia avanzada.
— Tratamiento trombolitico previo.
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— Tratamiento con anticoagulante oral actual.

- Endocarditis infecciosa.

- Ulcera péptica activa.

— Trombosis carotidea.

— Antecedentes de alergia a la estreptoquinasa.

- Infecciodn estreptocécica reciente en caso de empleo de estreptoquinasa.
— Fibrilacién auricular crénica.

Complicaciones

Las complicaciones hemorragicas, en tres estudios realizados en tromboembolismo pulmonar,
comparando los tromboliticos con heparina se encontré hemorragia en el 8-38 % en los que se utili-
z6 tromboliticos y el 0-12 % en los que se utilizé heparina. Cuando se utiliz6 la trombolisis de manera
general se sefial6 hasta el 20 % de hemorragias mayores.

Es facil razonar que la hipotension que acompafia al tromboembolismo pulmonar inestable y al
infarto agudo de miocardio pueden agravar el cuadro por los efectos de la terapia trombolitica. Se
conoce que el rTPA es el que menos se asocia a hipotension arterial. Pueden también presentarse
arritmias después del uso de estos farmacos, consideradas como arritmias de reperfusion.

La hemorragia por agentes fibrinoliticos produce un estado de hipofibrinogenemia, asi como
actividad de los productos de degradacion fibrindgeno-fibrina que, asociados al déficit de factor V
y VIII, producen un trastorno de la coagulacién con la aparicién de hemorragia. Es recomendable
el uso de crioprecipitado, con el que cada unidad aporta 100-200 mg de fibrindgeno, 80-100 Ul de
factor VIII, 150 mg de VW, trazas del factor Xlll y fibronectina, 55 mg. Se requieren entre 10-20 uni-
dades de crioprecipitado para corregir una hipofibrinogenemia marcada. Sera necesario también la
administracion de plasma para reponer factores.

En los casos de tromboembolismo pulmonar que recibieron fibrinoliticos posterior a la rea-
lizaciéon de la angiografia pulmonar, se ha demostrado que producen los cuadros hemorragicos
mas temidos. Ocurren con mayor frecuencia en el sitio de puncién para la angiografia y ocasionan
sangrados mayores en el 36-45 % de los pacientes. Sin embargo, la hemorragia que se diagnostico
de forma no invasiva presenta una frecuencia menor. Los regimenes de tratamiento con rTPA se
consideran con un menor riesgo de sangrado.

Las complicaciones no hemorragicas estan dadas por reacciones alérgicas, anafilaxia, bron-
coespasmo nauseas, vémitos, escalofrios, fiebre, taquicardia, bradicardia, hipotensién arterial, fibri-
lacion auricular.

Terapia trombolitica y endovascular

El tromboembolismo pulmonar puede clasificarse en TEP de alto riesgo o masivo, TEP de
moderado risgo o submasivo y TEP de bajo riesgo.

Tromboembolismo de alto riesgo. Disnea asociada, dolor opresivo precordial o presin-
cope, hipotensién arterial, choque cardiogénico, paro cardiaco y reanimacién. Se presenta
con una frecuencia del 5 % y una mortalidad del 30-52 % en la primera semana y el primer mes
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respectivamente. Puede llegar al 75 % en pacientes con paro cardiorrespiratorio. Es considerado el
grupo donde la indicacion de la trombolisis es obligada.

Tromboembolismo de moderado riesgo o submasivo. Disfuncién de ventriculo derecho, rela-
cion VD/VI >0,9 por ecocardiograma o angio-TAC o >30 mm en vista paraesternal, hipoquinesia de
pared libre y contractilidad apical (signo de Mc Connell) movimiento paradojal del tabique. Hiperten-
sion pulmonar por velocidad en regurgitacion tricispidia > 2,6 m/s.

El trombo en transito o proximal en auricula derecha por ecocardiograma o angio-TAC aparece
en el 22 % y puede pasar por agujero oval e hipoxemia persistente. Disminucién de colapso de cava
al final de la inspiracién

Los biomarcadores enzimaticos cardiaco aparecen elevados: troponina Ty la forma ultrasensi-
ble, péptido atrial natriurético tipo B y porcién terminal, proteina cardiaca unida con acidos grasos
(H- FaBP).

En el electrocardiograma se observa inversidon de onda T en V1 y V4, patrén pulmonar S1Q3T3.
Estos cambios se reconocen como de mal pronéstico.

La frecuencia es del 30 % y la mortalidad de 5-7 y 10-20 % en la primera semana y primer mes
respectivamente.

En este grupo existen criterios controversiales. La indicacion de trombolisis solo se emplea
ante el peligro de evolucion adversa, en circunstancias especiales y de manera excepcional después
de consultar a expertos.

Tromboembolismo pulmonar de bajo riesgo. Los pacientes con mejor prondstico son los de
este grupo, ya que no presentan ninguna de las variables que definen al TEP de riesgo alto o de
riesgo intermedio. Se trata de pacientes estables termodindamicamente, sin dilatacion ni disfuncién
del ventriculo derecho, sin elevacion de biomarcadores de dafio miocardico ni alteraciones electro-
cardiograficas de riesgo. La frecuencia es del 60-70 % y la mortalidad del 1 %.

La terapia endovascular se ha introducido como una técnica alternativa en pacientes con trom-
boembolismo pulmonar con peligro para la vida en los que estd contraindicada la trombolisis sis-
témica o después del fracaso de esta terapéutica. Estas técnicas tienen alto grado de complejidad,
por lo que necesitan de centros y personal entrenado para su realizacién.

La indicacion basica es en pacientes con choque y tromboembolismo pulmonar masivo o
paro cardiorrespiratorio con visualizacion, por técnicas de imagen, de un trombo en la arteria pul-
monar principal. Este tratamiento, en cualquiera de sus modalidades, permite por via percutanea
alcanzar el trombo y fragmentarlo o removerlo, para lograr una reperfusion rdpida que disminuya
la sobrecarga del ventriculo derecho y se recupere la hemodinamia. Se plantea que con estos
métodos se puede reducir rapidamente la presién en la arteria pulmonar media, en un rango de
5-15 mm Hg.

Existen métodos fisicos o quimicos que persiguen la fragmentaciéon o destruccion del trom-
bo. Dentro de ellos la trombectomia realitica, se inyecta la solucién salina a presion con la des-
truccioén del trombo; con este método se han descrito reportes de bradicardia y hemoglobinemia
relacionadas con el procedimiento. La embolectomia por succién realiza la extraccion del trombo
utilizando un catéter con lumén y aplicando presién negativa con una jeringuilla. La trombectomia
rotacional emplea un catéter con espiral en la porcion central, con multiples orificios en (L) en su
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superficie; cuando gira la espiral se establece una presion negativa que permite la maceracién y
la aspiracién del trombo. La trombolisis directa se realiza pasando un catéter directo en la arteria
principal, donde se ha empleado basicamente tPA en dosis de 2-10 mg; con esta terapia algunos
refieren menor presencia de sangrado.

Recomendaciones para el uso de tromboliticos

Para el uso de tromboliticos en obstetricia es necesaria la evaluacion minuciosa de la paciente,
que asegure un diagndstico de certeza sobre la presencia de un trombo que compromete la hemodi-
namia. Su empleo se justifica en pacientes con alto riesgo para la vida y bajo riesgo de hemorragia,
condicién muy dificil de alcanzar en el periodo del embarazo y el puerperio. Sin embargo, existe la
necesidad de seleccionar adecuadamente a las pacientes y, siempre que sea posible, consultar a
expertos.

No deben ajustarse esquemas terapéuticos fijos, sino orientarse siguiendo dosis respuesta que
corrijan la inestabilidad y eviten en lo posible la aparicién de hemorragia.

Los esquemas de dosis concentradas y en corto tiempo son mas recomendables que los con-
vencionales. Se recomienda en el embarazo y el puerperio, en lugares con disponibilidad, la alteplasa
en dosis de 50 mg en 15 min, conocida como terapia de salvamento. El seguimiento debe realizarse
con niveles de creatinquinasa para definir el prondstico de pacientes sometidas a este tratamiento.

En cuba hay pocos reportes. Durante el 2019 se realiz6 una revision a nivel nacional y las pa-
cientes tratadas con terapia trombolitica en el embarazo y el puerperio son escasas. Santiago de
Cuba reportd 3 pacientes, una con tromboembolismo pulmonar y dos con trombosis venosa pro-
funda. De ellas, una con localizacion ileofemoral derecha y espasmo arterial y otra con una cerulea
inflamatoria dolorosa y choque; en ambas se pudo salvar el miembro inferior. Camagtiey report6
dos pacientes portadoras de tromboembolismo pulmonar, con éxito en su tratamiento. La Habana
tiene también antecedentes de haber salvado una paciente con terapia trombolitica. En el 2020, el
Hospital General Universitario Vladimir llich Lenin de Holguin y el Hospital Clinico Quirdrgico Enrique
Cabrera de La Habana trataron con éxito a dos pacientes con tromboembolismo pulmonar masivo y
choque cardiogénico con terapia trombolitica, salvandoles la vida. Ante muchos de estos pacientes
las decisiones son heroicas, pero la muerte no tiene tratamiento.
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Capitulo 14

Parada cardiorrespiratoria en el embarazo. Cesarea perimortem

Dr. Sixto Fidel Gonzalez Pérez, Dr. Andrés Breto Garcia

La parada cardiorrespiratoria se define como una situacion clinica que tiene interrupcioén brus-
ca, inesperada y potencialmente reversible, de la actividad mecanica del corazén y de la respiracion
espontanea.

Epidemiologia

La parada cardiorrespiratoria durante el embarazo es una devastadora emergencia. En las
ultimas décadas el aumento de la edad materna y las comorbilidades, principalmente las enferme-
dades cardiovasculares, han aumentado el riesgo de presentarse. Se ha pasado de una incidencia
previamente descrita de 1/30 000 casos hasta una actual de 1/12 000.

Los avances en las opciones de reproduccion para mujeres con enfermedades cronicas y a eda-
des mas avanzadas, el aumento en la obesidad materna, el incremento de otros factores de riesgo
para enfermedad cardiovascular y el ascenso en el nimero de personas que nacen con cardiopatia
congénita y sobreviven hasta la edad adulta, complementan la fundamentacion anterior.

La mayor parte de la evidencia publicada acerca de este tema se basa en estudios realizados
en paises desarrollados, pero es razonable que la incidencia sea mayor en los paises en vias de de-
sarrollo. La tasa de supervivencia a esta condicién es pobre, aproximadamente 6,9 %, debido a que
los cambios fisioldgicos y anatdmicos que se producen durante el embarazo dificultan la actuacién
exitosa de las maniobras de reanimacion. Casi el 10 % de las muertes maternas son resultado de la
parada cardiorrespiratoria. Sin embargo, la reciente revision de expertos afirma que lo mas impor-
tante es que todos los estudios coinciden en que la supervivencia materna después de una parada
cardiorrespiratoria es >50 %. La mejor esperanza de supervivencia fetal es la supervivencia materna.

Hasta la fecha no se han realizado estudios controlados aleatorios que aborden el tratamiento
ideal de la parada cardiorrespiratoria durante el embarazo. Las recomendaciones de tratamiento
especifico para la parturienta se derivan de la opinién de expertos y estudios de caso. En los ulti-
mos afios se realizan mas esfuerzos para optimizar y estandarizar el tratamiento, ya que los da-
tos muestran un prondstico relativamente bueno con la atencion adecuada. Ademas, los andlisis



indican que una alta proporcién de los casos pueden prevenirse. La Sociedad para la Anestesia Obs-
tétrica y Perinatologia (SOAP por sus siglas en inglés) publicé una declaracion de consenso sobre el
tratamiento del paro cardiaco en el embarazo en el 2014, y la Asociaciéon Americana del Corazén (AHA
por sus siglas en inglés) publicé una declaracion cientifica sobre la parada cardiorrespiratoria materna
en el 2015. Ambas destacan la importancia de aumentar los esfuerzos dirigidos a la preparacién del
personal y las instalaciones, asi como la identificacién previa de las pacientes de alto riesgo.

Etiologia
La publicacion de la Sociedad para la Anestesia Obstétrica y Perinatologia del 2014 es un docu-
mento practico que proporciond varios recursos importantes para respaldar una respuesta éptima

del equipo, incluye una lista alfabética de verificacion de etiologia (desde la letra A hasta la H).

La lista coincide con la propuesta nemotécnica de la Asociaciéon Americana del Corazén (2015)

y constituye una guia general para la reanimacion cardiopulmonar en la paciente embarazada.

Lista de causas:

— A: complicaciones anestésicas (ej. complicaciones de la via aérea, inyeccién espinal inadvertida,
anestesia espinal o epidural total, inyeccién intravascular de anestésico local, aspiracién, depre-
sién respiratoria) y accidentes (trauma, suicidio).

- B: sangrado (intraparto o posparto).

- C: causas cardiovasculares (ej. cardiomiopatia, exacerbacion de enfermedad valvular preexisten-
te, diseccion adrtica, infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca).

- D: drogas (ej. anafilaxia, sobredosis de magnesio, opioides, oxitocina).

- E: eventos embdlicos (trombético, liquido amniético, embolismo venoso aéreo, evento cerebro-
vascular).

- F: afecciones febriles (sepsis, infeccidn).

- G: causas generales (las H [hipovolemia, hipoxia, hipotermia, hidrogeniones + acidosis, hipo-/
hiperpotasemia] y las T [tension-neumotorax, tabletas, trombosis pulmonar, trombosis cardiaca,
taponamiento cardiaco)). Estas son las causas clasificadas como potencialmente reversibles.

- H: hipertension (preeclampsia, eclampsia, sindrome HELLP, hemorragia intracraneal).

La familiaridad con esta lista etiolégica permite iniciar la reanimacién y, al mismo tiempo, bus-
car elementos que conduzcan a un tratamiento definitivo que mejore la posibilidad de retorno. Esta
informacién debe estar disponible para el personal durante el cédigo rojo, con otros materiales de
emergencia.

En el afio 2009, Coral y colaboradores, con el objetivo de establecer una guia de prioridades
durante la parada cardiorrespiratoria de cualquier paciente con embarazo, presentaron 4 grupos.

Grupos para la clasificacién de prioridades:

— Grupo |. Pacientes que desconocen su estado de gravidez, cuya historia clinica o la anamnesis
no es fiable para descartar el estado de embarazo y, que las conductas iniciales de tratamiento o
diagndstico podrian ser dafiinas para el embrién.
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— Grupo Il. Mujeres embarazadas con <24 semanas de gestacion, en las que se considera que no
existe viabilidad fetal, por lo que las maniobras deben estar enfocadas a la madre.

— Grupo lll. Pacientes con edad gestacional >24 semanas se realizard la cesarea perimortem.

— Grupo V. Pacientes con edad gestacional >20 semanas en estado perimortem o en parada car-
diorrespiratoria, en quienes se debe realizar la extraccién del producto, no por su pronéstico sino
para optimizar las medidas de reanimacién materna al aumentar la volemia y quitar el efecto
compresivo del Utero. En aquellas con edad gestacional >24 semanas, en quienes se buscan los
beneficios anteriores, ademas de brindar una mejor reanimacion fetal.

Reanimacion cardiopulmonar

La piedra angular del soporte vital basico (BLS, por sus siglas en inglés) y el soporte vital cardia-
co avanzado (ACLS, por sus siglas en inglés) se basa en intervenciones coordinadas (Tabla 14.1).
La reanimacion cardiopulmonar se inicia de inmediato y debe seguir las pautas estandar de la AHA
y el ACLS para la reanimacion cardiopulmonar en adultos.

La reanimacién cardiopulmonar materna se caracteriza por multiples intervenciones simul-
taneas, las que se realizan mejor con la activacion temprana del codigo materno azul, alerta de
emergencia.

Tabla 14.1. Diferencias del soporte vital cardiaco avanzado en la paciente no embarazada y en la
embarazada

ACLS en la paciente no embarazada ACLS en la paciente embarazada

. . . . . C-Circulacion/compresiones toracicas
C- Circulacién/compresiones toracicas

reul A-Via aérea
A-Via aérea iracié

erea B-Respiracion
B-Respiracion D-Desfibrilar
D-Desfibrilar

E-Extraer el feto

Es importante seguir la secuencia especifica para la poblacién embarazada en el lugar en que
sucede la parada, sin perder tiempo en traslados innecesarios e injustificados. En la fase de reani-
macién cardiopulmonar hay caracteristicas importantes que son unicas del embarazo que deben
considerarse y abordarse sin pérdida de tiempo (Fig. 14.1).

Compresiones toracicas. La reanimacion cardiopulmonar es mas exitosa con el inicio tempra-
no y la minima interrupcion de las compresiones toracicas de alta calidad. Las compresiones se
deben realizar con una frecuencia de 100-120/min, con una depresién de 5-6 cm, en una relacion
de 30 compresiones a 2 respiraciones antes de la intubacion, y continuar a partir de entonces. El
uso de un tablero firme mejora la efectividad de las compresiones; es un elemento obligatorio en
todo escenario sanitario. Las recomendaciones para realizar compresiones mas altas en el ester-
nén ahora son discutibles, la colocacién de las manos para las compresiones se realiza sobre el
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esternén medio inferior, similar al estado no gestante. Para aquellas pacientes en el tercer trimestre
se recomienda la colocacién de la mano 2-3 cm mas arriba en el esternén. Las interrupciones de-
ben limitarse <10 s, con la excepcion de la colocacién de una via aérea avanzada. Los descansos
mayores disminuyen la posibilidad de retorno de la circulacion espontanea (ROSC, en sus siglas en
inglés) y deben evitarse. Se recomienda el uso de capnografia continua para evaluar la calidad de la
reanimacion, verificar la colocacion endotraqueal y evaluar el retorno de la circulacién espontanea,
apuntando a un aumento de la presién parcial de diéxido de carbono exhalado (PetCO,) o a niveles
>10 mm Hg como un indicador del ROSC.

Parada cardiorrespiratoria
No hay pulso, no respiracién

Pedir ayuda
(Cddigo azul materno)

Comience de inmediato Realizar desplazamiento Ventilacién por méascara
compresiones toracicas lateral izquierdo uterino Intubacién si personal altamente
calificado disponible

Colocar desfibrilador
Eliminar monitorizacién
de la frecuencia cardiaca fetal

v

/ Analizar el ritmo \

Fibrilacion ventricular Actividad eléctrica sin pulso
Taquicardia ventricular sin pulso Asistolia

Desfibrilacion inmediata Evaluar edad Epinefrina o

Si persiste después de un shock estacional 1 mg ¢/3-5 mini.v./v.o.

iniciar epinefrina
1 mgi.v./v.0. ¢/3-5 min

Si no hay pulso después de 2 choques
y epinefrina, administrar 300 mg

de amiodarona i.v./v.o.

o lidocaina 1-1,5 mg/kg

v

Si no hay reanimacion después
de 4 min, iniciar cesare perimortem

Fig. 14.1. Flujograma actual del soporte vital basico y el soporte vital cardiaco avanzado en el embarazo.

Desplazamiento uterino. La compresion aortocava puede comprometer significativamente
la reanimacion cardiopulmonar, ya que limita el retorno venoso al corazén. La ensefianza previa
alentaba el desplazamiento lateral izquierdo para aliviar la compresion aortocava; sin embargo,
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las pautas recientes recomiendan el desplazamiento uterino lateral por varias razones. El grado
de inclinacién necesario para garantizar la descompresién demostré ser superior en algunas si-
tuaciones 15-30°, ya que comprometia la eficacia de las compresiones toracicas. Los métodos
de comparacién encontraron que los pacientes con desplazamiento manual tenian significativa-
mente menos hipotensién durante el parto por cesarea. Las pautas alientan al primer proveedor a
llegar al sitio de arresto para iniciar las compresiones toracicas y al segundo proveedor a despla-
zar manualmente el Utero para todas las mujeres a las 20 semanas de gestacion o después. La
compresién aortocava puede desarrollarse tan pronto como a las 12 semanas y, por lo tanto, el
desplazamiento uterino debe utilizarse en cualquier situacion en la que el equipo lo considere co-
mo una posibilidad, independientemente de la edad gestacional. Aliviar la presién requiere empu-
jar el Utero hacia arriba por una desviacién hacia el lateral, ya que el desplazamiento lateral directo
puede empeorar la compresion venosa. Idealmente se realiza desde el lado izquierdo, ahuecando
y levantando el utero, pero también es aceptable empujar hacia arriba y hacia la izquierda con el
proveedor colocado a la derecha.

Manejo de la via aérea y ventilacion. Antes de la intubacidn traqueal, la reanimacién cardiopul-
monar se realiza en una proporcion de 30 compresiones a 2 respiraciones, utilizando una mascara
con bolsa de oxigeno al 100 %. Un ensayo reciente en la poblacidn general cuestion6 la importancia
de la intubacién temprana en la reanimacion cardiopulmonar; sin embargo, debido a la reduccién de
la reserva, alto riesgo de vias respiratorias dificiles y aspiracién, las pautas recomiendan mucho la
intubacién temprana en pacientes embarazadas. Las vias respiratorias orales son preferibles a las
nasales, debido al alto riesgo de epistaxis. Para minimizar los intentos debe realizar la intubacién
el personal méas experimentado. Se debe usar un tubo endotraqueal mas pequefio (6-7 mm) en el
primer intento (o dispositivo supraglético) y no se deben hacer mas de dos intentos de intubacion
endotraqueal antes de pasar a la via aérea invasiva emergente. Después de la intubacion las ventila-
ciones deben establecerse a una frecuencia de 8-10/min, evitando la hiperinflacion, lo que aumenta-
rd la presién intratoracica e impedird el flujo sanguineo. Las pacientes embarazadas corren el riesgo
de hiperinflacién debido a la disminucidn de la funcién pulmonar. Ya no se recomienda la aplicacion
de la presion cricoidea, porque no hay evidencia que respalde su beneficio en la reduccién de la
aspiracion. Debe evitarse la hiperventilacion porque disminuye el retorno venoso y aumenta la vaso-
constriccion que disminuye el flujo de sangre al Utero y al cerebro. En el caso de una obstruccion de
la via aérea superior por un cuerpo extrafio, la maniobra de Heimlich debe evitarse en la edad gesta-
cional avanzada (>24 semanas) u obesidad materna, ya que puede producirse una ruptura uterina.
En estas pacientes se pueden intentar los empujes en el pecho.

Desfibrilacién. En pacientes con un ritmo de descarga, la desfibrilacién es una parte esencial
del algoritmo de tratamiento. La impedancia transtoracica no se cambia con el embarazo. Las
pautas actuales respaldan el mismo estandar de uso en pacientes embarazadas que en pacientes
no embarazadas. Se recomienda la desfibrilacién inmediata con choque bifésico (120-200 J). La
desfibrilacién no debe retrasarse si hay presencia de monitorizacién fetal. Existe un riesgo teérico
de quemaduras eléctricas o arcos eléctricos; sin embargo, el riesgo de retrasar la intervencion
supera esa teoria. Las compresiones deben reanudarse inmediatamente después de la adminis-
tracion del choque.
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Acceso intravenoso: Debera realizarse el acceso intravenoso o intradseo temprano. Se aconseja
evitar la colocacion de la via intravenosa y las lineas intradseas debajo del diafragma, dada la preo-
cupacién por la compresion venosa.

Monitoreo fetal: Las decisiones de tratamiento en el contexto de la parada cardiorrespiratoria
materna se basan en el estado de la gestante; por lo que el monitoreo fetal no es necesario. Los mo-
nitores fetales deben ser eliminados si es posible; sin embargo, el estandar de atencién, incluyendo
la desfibrilacion y la cesdrea perimortem, no debe retrasarse para adaptarse a la extraccion fetal.

Medicamentos para la reanimacion cardiopulmonar

Si bien los cambios fisiolégicos del embarazo afectan el metabolismo del farmaco, el volumen
de distribucion y eliminacién de los medicamentos y las dosis utilizadas durante la reanimacién
cardiopulmonar no se alteran en este contexto agudo. Sin embargo, hay pocos datos disponibles
para guiar los cambios en la terapia.

Las preocupaciones con respecto a la toxicidad fetal, debido a la exposicién a los medicamen-
tos, deben ser superadas por la gravedad de la afeccién materna.

Como regla general, las pautas estandar para la administracion de los medicamentos durante
el soporte vital cardiaco avanzado para la poblacién no embarazada deben aplicarse igual a las
pacientes embarazadas.

Epinefrina. Se debe administrar una dosis estandar de 1 mgi.v./i.o. ¢/3-5 min. Se utiliza como
el vasopresor de eleccién, segun las pautas de soporte vital cardiaco avanzado. En este contexto,
el beneficio del uso supera los posibles efectos secundarios y no hay contraindicaciones dificiles.
Como se presento por el International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR, por sus siglas en
inglés) en el 2015, incluso en los escenarios de parada cardiorrespiratoria en poblacién no embara-
zada, la vasopresina no proporciona ninguna ventaja superior sobre la epinefrina, su uso sugerido
se elimino de las pautas de la Asociacion Americana del corazén en el 2015. Para las pacientes
embarazadas, la vasopresina esta particularmente desaconsejada, ya que no ha demostrado tener
ningun beneficio adicional sobre la epinefrina y crea riesgo de contraccion uterina.

Amiodarona. Se indica para la fibrilacidn ventricular refractaria al choque o la taquicardia ven-
tricular sin pulso, que no responde a la reanimacion, la desfibrilacién y la epinefrina. Es el agente
preferido para su uso en la sospecha de toxicidad por bupivacaina. Se ha demostrado que es mejor
que la lidocaina (primera dosis 1-1,5 mg/kg y segunda dosis 0,5-0,75 mg/kg) para la parada cardio-
rrespiratoria. La dosis recomendada es de 300 mg i.v./i.o. para la administracion inicial, seguida de
150 mg. La amiodarona es la categoria D del embarazo para el riesgo de hipotiroidismo fetal y bocio,
asi como aborto involuntario; pero se refiere al uso materno cronico. El uso durante la reanimacién
cardiopulmonar en el embarazo puede salvar vidas y los beneficios superan con creces el riesgo.

Calcio. La toxicidad por magnesio debe considerarse en el paciente apropiado. Se administra
temprano durante la reanimacion, siempre que la toxicidad por sulfato de magnesio o la hiperpota-
siemia sean parte del diagnéstico diferencial. La suspension del magnesio y la administracién del
10 % de gluconato de calcio 10-30 mL i.v./i.o. o el 10 % de cloruro de calcio 10 mL i.v./i.0., deben
administrarse de manera temprana en pacientes con sospecha de toxicidad. En un contexto de
urgencia no hay contraindicaciones que deban limitar el uso.
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Bicarbonato de sodio. Las pautas de la AHA del 2015 para la reanimacion cardiopulmonar ya
no recomiendan el uso rutinario de bicarbonato de sodio. Estd indicado para la hiperpotasiemia y
la sobredosis de antidepresivos triciclicos, pero no para todos los casos de acidosis. Se deben ad-
ministrar 50 mEqi.v./i.o., durante 5 min. La administraciéon temprana podria conducir, teéricamente,
a un cambio en el gradiente de diéxido de carbono (CO,), causando su acumulacién en el feto y el
empeoramiento de la acidemia fetal si la acidosis materna se corrige en exceso. Sin embargo, en
pacientes para los que esta indicado, esto no debe disuadir de su uso.

Cesarea perimortem

El término parto por cesérea perimortem (PMCD, por sus siglas en inglés) se introdujo en 1986
en una publicacion que describe los resultados después de una parada cardiorrespiratoria. Este
primer andlisis de la supervivencia neonatal, en el contexto del parto por cesarea perimortem, reviso
retrospectivamente los casos publicados de los 20 afios anteriores y observé que la supervivencia
neonatal era mejor si el parto se producia dentro de los 4-5 min de la parada cardiorrespiratoria. Este
hallazgo confirmdé el dogma de que se produce una lesidn cerebral anoxica irreversible dentro de los
4-5 min posteriores. En consecuencia, se propuso la regla de los 4 min.

Este principio abogd por el inicio de un parto por cesarea perimortem dentro de los 4 min de
la parada, si los esfuerzos de reanimacion no tuvieron éxito, lo que permitié la entrega en 5 min.
Veinte afios mas tarde, los autores publicaron un estudio de seguimiento que revisaba los informes
publicados desde la introduccion de la regla y respaldaron la recomendacion ya que los resultados
neonatales fueron similares a la publicacién previa.

Tanto las pautas de la SOAP como las de la AHA del 2015 respaldan firmemente el rendimiento
del parto por cesarea perimortem cuando el tamario uterino es de 220 semanas. La implementacion
de este como una estrategia de reanimacion cardiopulmonar para pacientes de 20-24 semanas
sigue siendo un drea de controversia.

Martinez Pérez y colaboradores sefialan en el texto Manual practico de emergencias obstétricas
la propuesta de una serie de escalones para conseguir un buen resultado.

Estrategia por escalones:

— Primer escalén: El equipo. Debe comprender un equipo de reanimacion de adultos (anestesiolo-
gos y residentes con enfermeras), el equipo obstétrico (obstetra y matrona) y el equipo de reani-
macion cardiopulmonar de neonatos (neonatélogo y enfermera).

- Segundo escalén: El equipamiento. Debe incluir lo necesario para una cesarea perimortem y para
la reanimacion neonatal. En cualquier carro de paradas de un area obstétrica debe haber una
bandeja con material estéril que incluyera un bisturi desechable con mango y hoja adecuada
(N° 23 por ejemplo) pegado a la cara superior de la bandeja. Dentro del paquete estéril debe haber
una valva suprapubica, una pinza de diseccién, dos pinzas de Kocher y una tijera de Mayo. Algu-
nas guias recomiendan que en el carro de paradas debe incluirse una cufia para poner debajo de
la embarazada con para conseguir la inclinacion necesaria durante el masaje (cufia de Cardiff).

- Tercer escalén: Implementacion. Se debe encontrar una forma para implicar y alertar a todos los
miembros del equipo en el momento oportuno. El entrenamiento y la coordinacién entre todos los
miembros son vitales. Los peores resultados ocurren fuera del hospital.
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Para realizar las maniobras de reanimacion cardiopulmonar y la cesarea perimortem se requiere
de conocimientos y habilidades. Frente a su poca ocurrencia y a la necesidad de entrenamiento de
los equipos de salud, la simulacion es la principal herramienta para disminuir los errores, entre ellos,
el retraso de la activacion del equipo neonatal. Esta mejora se traduce en rapidez y en el aumento
de la tasa de partos exitosos.

Simulacion clinica. Es una herramienta diddctica que favorece el desarrollo de las habilidades.
Para Acosta (2013), las habilidades se deben abordar mas alla del concepto del saber-qué y el sa-
ber-cémo; el primero entendido desde el conocimiento tedrico y el segundo desde la habilidad y la
destreza. La simulacién clinica permite evaluar el nivel de pensamiento critico. Segun Giancarlo y
Facione, citados por Valencia Castro et al. (2016), este es un proceso reiterativo en el que la per-
sona decide y juzga un contexto particular, lo que permite generar sus propias creencias. De igual
forma, Olivares y Heredia (2017) lo conciben como un pensamiento intelectualmente disciplinado
de conceptualizar, analizar, sintetizar y evaluar la informacion a partir de la observacién, experiencia,
reflexion, razonamiento y comunicacion. Para lograr evaluar el nivel de pensamiento critico es nece-
sario el disefio de rubricas que pongan en evidencia la competencia.

Para evaluar estas competencias deben incluirse 3 dominios, seguin Valencia (2016):

— Hacerse preguntas sobre la realidad que los rodea (juzgar).

- Analizar la coherencia de los juicios propios y ajenos, ademas de valorar las implicaciones perso-
nales y sociales (deducir).

— Argumentar la pertinencia de los juicios (reflexionar).
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Capitulo 15
Transporte sanitario de gestantes

Dr. Ricardo Pereda Gonzalez

Los sistemas de transporte sanitario tienen sus origenes histéricos en las acciones militares.
Asi en el siglo | a. de J. C., los romanos utilizaban un sistema de transporte sanitario para evacuar
sus heridos del campo de batalla. En el siglo xI los Caballeros de San Juan durante las cruzadas
auxiliaban a los heridos. Las primeras ambulancias fueron creadas en Espafia a mediados del siglo
XV por la reina Isabel la Catdlica. El cirujano jefe de Napoledn, Larrey, fue el que primero utilizé am-
bulancias para evacuar los heridos de los escenarios bélicos.

En el siglo xx, a mediados de los afios 50, y obligados por la epidemia de poliomielitis, se impul-
sany aparecen las primeras ambulancias medicalizadas en Europa, y de manera significativa en los
Estados Unidos de Norteamérica, quienes introdujeron al médico dentro del equipo de asistencia.

La ambulancia es un vehiculo especializado y acondicionado para los traslados de personas
enfermas, accidentadas o por alguna otra razén sanitaria.

Fisiopatologia del traslado de gestantes y puérperas
extremadamente graves

La movilizacion de un paciente, con independencia del medio de transporte utilizado, implica la
accién de una serie de elementos externos sobre el paciente, el personal asistencial e, incluso, con
el material a utilizar. La primera consideracion es el fuerte impacto sicoloégico que supone para el
paciente consciente, lo que se logra minimizar al informarle al enfermo, si es posible, y a familiares
0 acompafantes sobre la situacion y las acciones terapéuticas que se realizaran, asi como los
tiempos de traslado y la institucion de destino.

Los cambios fisiolégicos se producen en los traslados terrestres por efectos, entre otros ele-
mentos, de la cinetosis, las vibraciones y la temperatura.

La cinetosis responde a una gran sensibilidad a los estimulos en el laberinto del oido inter-
no, aumentada por el movimiento en dos o mas direcciones de forma simultdanea. Afecta o puede
afectar a pacientes conscientes y al propio personal sanitario. Los cambios de velocidad, tanto las
aceleraciones como las desaceleraciones, ocasionan cambios fisiolégicos en el organismo que



determinan una respuesta consistente en el desarrollo de fuerzas de inercia proporcionales a la
masa del cuerpo y que ocasionan desplazamientos de liquidos y masas dentro del organismo. Es-
timulan a diferentes receptores en el organismo (propioceptivos, barorreceptores, receptores del
laberinto, entre otros), lo que condiciona respuestas, que pueden ir desde el aumento de la presion
intracraneal, descenso de la tension arterial, aumento de la frecuencia cardiaca, malestar gene-
ral, hasta cuadros vagales. Segun el tipo de transporte sanitario, la fuente del ruido y su nivel de
intensidad variara. En las ambulancias, por ejemplo, el ruido es originado por el propio vehiculo y
las sirenas, el trafico y los equipos electromédicos; en caso de utilizarse un medio aéreo como el
helicéptero los niveles de ruidos son muy elevados.

Las vibraciones constituyen una forma alternante y repetitiva de movimientos, es una forma de
energia que se trasmite al ser humano provocando reacciones adversas.

Los cambios de temperatura, tanto la hipotermia como la hipertermia, favorecen la aparicion de
cambios fisioldgicos en el organismo. En el caso especifico de la hipotermia puede provocar desde
escalofrios hasta colapso vascular. La hipertermia provoca vasodilatacién periférica y alteraciones
metabdlicas e hidroelectroliticas debido al aumento de la sudoracion.

Las ambulancias destinadas a traslados de maternas y gestantes llevan dentro de su equipa-
miento un set de parto para su utilizacion de ser necesario.

Cuidados durante el traslado de gestantes y puérperas

Durante el traslado, dada su situacion clinica, la colocacion debe ser en posicién decubito la-
teral izquierdo en la gestante a partir del sexto mes de gestacion. Es importante ademas destacar
que el transporte de cualquier mujer embarazada a partir de las 20 semanas de gestacién debera
ser realizado en posicién supina y con el Utero desplazado hacia la izquierda para prevenir la com-
presion de la vena cava inferior.

En el caso de pacientes gestantes politraumatizadas, si se comprueba que existe dafio espinal,
debe ser colocada sobre su lado izquierdo. Si existiese la posibilidad de lesién medular debe asegu-
rarse la paciente a una tabla espinal larga, elevando el lado derecho para que el ttero se desplace
hacia la izquierda; puede utilizarse, ademds, como método alternativo, el desplazamiento manual
del utero hacia la izquierda. Debe tenerse en cuenta también, en caso de iniciarse el proceso de
parto, el traslado en posicién genupectoral.

Otros cuidados durante el traslado de una gestante:

- Fijacién de la camilla.

- Fijacién de los equipos de infusién o fluidoterapia.

— Colocacion de los equipos de monitorizacion y ventilacion en sus soportes y anclados al medio
de transporte.

— Comprobar la permeabilidad y estabilidad del tubo endotraqueal, asegurandolo a la conexién de
oxigeno.

— Comprobar los tiempos de disponibilidad de oxigeno en los balones auxiliares.

— Comprobar los tubos de drenaje, las sondas vesicales o toracicas, asegurandose de su correcta
colocacién y fijacion. En el caso especifico del traslado aéreo debe realizarse una verificacion por-
menorizada de estos detalles y apoyarse de manera particular en los valores de la monitorizacion
a través de los instrumentos destinados a estos efectos.
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- Deben vigilarse continuamente durante el traslado:
« Monitorizacién del electrocardiograma.
« Tension arterial (de manera automatica a través de los instrumentos destinados para estos
fines).
« Diuresis.
« Saturacion de O,
« Volimenes de liquidos administrados.
« Seguridad y permeabilidad de las vias venosas canalizadas.
- En el caso del paciente intubado y acoplado a un ventilador mecanico, monitorizacién de la fun-
cion respiratoria, fijacion del tubo orotraqueal y los parametros del equipo:
« Frecuencia respiratoria.
« Volumen tidal.
« FiO,.
» PEEP (presion positiva al final de la espiracion).
- Deben quedar registrados todos los procedimientos realizados y la evolucién clinica de la pacien-
te durante el traslado.

A manera de resumen. Durante el traslado de una gestante o puérpera debe garantizarse siempre
un medio de transporte adecuado, el personal calificado y medicalizado, mantener constantemente
e ininterrumpidamente los cuidados. debera definirse una ruta segura y lo mas confortable posible,
ademas del centro médico de destino que garantice continuidad del tratamiento inicial.
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Principales emergencias obstétricas
gue causan ingreso
en las unidades de cuidados intensivos

El texto describe las emergencias obstétricas fundamentales que ponen
en peligro la vida de gestantes y puérperas, como el chogque séptico,
hemorragico, cardiogénico, la coagulacion intravascular diseminada, la
preeclampsia grave, el sindrome de HELLP, entre otras entidades que
necesitan de un diagnéstico precoz y una intervencion oportuna.

Muestra contenidos actualizados, con conceptos nuevos para
especialistas en obstetricia y ginecologia, medicina intensiva,
anestesiologia y hematologia, los que les permitiran elevar el cono-
cimiento sobre las caracteristicas de presentacion, formas de diag-
nostico, recomendaciones terapéuticas y principales estrategias de
abordaje quirdrgico de estos diferentes estados de emergencia. Consti-
tuye una herramienta necesaria para el control de la morbilidad y la
mortalidad materna.

El texto es fruto de la experiencia acumulada por un colectivo de
autores, apoyados en el estudio de otros investigadores del tema, tanto
nacionales como internacionales. El Dr. Danilo Napoles Méndez, autor
principal, y los coautores son especialistas en, ginecologia y obstetricia,
medicina intensiva y emergencias, hematologia, y anestesiologia y rean-
imacion. Tienen publicados varios libros y articulos sobre el tema en
publicaciones periddicas de Cuba y del extranjero. En la Editorial de
Ciencias Médicas han publicado Recomendaciones ante compli-
cacion no obstétrica de gestantes y puérperasy Guias de actuacion en
las afecciones obstétricas frecuentes (2017).
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