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L INTRODUCCION

Se realiz6 un estudio retrospectivo-descriptivo a través de los expedientes del
archivo del Hospital General de Enfermedades, Instituto Guatemalteco de Seguridad
Social con el objetivo de identificar la morbi-mortalidad de pacientes embarazadas
en estado critico, referidas del departamento de Gineco-obstetricia de esta capital
como de otros departamentos de] pais. El periodo incluyé del lo. de Enero de 1995
al 28 de Febrero de 1999, Durante este periodo se registro un total de 2232
expedientes, correspondio ¢l 3% de ellos a embarazadas en estado critico (67
expedientes), la mortalidad promedio general de pacientes en ese servicio fue de
28.37%, y la mortalidad obstétrica represent6 un 37.3% (25 expedientes). Se

Mo causante de la mayor morbilidad, y la

tada por higado graso y eclampsia con un
. Hubo un-total de 25 fa]lecimjentos, tuvieron falla multisistémica por lo que
fequirieron mayor abordaje terapéutico Y la causa directa de muerte en el 44% de
llas (11 expedientes) fue hemorragia cerebral ¥ muerte cerebral.



I1. DEFINICION DEL PROBLEMA.

Durante el embarazo normal se produce una serie de modificaciones
anatomicas y funcionales (modificaciones fisiogravidicas) que abarcan en mayor
o menor grado y casi sin excepcién a todos los drganos y sistemas, en donde
ocurren eficaces procesos adaptativos entre los cuales destacan los mecanismos de
adaptacion circulatoria local, a nivel del lecho ttero-placentario, que tiene su
expresion histologica en la adecuada migracion trofoblastica, segunda oleada que
ocurre a las 16-20 semanas de gestacion reemplazandose Ia tinica musculo eléstica
de las arterias espirales mas alla de la union desiduo-miometrial transformando las
arterias espirales en arterias Utero-placentarias -vasos de mayor capacitancia y baja
resistencia al flujo sanguineo. (20,25).

Junto a éstos cambios locales se producen cambios a todo nivel como
respuesta del organismo materno a una adaptacion orientada a satisfacer las
necesidades que demandan el crecimiento y desarrollo fetal.

Cuando ante la nueva situacién un organo o sistema no reacciona
compensando la sobrecarga metabdlica, puede producirse una serie de
entermedades vinculadas estrechamente con la gravidez. (20). En el Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social, las pacientes durante su proceso fisiologico de
embarazo normal son atendidas en el departamento de Gineco-obstetricia, en donde
no se cuenta con una Unidad de Tratamiento Intensivo, por lo cual las pacientes
obstétricas en estado critico son referidas a la unidad de tratamiento intensivo del
Hospital General de Enfermedades

El objetivo fundamental es evitar la enfermedad y consecuentemente la
mortalidad tanto materna como fetal, en un Pais del Tercer Mundo en donde atin
prevalece la pobreza y la desnutricion. La mujer en edad reproductiva es
representativa de tal fenomeno, y puede llevarla a la mala calidad del aporte
sanguineo ttero-placentario, que le provoque un verdadero estado critico. Cobra
importancia establecer cuales son las causas de morbi-mortalidad maternas
diagnosticadas como mas frecuentes a nivel de la Unidad de Tratamiento Intensivo,
del Hospital General de Enfermedades, Instituto Guatemalteco de Seguridad Social,
durante el periodo comprendido del 1o0. De Enero de 1995 al 28 de Febrero de 1999.

I1I. JUSTIFICACION.

El conocimiento de la evolucion espontanea de una enfermedad (hjstona
natural) permite desarrollar diversas estrategias dirigidas a resolver el dafio que
acompaiia a cualquier padecimiento.

La historia natural de la enfermedad comprende las fases de: incgbac1én,
manifestacion clinica y resolucion. En cada una se aplican medidas ‘espec:lﬁcfas. Qe
prevencion. La prevencion primaria tiene lugar en las etapas previas a su inicio
clinico, la prevencién secundaria se refiere a la aplicacion del trz_#amwpm
especifico, sintomatico o empirico, para resolverla, para 'flfsortar su e.:volucmn, ev1tzlﬂr
complicaciones y disminuir la mortalidad. La prevencion terciaria se reﬁeref ala
que se aplica en la etapa de resolucion de la enfem_l?dad tratando de.correg}r las
secuelas posibles pretendiendo llegar a la recuperacion total de la paciente. (32).

La gravidez es un estado fisiologico normal que puede verse afectado por
multiples patologias exclusivas de la especie humana, Qe la mujer, y que §olo se
manifiestan durante el embarazo; no se cuenta con estudios de morbi-mortalidad en
ésta poblacion en la Unidad de Tratamiento Intensivo_ del II'!StltL_lt’O Guatemalteco de
Seguridad Social, por lo que se justifica realizar ésta investigacion, y s tiene como
finalidad conocer la historia natural de la enfermedad que afecte a la embfiraz_adaj,
para poder prevenirla o descubrirla oportunamente, antes de que sea mas d1ﬁcﬂ
corregirla y con ello reducir las complicaciones, las secuelas y la elevada mortalidad

que afecta al binomio materno fetal.




y

a)  Hipertensién Arterial:

El Comité de Terminologia del Colegio Americano de Obstetras y
Ginecologos define a la hipertension arterial como una presién sanguinea sistélica
de 140 mm Hg o mas y una presién sanguinea diastélica de 90 mm Hg o mas por
lo menos en dos registros como minimo de 6 horas de diferencia entre uno y otro,
O bien una elevacion de 30 mm Hg o mas en la presion sistolica y 15 mm Hg o mas
en la presion diastolica sobre las cifras previamente existentes en la primera mitad
del embarazo. Si las cifras previas en la primera mitad del embarazo o antes de]
embarazo no se conocen, unas cifras absolutas de tension arterial de 140-90 mm Hg
o mas después de la 20 semana hacen el diagnéstico de hipertension del embarazo,
también se sefiala como diagnéstico de hipertension una elevacién de tension
arterial media (TAM) de 20 mm Hg o més sobre las cifras previas de la primera
mitad del embarazo o una cifra absoluta de TAM de 105 mm Hg o mas en dos
ocasiones como minimo de seis horas de diferencia entre unay otra. (6,7,27,28).

Formulas para obtener la tension arterial media (TAM):
TAM = TA diastolica + 1/3 de la diferencial

Ejemplo: TA: 120-80

Diferencial = Sistolica-Diastolica

Diferencial = 40

1/3 Diferencial = 13

Diastolica (80) + 1/3 Diferencial (13)=TAM 93

TAM = 2 Diastélicas + 1 Sistolica
Ejemplo: TA: 120-80

2 Diastolicas: 160 + 1 Sistolica: 120 = 280
280 entre 3 TAM 93

La tension arterial media es util sobre todo en los casos en que solo hay
hipertension sistolica o solo hipertension diastélica.

Ejemplo de hipertension sistolica: 160-80 (TAM = 106).
Ejemplo de hipertension diastélica: 120-100 (TAM = 106).

Hay considerable controversia en cuanto a la fase de la escala de sonidos de
Korotkoff en la que debe registrarse la presion diastolica.

Asi, la Organizacion Mundial de la Salud recomienda .el imc]l;O de la‘j ;;u]gitrz:
B o e v ot arecil il o ncio de Ja quinta
i i a tension artert
embgg?ossesfrfi%rgsle;ed;:;%It:;g (desaparicion de los sonidos). Solo en los casos
k- aceientes hiperdindmicas en los que la diastélica se sigue escuchando hasta cero
?g)pse empleara para registrar la diastélicfa, el inicio de la cuarta fase de Korotkoff
(di;minuci()n de la intensidad de los sonidos). (27,28).

b) Proteinuria:

Presencia de 300 mg de proteinas en una coleccion de orina de 24 hori? a;)
bien, 300 mg por litro 0 mas en tiras reactivas. Estas varian con la ma:ca comercial,
asi 300 mg son ++ con Bililabstix y + con Rapignost-total-screen, etc.

Casi todas las tiras comerciales expresan la cantifla(_i de prg;emunad ieer;
miligramos por decilitro (mg/dl) por lo que se sugiere multiplicar la cifra por
para obtener la proteinuria por litro, que es como debe expresarse.

i inaci i con

Para definir proteinuria se requieren dos determinaciones 0 mas al‘ (rinen(r)zEdio

seis horas de diferencia entre una y otra. La ormna d_ebe ser clar-a y otzitegl 2 :;tar -
chorro durante la miccion o a través de sonda vesical, la paciente deber;

Ieposo.
i Factores que influyen en 1a medicién de proteinas en orina:

= Contaminacion con bacterias o secreciones vaginales (da resultado falso
positivo).

- Ejercicio (da excrecion aumentada).

= Postura (hay proteinuria ortostatica).

= Densidad de la orina (menor de 1.010 da resultado falso negativo) (mayor de
1.030 da resultado falso positivo).

3 pH Urinario (mayor de 8 da resultado falso positivo). (28).




c) Edema:

Es la acumulacion excesiva y generalizada de liquido en los tejidos (espaciq
intersticial) y debe ser investigado en las dreas pretibial, lumbo sacra, abdominal vlo

en la caray en las manos. El edema es significante sélo si hay signo del godete, ]

cual se demuestra mejor aplicando presién con un dedo sobre el tercio inferior tibial
por cerca de 30 segundos. Puede ser demostrado también sobre la pared abdominal
(marca del estetoscopio de Pinard o del transductor de Doptone) en el area sacra
(marca de las arrugas de la ropa o sabanas al amanecer). Puede ocurrir hasta el

40% de pacientes normotensas, pero puede ser el primer signo de preeclampsia,

(6,28).
El edema se clasifica en cruces:

+ Edema pretibial, maleolar o de pies.

++  Edema de pared abdominal o region lumbo sacra.
+++ Lo anterior y/o edema facial y de manos.

-+ Anasarca (ascitis).

El edema preclinico puede manifestarse como ganancia excesiva de peso (en
cualquier etapa del embarazo) de mas de | Kg. por semana o una ganancia total de
mas de 15 Kg. en todo el embarazo.

Una regla sencilla y practica para vigilar la curva ponderal durante el
embarazo es la siguiente: una mujer aumenta en todo el embarazo aproximadamente
20% de su peso ideal. El aumento debe ser:

Primer trimestre: 1 a 1.5 Kg. en todo el trimestre
Segundo trimestre: 1 a 1.5 Kg. por cada mes.
Tercer trimestre: 1.5 a 2.0 Kg. por cada mes. -

El total resulta de 8.5 a 12 Kg. en todo el embarazo, en este rango esta la
mayoria de embarazadas normales. (28).

Clasificacion:

El Comit¢ de Terminologia del Colegio Americano Fie Obstetrzfs y
Ginecologos dividi6 los estados hipertensivos en el afio 1972 en cinco categorias a
53’]58['1

2) Hipertensién inducida por el embarazo o hipertension gestacional:

Definida como la aparicion de hipertension arterial en la segupda m_itad‘de]
embarazo o en las primeras 24 horas después del parto, sin edema ni proteinuria y
que remite dentro de los 10 dias siguientes a la terminacion del embarazo.

b) Preeclampsia:

Definida como hipertension arterial junto a proteinuria y/o edema.

¢) Eclampsia:

Definida como el desarrollo de convulsiones y/o coma en pacientes con
signos y sintomas de preeclampsia en ausencia de otras causas de convulsiones.

d)  Hipertension cronica:

Definida como hipertension arterial crénica de cua]quier_ causa. _Este grupo
incluye pacientes con hipertension preexistente, con una elevacxoq pemlster.ltei dela
presion sanguinea de por lo menos 140-90 mm Hg en dos ocasiones (minimo 6
horas aparte) antes de la semana 20 de gestacion o antes del embarazo y pacientes
con hipertension que persiste mas de seis semanas después del parto.

€)  Preeclampsia o eclampsia sobre agregada:

Definida como el desarrollo de preeclampsia-eclampsia en pacientes con
hipertension cronica diagnosticada. (10,11,12,28).

A su vez la preeclampsia se clasifica en: Leve y Severa, segun los siguientes
Criterios:



1 TA: 160/110 mm Hg o mas, con la paciente en reposo en cama en dos
ocasiones por lo Menos, con un minimo de diferencia de seis horas entre ung
Yy otro registro.

1. Proteinuria de 2 € 0 mds en orina de 24 horas 0, bien, 3+ a 4+ en examen
semicuantitativo con tira reactiva en una muestra de orina al azar.

iii.  Oliguria. Uresis de 24 horas menor de 400 ml (menos de 17 ml/hora).

iv.  Trastornos cerebrales visuales (alteracion de la conciencia, cefalea, visiop
borrosa, fosfenos, diplopia, amaurosis), -

V. Dolor epigastrico o en el hipocondrio derecho (dolor “en barra” epigastrica),

vi.  Edema pulmonar o cianosis,

vii.  Funcion hepatica alterada.

VL. Trombocitopenia.

La preeclampsia se considera leve en ausencia

de los signos o sintomas
enlistados previamente. (28).

En el afio 1986 se propuso la clasificacion de Mac Gillivray-Davey de Ia
Sociedad Internacional para el Estudio de 1a Hipertension en e] Embarazo, que es
la que actualmente se utiliza, siendo la siguicnte:

a) Hipertension gestacional,

proteinuria gestacional e hipertension
proteinirica gestacional,

i Hipertension gestacional:

deberse a diferentes condiciones subyacentes incluyendo:

2 Hipertension especifica del embarazo (usualmente en primigestas),
= Hipertension esencial latente (usualmente multiparas).

s Hipertension fisiologica o “supra normal” (por ejemplo en embarazos
multiples).

ii.  Proteinuria gestacional;

10

La proteinuria gestacional puede deberse a:
Postural (proteinuria ortostatica).

5 Piuria,

Proteinuria preeclamptica (precediendo a la preeclampsia).
Nefropatia cronica no diagnosticada.

: Nefropatia aguda.

iii.  Hipertension proteiniirica gestacional o preeclampsia:

r
Son aquellas embarazadas que durante el embarazo desarrollan Zlcgu;d 5
clasico consistente en hipertension, proteinuria y/o edema, que desapar

puerperio.

i i i Onica con
b) Hipertensién cronica, nefropatia créonica e hipertension croé
preeclampsia sobre impuesta

il Hipertensién cronica:

i¢ oni a este
El diagnéstico de hipertensién cronica en una emba‘razada dﬁfn;emal
grupo, puede deberse a multiples causas, mcluyen_do: hipertensio .
? i )
coartacion de aorta, sindrome de cushing y feocromocitoma.

i0 oni se a:
El diagnostico de hipertension cronica en el emb?lrazo segace enn?;ar)
3 Hipertension antes de las 20 semanas (en ausencia de embarazo .
- Diagnéstico previo de hipertension cronica. ' ——
= Persistencia de la hipertension después de los 42 dias del puerperio.

También debe hacerse notar que algunas hiperte_nsas crénlc‘asl,‘ p_uzd;;;
Presentarse durante la gestacion normotensas por el f_:fecto hipotensor ﬁ5110 og;jcHI &
tmbarazo. Por lo tanto el hallazgo de tension grtenal normjal durante el em
10 descarta la posibilidad de hipertensién cronica fuera de él.

ii.  Nefropatia crénica:

i i i i iterios,
La enfermedad renal cronica se diagnostica en b:ase‘a una serie decc;r[lltS e
que pueden incluir biopsia renal. Cuando hay proteinuria significativa se
Nefropatia cronica cuando aparece del siguiente modo:

11



- Proteinuria significativa antes de las 20 semanas de gestacion, o
2 Diagndstico previo de nefropatia, o
- Persistencia después de los 42 dias de puerperio.

iii.  Hipertensién crénica con preeclampsia sobreimpuesta:

El desarrollo de proteinuria en una paciente con hipertension cronica e
importante desde el punto de vista clinico. El pronéstico se ensombrece, ya que lg
aparicion de proteinuria se asocia con un aumento de 2 a 3 veces de la mortalidad
perinatal. La mortalidad perinatal en la hipertension cronica esta directamente
relacionada a la ocurrencia y severidad de la proteinuria. Las embarazadas’
hipertensas cronicas que no desarrollan una preeclampsia sobreimpuesta ng
muestran un aumento de la mortalidad perinatal.

c) No clasificables:

Un significativo nimero de mujeres se presenta a la consulta por primera vez
tarde en el embarazo, hipertensas y sin ningtin dato previo. Este grupo de pacientes
se ubica en el grupo de no clasificables, pero después del embarazo y con la
evolucion puerperal muchas veces es posible ubicarlas definitivamente.

d)  Emergencia Hipertensiva y eclampsia;
i Emergencia hipertensiva:

Presion arterial: diastolica > de 110 mm Hg, y sistélica > de 160 mm Hg.
il Eclampsia:

El alza tensional y el dafio endotelial provocan una encefalopatia hipertensiva
capaz de producir un cuadro convulsivo y/o coma sin patologia neurologica previa.

Cualquiera que sea la clasificacion que se utilice la consideracién mas.
importante es la diferencia entre la hipertension que antecede al embarazo y la
enfermedad propia del embarazo (esta Gltima se caracteriza por la afectacion
multisistémica con hipoperfusién de multiples 6rganos y donde ¢l aumento de la
tension arterial es solo uno mas de sus componentes). (18).
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5 Factores de riesgo:

Edad materna: En las edades mas jovenes es mas frecuente la aparici()p de
hipertension proteinurica gestacional y de eclampsia. En cambio en las mujeres
rﬁayores de 30 afios es mds frecuente la hipertensién cronica.

Paridad: La hipertension proteintrica gestacional (preeclampsia/eclampsia) es casi

privativa de las primigravidas de todas las edades, y que si la edad de 35 afios 0 mas

e asocia con primigravidez, el riesgo de presentar la enfermedad es muy alto. Uno

o mas embarazos previos disminuyen el riesgo, e incluso se ha encontrado que la

incidencia de esta entidad es la misma de todas las primigravidas cuando ha existido

antes un aborto temprano; pero después de un aborto tardio el riesgo dismi.nuye
considerablemente. La alta incidencia de la enfermedad en primigestas se atribuye
a menor desarrollo de la vascularizacion uterina ya que se ha confirmado que el
calibre de sus arterias uterinas es menor que el de las multiparas.

Antecedentes familiares: La incidencia de trastornos hipertensivos es

significativamente mayor en las hijas vy nietas de mujeres que han presentado esta

entidad en sus embarazos, lo cual plantea una tendencia familiar.

Nivel socioeconomico: Aunque no aparecen claras las razones, el riesgo de
presentar un cuadro hipertensivo del embarazo es muy elevado en grupos de bajo
nivel socioecondmico. Esto se asocia frecuentemente a una ausencia de control
prenatal,

Factores ambientales: El riesgo de hipertension relacionado con el embarazo es
mayor en las madres que viven a mas de 3000 metros sobre el nivel del mar. S_e ha
postulado que el riesgo es alto cuando se vive en climas de tipo himedo-tropical.
También se ha observado una mayor proporcién de éstas entidades en épocas de
sequia prolongada, hambre y situaciones desastrosas, como las informadas en las
dos guerras mundiales de éste siglo.

Embarazo miiltiple: La incidencia de hipertension proteintrica es cinco veces
Mayor cuando el embarazo es gemelar que cuando es Unico, en primigravidas.

Patologia asociada: La existencia simultanea de entidades como. mo}a hidatiforme,
diabetes mellitus y polihidramnios aumenta el riesgo de eclampsia. (3,4,13,14,25).

13



4.  Epidemiologia:

La hipertension arterial durante el embarazo, aparece aproximadamente e
el 5 a 10% de todos los embarazos de los cuales la mitad podria corresponder ]

estado de preeclampsia-eclampsia y la otra a diferentes estados de hjpenensién;
cronica. (5,6,7.11,26,27).

S: Historia:

La denominacion eclampsia es historica. Este término griego fue usado por
Hipéerates para designar un proceso febril de comienzo repentino. La palabra
significa brillo o resplandor subito que bien podria interpretarse como relampago
haciendo alusion al caracter fulminante de la crisis convulsiva, '

En tiempos de Hipocrates es obvio que no se conocia la hipertension arterial |
ni la proteinuria, ni existian medios para detectar estas alteraciones. Fue hasta
principios de éste siglo cuando se Supo que las convulsiones de las embarazadas
eran precedidas de la triada clasica: hipertension, proteinuria y edema; como el
término eclampsia implicaba historicamente la presencia de crisis convulsivas, al

estar ausentes, parecio logico llamarle “enfermedad antes de la eclampsia” o sea
preeclampsia.

Durante muchos aos se [e denominé “toxemia del embarazo™ partiendo de

la creencia de que alguna “toxina” probablemente de origen placentario pudiera
estar presente en la sangre materna.

En la década de 1970 y parte de 1980 se le llamo “hipertensién aguda del
embarazo™ para diferenciarla de 1a hipertension crénica que puede coincidir con la
gestacion. Algunos grupos intentaron llamarle “sindrome EPH” (edema, proteinuria
e hipertension) pero no incluye las formas graves (convulsiones y/o coma). El 24

de la Organizacion de Gestosis y acordaron llamar a éste padecimiento
“Hipertension que complica al embarazo, parto y puerperio”. Sin embargo en ésta
reunion de expertos fue aceptado el término: “Preeclampsia—eclampsia”. (28).
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6. Fisiopatologia

Ia preeclampsia se desarrolla solamente cuando existe actividad pllacentarla
. o ] )
-uando la desaparicidn de dicha actividad es reciente como ocurre en los caso
oc

postparto. (3,4,25,27).

Miuitiples factores nutricionales han sido asoc_iados’ con la u}crc.lgzsiaa d]e;
indrome, sin que hasta ahora existan pruebas Inequivocas refern S
Sm utricién como causa de la enfermedad. Un hecho es la asociacion entre la alta
igf;:stién de calcio y la baja incidencia de eclampsia. (25,32).

Algunas alteraciones renales han sido invocadas repetidamente; en tal senudec])
. . e ol
se ha descrito una endoteliosis capilar glomemlar patognomonica, que ocm; ey
00% de los casos de hipertension proteinurica gestgmonal y que es reveErme c
acuerdo con los hallazgos obtenidos mediante biopsia renallpercuta]nez‘pei ¢ jsién
DIl i i i alteracion de los endotelios en la hi
rimera evidencia que sugiere la : 0s en .
Ig)'estam'onal Ocurren también alteraciones de la funcion renal‘:,1 plerq ptyuede dec;;.ze
. i i i enina-
i 10 I, ni el funcionamiento del sistema r
ue ni la funcion excretora renal, ening:
gngiotensma—aldosterona pueden aceptarse hasta ahora como agentes determinan

en la causalidad de la toxemia.

No ha podido demostrarse la participacion de la isquemia_uteroplacentanz
como elemento causal, y aunque esta asociada con la preeclampsia, se acepta qu
es un efecto de la entidad y no una causa.

La existencia de factores inmunologicos se p?an%eé a principios dz esFe mgl;:;
llegando a considerarse como causales las siguientes pombﬂuéar;glidn
incompatibilidad entre algunos grupos sanguineqs _fgtales y maternos, b) zlia acoor
inmunolégica a los antigenos de histocompatl‘bﬂldacvl aportados_ por i
fetoplacentaria, y ¢) la similitud notable entre varios antigenos de onge(r:;r [; :
con antigenos renales capaces de inducir alteraciones glomerulares. (4.25).

Existe en la actualidad una concepcion mas integradora de la ﬁsgpatolﬁgiz
de la toxemia del embarazo que considera estcrs aspectos: a) anzm Igzt:ﬁna
Placentacion, b) deficiencia de prostaciclina, ¢) sintesis amnentgd;s §7€)I] ]
d) activacion del sistema hemostatico, ¢) vasoespasmo. (8,18,20,25,27).
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En el embarazo normal se producen grandes cambios morfologicos en lag
arterias espirales del ttero, que conforman el lecho placentario. Uno de ellos es [5
invasion trofoblastica de la tunica media de dichas arterias, que se desarrolla en dog
fases. Asi: durante el primer trimestre el segmento decidual de estas arterjag
espirales sufre un proceso degenerativo de la tunica elastica interna y una
denudacion de la musculatura lisa, que posibilita la invasion del trofoblasto; durante
el segundo trimestre la migracion trofoblastica se extiende al segmento miometria]
de las arterias espirales. En estas condiciones, los vasos se transforman volviéndose
poco reactivos a las sustancias vasoconstrictoras, ya que quedan con una muy pobre
estructura, de muasculo liso. En el embarazo toxémico la invasion trofoblastica es
defectuosa y se limita sélo al segmento decidual de las arterias espirales, o sea que
falta la segunda fase de extension del proceso al segmento miometrial de dichas
arterias y en consecuencia su arquitectura muscular se conserva, siguiendo entonces
con una alta reactividad a sustancias vasoactivas como la angiotensina 11, el
tromboxano, y las endotelinas. Ademas, las arterias espirales muestran otra
anomalia, llamada aterosis aguda, que reduce su luz y facilita el vasoespasmo, y que

se caracteriza por la presencia de soluciones de continuidad de las células .

endoteliales, interrupcion focal de la membrana basal, depésitos de plaguetas,
trombos murales y necrosis fibrinoide. La concentracion de fibronectina
subendotelial disminuye marcadamente, poniendo en mayor evidencia la extension
de la lesion en las células del endotelio de los vasos de la vellosidad fetal. Estas
lesiones son mas pronunciadas en los segmentos miometriales, pero aparecen
también en los segmentos deciduales de las arterias espirales. (20,25).

En el embarazo normal existe un aumento de sustancias vasopresoras, como
la aldosterona, la renina y la angiotensina II, cuyo efecto se compensa con una
marcada reduccion de la resistencia vascular periférica. Una nueva evidencia clara
de esta afirmacion es la resistencia al efecto vasopresor de la angiotensina I en las
embarazadas normales, fendmeno mediado al parecer por la prostaciclina o
prostaglandina 2. La alteracion de esta situacion en la toxemia del embarazo ha
lievado a plantear la entidad como dependiente de un estado de deficiencia de
prostaciclina, asociado con activacion del tromboxano A2. En el embarazo normal,
la prostaciclina induce vasodilatacién, disminucion de la agregacion plaquetaria,
regulacion negativa o inhibicion de la funcién miometrial, y aumento del flujo
sanguineo uteroplacentario. El producto principal del metabolismo del acido
araquidonico en las plaquetas es el tromboxano, mientras que en la pared vascular
es la prostaciclina. (1,3,4,23,25).
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En el embarazo normal existe un equilibrio en la_ sintesis placentana_ de
. rostanoides, en la preeclampsia y en la eclampsia, sin e.rr_ibargo, la velocidad
a!m]?m-{Ifuccic';n placentaria “in vitro™ esta claramente desequilibrada en favor del
i;flfoxano, que muestra una produccion tres veces mayor que en el embarazo

normal.

Las lesiones descritas muestran cntonces una .alteraci()n rmf)rfoléglca
caracterizada por un defecto en la mig_ramc’m 0 invasion trofoblasncal .ydur;a
é]tefacién funcional como la baja produccion de prostamgl_ma en el er’ldote 1(]J‘ eda
sared vascular. El endotelio vascular modifica la c9ntract111dad del musculo (11550 te
Igbarecl vascular, relajandola o contrayépdola segun el -estado del vadso, rlr_le 1an§
la interaccion de prostaciclinas, 6xido nitroso y endqtelmas. Las en oFe inas s:)
compuestos descritos recientemente, que se caracterizan por ser los maés potentes
vasoconstrictores conocidos. La familia de las endotelinas esta qompuesta por tres
cadenas distintas de 21 aminoacidos, conocidos como_en.c%otelmas 1, 2% 3._ Su
administracion produce en el organismo vasoconstriccion renal, coronaria y
sistémica, lo cual ha permitido asignarles un papel impoﬁmte en la ﬁsmpato_logla
de entidades que cursan con hipertension, insuficiencia cardiaca Congestllva 0
vasoespasmo. En la toxemia del embarazo se han encontrado concentraciones
elevadas de endotelinas 1 v 2, casi tres veces mayores que en embaraza-das
normales. Las endotelinas producen ademas contracciones del mﬁsculg liso uterino,
lo cual apoyaria aun mas su papel en la fisiopatologia de _una'trantldad como }a
toxemia, en la cual existe hipertension, vasoespasmo, disminucion de la funcion
renal y activacion del miometrio. (1,4,25).

Existe también en la toxemia una activacion del sistema hemostatico, der}tro
de las alteraciones mas comunes estan: la activacion de la agregacion plaquetaria y
el aumento en la actividad de la trombina.

Las evidencias que sugieren activacion del componente plaguetario del
sistema hemostatico en la madre toxémica son:

8)  Plaquetopenia significativa, que puede ocurrir aun antes de las
manifestaciones clinicas del sindrome.

b)  Aumento del tamaio de las plaquetas que refleja un aumento en su velocidad
de recambio, y
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c) Aumento de las concentraciones plasmaticas de factor 4 plaquetario,
serotonina y betatromboglobina, indicativo de agregacion plaquetaria “in
vivo”. Clinicamente, se ha establecido que las madres toxémicas con
trombocitopenia presentan mayor incidencia de complicaciones maternas y
perinatales. La eclampsia generalmente cursa con trombocitopenia, pero sélo
el 17% muestran recuentos menores de 100,000 plaquetas y el 3% menores
de 50,000, corresponden a los casos mas severos. (25).

La expresion clinica clasica del aumento en la actividad de la trombina es Ia
coagulacion intravascular diseminada (CID), que se caracteriza por la
hipofibrinogenemia, trombocitopenia y elevacion del tiempo de protrombina (PT)
y el tiempo parcial de tromboplastina (TPT), ademds de un aumento en los
productos de degradacion del fibrindgeno (PDF). Este cuadro ha sido propuesto
oMo un mecanismo etioldgico alterno de la toxemia del embarazo. Sin embargo
el perfil de coagulacion de las madres toxémicas, que con frecuencia muestra
solamente un aumento de los PDF, no permite establecer un cuadro agudo de CID,
excepto unos pocos casos, como los de abruptio placentae. Pero si presenta un
cuadro compatible con el de una CID cronica, a la cual se puede llegar por pequefias
y repetidas infusiones intravasculares de esos productos de degradacion del
fibrindgeno.

La antitrombina III (AT-III) es el principal anticoagulante fisiologico, v sus
niveles circulantes disminuyen cuando hay una excesiva actividad de trombina o
cuando se instala un cuadro de CID. En la toxemia se ha encontrado
concentraciones bajas de AT-III, las cuales han sido también correlacionadas con
la severidad del cuadro y con su compromiso multisistémico. Fl efecto neto del
aumento resultante en la actividad de la trombina es la tendencia a los depositos de
fibrina en la microcirculacion de varios 6rganos de la economia.

El ultimo fenémeno a considerar dentro de esta nueva concepcion de la
fisiopatologia de la toxemia es el vasoespasmo. En el embarazo la presion arterial
es controlada por el gasto cardiaco y por la resistencia vascular periférica: el
dumento que ocurre tanto en-el gasto cardiaco como en el volumen sanguined
durante el embarazo se compensa con una marcada disminucién de la resistencid
vascular periférica.
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En la toxemia del embarazo existen alteraciones hemodinamicas: una
reduccidn del volumen de precarga, un bajo gasto cardiaco y una elevacion del
volumen de postcarga, que hablan de una disminucion del volumen intravascular y
de un aumento de la resistencia vascular periférica. (4,8,25).

. Curso clinico:

La primera manifestacién sugestiva de una hipertension proteintrica
gestacional es un aumento exagerado y rdpido de peso. Este fenémeno se atribuye
en general a la retencién anormal de agua y precede a la aparicién de edema de los
miembros superiores y/o de los parpados. (6,7).

Durante el embarazo normal la reabsorcion tubular aumenta y equilibra asi
el aumento en la velocidad de filtracion glomerular, al impedir una pérdida excesiva
de electrolitos con la orina. En la preeclampsia hay una disminucion de la velocidad
de filtracion glomerular, lo cual significa una menor oferta de sodio a los tibulos
renales. Si éste y otros electrolitos se reabsorben a la velocidad usual del embarazo,
la concentracidon sanguinea de sodio y agua aumenta, se reduce la eliminacion
urinaria y se favorece la aparicion de edema. Existe en el embarazo normal un
incremento promedio de 6 litros de agua, de los cuales aproximadamente 2.5 litros
van al espacio intersticial. Estas cifras son mayores en las pacientes con
preeclampsia y eclampsia, pero el rango de ambos grupos de pacientes, normales y
toxémicas, es tan grande que se superponen y hacen que sea dificil definir a una
embarazada como toxémica fundamentandose en éste signo. [l signo mas
importante es la hipertension arterial, la cual no es siempre severa y a menudo no
constituye la primera manifestacion de la entidad. La hipertension es la respuesta
al espasmo arterial precapilar generalizado de la preeclampsia y el aumento que ésta
produce en la resistencia vascular periférica. La proteinuria es usualmente el tltimo
desarrollo del curso clinico de la preeclampsia y por tanto tiene mucha importancia
clinica. Al parecer, la magnitud de la proteinuria se relaciona con la gravedad del
cuadro. (4,25,33).

Desde el punto de vista del laboratorio es importante el analisis parcial de

orina ya que puede seiialar la presencia de leucocitos, globulos rojos y cilindros,
pero ademas es necesario examinar muestras de orina de 24 horas.
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Otra alteracion importante es la hemoconcentracién, que resulta de un
excesivo flujo de liquidos desde el espacio intravascular hacia los espacios tisulares.

Como evento final del curso clinico aparece la eclampsia, que representa el
progreso del cuadro de preeclampsia hasta la aparicion de convulsiones y/o coma.

(4,6,7,9,14,20,27).
8. Cambios patologicos: .

La mayoria de los cambios que ocurren en la morfologia de los 6rganos
afectados por la hipertension proteinurica gestacional obedecen a modificaciones
circulatorias y fundamentalmente al vasoespasmo.

En las arteriolas y capilares pueden encontrarse cambios degenerativos
agudos y émbolos de material fibrinoide, los cuales, asociados a la
hemoconcentracion, disminuyen el flujo sanguineo y la perfusion tisular,
produciendo en consecuencia anoxia y alteraciones funcionales y anatémicas que
son mas comunes en el higado, los rifiones, el cerebro, la placenta, el corazon y los
pulmones.

Higado: la lesion hepatica caracteristica es la necrosis hemorragica perilobulillar.

Rifion: también se encuentran cambios degenerativos y depésitos de fibrina en los
pequenios vasos. Las células del endotelio capilar estan edematizadas y presentan
depositos de material amorfo en la membrana basal de dichos capilares.

Cerebro: los cambios observados son: edema, hiperemia, 1squemia focal,
hemorragia y trombosis.

Placenta: existe evidencia de envejecimiento, como cierto grado de degeneracion
del trofoblasto e infartos.

Corazon y pulmones: se ha observado hemorragia y necrosis miocardica y
hemorragias subendocardicas. Los pulmones muestran estadios variables de edema
pulmonar y en la mayoria de los casos existe bronconeumonia inducida por
broncoaspiracion durante el estado convulsivo.
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9, Tratamiento preventivo:

Como tratamiento profilactico de la toxemia del embarazo se ha intentado:
a) la suplementacion con calcio y b) la administracion oral de aspirina en dosis
bajas. (25).

a)  Control de Ia hipertensién proteiniirica gestacional:

El tratamiento es sintomatico y, los objetivos basicos del mismo son: a)
diagnostico precoz orientado a prevenir o controlar las convulsiones, b) asegurar la
supervivencia materna, y ¢) obtener un recién nacido vivo v en las mejores
condiciones.

Los siguientes fundamentos son aplicables a todos los casos de preeclampsia
y eclampsia

1, Hospitalizacién de la paciente para garantizar el reposo, el control de los
signos vitales y del peso corporal y realizar analisis especiales.

ii. El diagnostico de la edad gestacional es fundamental, a veces dificil por la
alta proporcion de retardo en el crecimiento intrauterino observado en estos
Casos.

. La maduracion fetal parece ocurrir en forma precoz en la toxemia del
embarazo, posiblemente como respuesta al sufrimiento fetal cronico.

iv.  Estudiar el crecimiento y vitalidad fetales.

V. Establecer una dieta de 1,500 a 2,500 calorias diarias de acuerdo con el peso
ylatalla, con 1.5 a 2 g/kg. de proteinas, sin mayor restriccion de sodio y sin
restriccion de liquidos pero con un cuidadoso control de su eliminacion.

vi.  Sedacion como medida tendiente a la prevencion y el control de las
convulsiones.

vil.  Limitar la administracion de hipotensores a los casos en los cuales la presion
arterial diastolica sea mayor de 110 mm Hg. (3,4,5,17).

b)  Esquema terapéutico de la preeclampsia leve 0 moderada:

El objetivo de la terapia especifica en esta situacion es a) retrasar el proceso
hipertensivo, y b) ganar tiempo para lograr la maduracion fetal integral, por ello son
especificas para la preeclampsia leve o moderada las siguientes normas:

L Sedacion: fenobarbital, 15 a 60 mg, tres veces al dia por via oral, o diazepam

10 a 20 mg.
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ii.

1v.

il.

Laboratorio: hemoglobina, hematocrito y albuminuria diaria

Dar de alta del hospital con indicaciones de reposo, explicando a la paciente

como reconocer la gravedad de la entidad, e insistiendo en la necesidad de
control prenatal entre 1 y 2 veces semanales. El manejo ambulatorio se
establece so6lo si hay:

- Disminucion de la presion arterial diastolica por debajo de 90 mm Hg.
- Proteinuria menor de 500 mg por litro en 24 horas.

- Ausencia de irritabilidad del sistema nervioso central. -

- Normalidad en los parametros de evaluacién fetal.

Hospitalizar nuevamente si no se cumple con las indicaciones prescritas.
La interrupcion del embarazo debe considerarse si ya existe una edad
gestacional de 37 semanas o més o un agravamiento en las condiciones de Ia
madre o del feto, antes de dicha edad gestacional. Si no existe
contraindicacion obstétrica, debe procederse a la induccién médica del parto,
controlada con monitorizacion clinica o electrénica de la frecuencia cardiaca
fetal intraparto. Si no estan dadas las condiciones para la induccion o si ésta
fracasa, se realizara la operacion cesarea. (4,18,25,26).

Esquema terapéutico de la preeclampsia grave:

Sulfato de magnesio, como anticonvulsivante, 4 g en solucion al 20% y
administrado por via endovenosa lenta (5 a 10 minutos), seguidos de infusion
endovenosa continua a la dosis de 1 g/hora y con control del reflejo patelar,
el cual desaparece cuando hay intoxicacion por la droga; su antidoto es el
gluconato de calcio al 20%, administrado volumen a volumen en relacién con
la cantidad de sulfato de magnesio utilizada.

Se considera necesaria la utilizaciéon de hipotensores cuando la presion
diastdlica es igual o superior a 110 mm Hg, El objetivo es mantener la
presion arterial en valores que eviten riesgos hipertensivos maternos y
conserven una adecuada perfusion placentaria. Administrar hidralazina, 5
mg IV cada 15 minutos hasta obtener presiones arteriales diastélicas de
alrededor de 90 mm Hg, lo cual generalmente requiere entre 10 y 20 mg,
puede usarse IM en dosis de 10 mg, repetida 30 minutos después si no se ha
logrado el efecto. También puede administrarse alfa metildopa, 500 mg cada
12 horas. Su asociacién potencia el efecto antihipertensivo de la hidralazina
y contrarresta la taquicardia refleja que ésta induce.
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Laboratorio: cuadro hematico, recuento de plaquetas, tiempo par'(fial de
tromboplastina, tiempo de protrombina, productos. de degradamgn del
fibrinogeno, bilirrubina, transaminasas y analisis cuidadoso de! ;edm;epto
urinario, proteinuria, depuracion de creatinina endogena, creatinina, acido
wrico, electrolitos, proteinas totales y relacion albiimina/globulina.

Monitorizacion de la presion venosa central si las condiciones de la pac_iente
indican la necesidad de un estricto control de la administracion de liquidos.

La interrupcion del embarazo debera realizarse de acuerdo alos criterios del
mismo. (4,18,25,26).

Esquema terapéutico de la Eclampsia:

La eclampsia es una de las urgencias obstétricas mas caracterizadas y en

consecuencia requiere ademas de las normas para la preeclampsia severa, las

siguie
i

1i.

1V,

10.

ntes:

Insertar una canula plastica de Mayo, para mantener una via aérea expedita
y a la vez prevenir con ella la mordedura de la lengua durante las

convulsiones.

Aspirar secreciones frecuentemente.

Oxigeno con mascarilla a 7 litros/minuto.

Sonda vesical permanente para control estricto de liquidos.

Interrupcion del embarazo. Conviene realizarlo en cuanto la paciente est¢
libre del cuadro convulsivo. (25).

Criterios de inferrupeion del embarazo:

Si no se logra un buen control de las cifras tensionales, si aparecen signos de

mayor dafio materno (elevacion de proteinuria, deterioro de c}earance de c-reatlmna)
0 fetal (evidenciado a través de los parametros de evaluacion de _]a umc_lz}d feto-
Placentaria), debe plantearse la interrupcion del embarazo, sea por mduc,f:mn 0 por
Operacion cesarea, de acuerdo a las condiciones obstétricas de cada paciente.
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Los criterios de interrupcion del embarazo son:

a) Preeclampsia moderada con feto maduro (edad gestacional >37

semanas).

b) Preeclampsia severa con feto cuya edad gestacional es >34 semanas

c) Preeclampsia severa_con feto inmaduro, en que fracasa el

tratamiento médico o hay deterioro progresivo del estado materno

(hipertension severa, crisis hipertensiva recurrente.

d) Evidencia de deterioro de la unidad feto-placentaria, independiente
de la edad de gestacion. Si se trata de gestaciones menores de 34

- S¢manas con pulmoén fetal inmaduro, es conveniente inducir
maduracién pulmonar con corticoides (Cidotén lento 12 mg IM

¢/24 horas por 2 veces) e interrumpir a las 48 horas de la primera
dosis.

e) Eclampsia (interrupcion solo una vez controladas las convulsiones
y lograda la estabilizacion hemodinamica de la madre).

SINDROME DE HELLP Y SINDROME DE EVANS:

' Son dos trastonos que ocurren durante el embarazo, parto o puerperio
h'ablendo en ambos hemolisis y plaquetopenia, y diferenciandose porque en el
sindrome de¢ EVANS, existe neutropenia, y en el sindrome de HELLP no. Ademas

en este Gltimo existe alteracion de las enzimas hepéticas, y en el primero no se hace
mencion de ello.

~El sindrome de HELLP es un acronimo inglés utilizado para describir la
presencia de hemolisis, elevacion de enzimas hepéticas y disminucion de la cuenta
de plaquetas en pacientes con Enfermedad Hipertensiva inducida por el Embarazo
(EHIE). Y cuya aparicion se asocia con un aumento importante de la morbilidad
y mortalidad materno fetal. Segun Chesley desde hace casi 100 afios se habia
sefialado algunos de los componentes de tal complejo, en la literatura sobre

ob'stetricia (Schmorl en 1893 describio por primera vez defectos de coagulacion y
microtrombos).
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En 1982, Westein describio 29 casos de preeclampsia—eclampsiq g_raveS
complicados por trombocitopenia, anormalidades en frotis de sangre periférica, y
también en las pruebas de funcion hepatica. (2,5,23).

1. Terminologia y diagndstico:

Desde hace afios se ha reconocido al sindrome mencionado como una
complicacion de la preeclampsia-eclampsia grave. Goodlin lo consideré como una
forma temprana de preeclampsia grave y lo clasifico en el afio 1978 como el gran
imitador o como gestosis inminente, EPH (edema, proteinuria, hipertension),
gestosis de tipo B, y sindrome de toxemia “ampliado”. Westein lo consider6 como
“variante unica” de la preeclampsia, en tanto que McKenna y colaboradores lo
clasificaron como preeclampsia mal diagnosticada. Por lo tanto varios autores han
propuesto que se trata de un problema de coagulacion intravascular diseminada leve
que no se identificé porque no se practicaron pruebas adecuadas de laboratorio. La
incidencia publicada varia de 2 a 12%. Ademas se han descrito diferencias notables
en el momento de aparicion y el tipo y grado de anormalidades de laboratorio, en las
técnicas que se utilizan para el diagnostico. En pocos estudios se presentaron Signos
de hemolisis probada y la definicién de trombocitopenia varié de menos de 75,000
trombocitos/milimetro ciibico a menos de 150,000 células de este tipo por milimetro
cubico. Aln mas no hay una aceptacion unanime en la literatura médica respecto
a las pruebas de la funcién hepatica que es necesario considerar para el diagnostico
del sindrome.

Martin y colaboradores, propusieron la siguiente clasificacion de sub-
poblaciones con base en el numero menor de plaquetas observadas.

El sindrome de HELLP de clase 1 fue definido como la plaquetopenia menor
de 50,000 células/milimetro cibico. )

El sindrome de HELLP de clase 2 fue definido como el recuento plaquetario
entre 50,000 y 100,000 células/milimetro chbico.

El sindrome de HELLP de clase 3 representa la plaquetopenia entre 100,000
y 150,000 células/milimetro cibico; las clases anteriores se han utilizado para
predecir la rapidez del restablecimiento en el puerperio, el riesgo de que aparezca
el sindrome, el pronéstico perinatal, y la necesidad de plasmaféresis. Miles y
Ccolaboradores sefialaron una relacion neta entre la presencia del sindrome de
HELLP y la preeclampsia. (2,23).
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La hemélisis que se define como la presencia de anemia hemolitica
microangiopatica es el signo caracteristico del sindrome. La presencia de la
coagulacion intravascular diseminada (CID) en la preeclampsia es punto de
controversia muchos autores consideran que el sindrome no es una variante de la
coagulacién intravascular diseminada porque son normales los parametros de
coagulacion, como tiempo de protrombina y de tromboplastina parcial, asi como del
fibrinbgeno sérico. Sin embargo el diagnostico de CID en la practica clinica es
dificil. Cuando se utilizan técnicas sensibles para detectar el problema como serian
mediciones de antitrombina III, fibrinopéptido A, monomero de fibrina, dimero D,
antiplasmina alfa2, plasmindgeno, precalicreina y fibronectina, muchos individuos
tienen cifras de laboratorio compatibles con la coagulacion intravascular
diseminada. En la préctica clinica se utilizan parametros menos sensibles. Sibaiy
colaboradores definieron la coagulacién intravascular diseminada como la presencia
de trombocitopenia, niveles bajos de fibrinogeno (fibrinogeno plasmatico menor de

300 mg/dl) y productos de degradacion de fibrina mayores de 40
microgramos/mililitro.

Muchos autores recomiendan incluir en el diagnostico de hemolisis a los
valores de deshidrogenasa lactica (LHD) y bilirrubina.  Los criterios para
diagnosticar el sindrome de HELLP se resumen en el cuadro 1.

Cuadro L. Criterios que se siguen en la University of Tennessee ¢n Memphis
para identificar el sindrome HELLP

Hemolisis:
Anormalidades en el frotis de sangre periférica
Bilirrubina total mayor de 1.2 mg/dl
Incremento de deshidrogenasa lactica (LDH) mayor de 600 U/L
Elevacion de las enzimas hepaticas:
Transaminasa glutdmica oxalacética en suero (SGOT) > de 70 U/L
Deshidrogenasa lactica (LDH) > de 600 U/L.
Plaquetopenia:

Plaquetas en nimero < de 100,000 células/milimetro cubico.
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2. Etiologia:

Se ha sefialado que la incidencia de preeclampsia—ec!ampsia. grave
complicada por hemolisis, plaquetopenia e incremento de las enzimas hepaticas, €s
2 a 12%. En la serie publicada por Sibai y colaboradores, las personas con e_l
sindrome HELLP fueron considerablemente de mayor edad (edad promedio, 25
afios) que aquellas con Preeclampsia-eclampsia grave sin signos del sindrome (edad
promedio, 19 afios). La incidencia del sindrome fue significativamente mayor entre
la poblacion de raza blanca y en multiparas. Como cosa coincidente, 12}5
complicaciones médicas y en particular la diabetes y la nefritis lapica no fueron mas
comunes entre las mujeres con el sindrome HELLP. (2).

3. Cuadro clinico:

El cuadro inicial en las personas con el sindrome HELLP puede incluir
signos y sintomas varios, pero de ellos, ninguno €s diagnostico del cufidro y todos
pueden aparecer en mujeres con precclampsia—eclampsia intensa sin sipdrome
HELLP. Sibai advirti6 que el embarazo esta todavia muy lejos del término y la
gestante se queja de dolor epigastrico o en cuadrante superior derecho (90%). Otras
tienen nauseas o vomitos (50%) y las demas sefialan la presencia de sintomas
inespecificos similares a un sindrome viral. Muchas pacientes (90%) sefialan el
antecedente de malestar en los dias anteriores a la aparicion del trastomo. Ep las
publicaciones de Westein, los sintomas mas frecuentes fueron nauseas o vomitos ¥
dolor epigastrico. Se piensa que el dolor en el cuadrante superior dere_cho 0 en
epigastrio es resultado de la obstruccion a la corriente de sangre €n los sinusoides
hepaticos blogueados por el deposito de fibrina intravascular. (2,22).

Las enfermas con el sindrome HELLP muestran incremento notable de peso
y edema generalizado. Es importante advertir que no es constante la presencia de
hipertension intensa (presion sistolica de 160 mm Hg o mayory diastc')_hca clell 10
mm Hg o mayor) o incluso frecuente en el sindrome. El cuadro inicial en estas
pacientes puede ser de signos y sintomas diversos, ninguno de 1os cuales corrobora
el diagnostico de preeclampsia intensa. En consecuencia a menudo se ’hgce el
diagnostico equivocado y se atribuye ¢l sindrome a diversos trastornos med_lcos y
quirargicos. A veces el sindrome se acompaiia de hipoglucemia que culmina €n
coma hiponatremia intensa y ceguera cortical. Una complicacion rara pero
interesante del sindrome es la diabetes insipida nefrogena transitoria. A diferencia
de la diabetes insipida central que al parecer depende de disminucion o falta de
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secrecion de arginina y vasopresina por el hipotalamo, la diabetes insipida nefrogena
transitoria se caracteriza por resistencia a la arginina vasopresina, mediada por el
exceso de vasopresinasa. Se ha propuesto que el incremento de la vasopresina
circulante puede ser consecuencia de perturbacion del metabolismo de tal enzima
en el higado. Raras veces las pacientes presentan ictericia, hemorragia
gastrointestinal, gingivorragia, convulsiones, hematuria. (2,25).

4. Datos histopatologicos: .

El signo caracteristico del sindrome HELLP, es la hemolisis, definida como
la presencia de anemia hemolitica microangiopatica, la que, segun expertos es
consecuencia del paso de eritrocitos a vasos finos, con lesion de su intima y depésito
de fibrina, con lo que surgen células triangulares en sangre periférica, células en
“fresa”, equinocitos y esferocitos. La anemia hemolitica microangiopatica no es
especifica del sindrome HELLP y también aparece en la parpura trombocitopénica
trombotica, nefropatias, sindrome urémico hemolitico, eclampsia, y carcinomatosis.
En comparacion con el embarazo normal la mujer con preeclampsia-eclampsia tiene
un mayor namero de esquistocitos y equinocitos pero no de esferocitos. Los
equinocitos son caracteristicos de cambios en la membrana celular, en tanto que los
esquistocitos manifiestan hemolisis microangiopatica. Los cambios plasmaticos de
lipidos y albimina del embarazo normal se intensifican en la preeclampsia,
particularmente en presencia de disfuncion hepatica. Cunningham y colaboradores
propusicron que en la preeclampsia-eclampsia los lipidos plasmaticos o de la
membrana eritrocitica y la hemolisis microangiopdtica son sinérgicos, y sugirieron
que las alteraciones en la composicion de la membrana pudieran causar
equinocitosis'y una mayor susceptibilidad a la hemolisis microangiopatica, que
culmina en la formacion de esquistocitos. (2).

La lesion clasica hepatica en el sindrome HELLP es la necrosis del
parénquima de zonas periportales o focales, en que se advierten en los sinusoides
grandes depésitos hialinos de material fibrinoide. Estudios por inmunofluorescencia
denotan la presencia de microtrombina, fibrina y depdsitos de fibrinogeno en los
sinusoides en dreas de necrosis hepatocelular y también en los sinusoides del
parénquima histologicamente normal. Estos datos histopatoldgicos pudieran causar
el incremento de las enzimas hepaticas y el dolor espontaneo y a la palpacion en el
cuadrante inferior derecho que aparece en personas con este sindrome. En algunos
casos, la necrosis celular y la hemorragia pueden tener la intensidad suficiente para
identificarse por resonancia magnética del higado. En raras ocasiones, la afectacion
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del higado puede ocasionar hemorragia hepatica y formacién de hematoma
subcapsular que puede romperse. (2,24).

Los estudios de médula 6sea en mujeres con sindrome HELLP indican
incremento de megacariocitos, signo compatible con el mayor consumo o
destruccion de plaquetas. Se ha sugerido que el incremento de la aglutinacion de
plaquetas, consecuencia de la lesién endotelial vascular, y la deficiencia de
prostaciclina y la mayor agregacion plaquetaria es secundaria al exceso de
tromboxano A2 y contribuyen a la trombocitopenia intensa en estos pacientes.

5. Tratamiento:

Las mujeres con el sindrome HELLP estan muy lejos del término del
embarazo y deben ser enviadas a un centro terciario de atencion, y las medidas
iniciales deben ser las mismas que se hacen en cualquier mujer con preeclampsia
intensa. La prioridad sera valorar y estabilizar ¢l estado de la embarazada y en
particular las anormalidades de la coagulacion, El siguiente paso es valorar el
bienestar fetal por medio de pruebas sin contraccion, o por medio del perfil
biofisico, asi como una biometria por ultrasonido para detectar posible retardo de
crecimiento intrauterino. Por ltimo hay que decidir si conviene el parto inmediato,
en mujeres sin peligro de complicaciones hemorragicas puede practicarse
amniocentesis

Algunos autores consideran que la presencia de este sindrome es indicacion
para parto inmediato o cesarea, en tanto que otros recomiendan una actitud mas
conservadora, con prolongacion del embarazo en caso de inmadurez fetal, por lo que
se han descrito diversas modalidades para tratar o prevenir el sindrome.

Han sido descritos casos tratados conservadoramente con reposo absoluto
utilizacion de albiimina al 5 0 25% en goteo endovenoso, intentando la expansion
del volumen plasmatico, también se han sefialado casos en los que se ha utilizado
prednisona o betametasona habiendo una mejoria en el nimero de plaquetas y de
enzimas hepaticas, Heyborne y colaboradores expusieron la reversion temporal del
sindrome con bajas dosis de aspirina (31 mg/dia) y corticosteroides. También se ha
descrito el uso eficaz de dazoxiben (inhibidor de sintetasa de tromboxano. (2).
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Las técnicas de tratamiento conservador se acompaiiaron del empleo de
procedimientos intracorporales inapropiados (biopsias) y de tratamiento médico y
quirurgico. Algunas mujeres sin el sindrome verdadero pueden mostrar correccion
preparto de las anormalidades hematologicas después de reposo absoluto, uso de
corticosteroides o expansion del volumen plasmatico. Pero la mayoria de pacientes
muestra deterioro en su estado materno o en el del feto a término de uno a 10 dias
del tratamiento conservador.

Si surge ¢l sindrome a las 34 semanas de gestacion o en fecha ulterior o si
hay signos de maduracién de los pulmones del feto o peligros para feto o madre,
desde esa fecha el parto serd practicamente el tratamiento definitivo. Si no hay
datos de laboratorio que prueben la presencia de coagulacién intravascular
diseminada o inmadurez del pulmon fetal, cabe administrar dos dosis de esteroides

a la embarazada para acelerar la maduracion del pulmon fetal y efectuar el parto 48
horas después.

La presencia del sindrome no es indicacion para el parto inmediato por
cesdrea, pues tal método seria perjudicial para madre y feto. Cuando existe trabajo
de parto establecido debe darse a luz por via vaginal si no existe contraindicacion,
0 puede iniciarse el parto con goteo de oxitocina como forma de induccion
sistematica en toda persona con la edad gestacional mayor de 32 semanas, sea cual
sea la dilatacion o borramiento cervicales. Se utiliza una técnica similar en
embarazos de 32 semanas o menores si el cuello es “favorable” para la induccion,
en caso de que el cuello no esté maduro y el embarazo tenga 32 semanas o menos,
la cesdrea planeada es el método mas indicado.

La analgesia durante el trabajo de parto puede lograrse con dosis pequerias
intermitentes de meperidina endovenosa (25 a 50 mg). Cabe recurrir a la
infiltracién local en todos los partos vaginales. Esta contraindicado el bloqueo
pudendo o la anestesia epidural en estas pacientes, por la posibilidad de hemorragia
en esas areas. La anestesia general es el método mas adecuado para la cesérea.

Si el cuadro inicial es de dolor de hombro, choque o signos de ascitis masiva
0 derrames pleurales, habra que hacer ultrasonogramas o tomografia axil
computadorizada del higado, para descartar hematoma subcapsular, la rotura del
higado es una complicacion mortal aunque poco frecuente del sindrome HELLP,
en muchas situaciones, la rotura abarca el lobulo derecho y es antecedida por la
aparicion de un hematoma en el parénquima. El trastorno se manifiesta inicialmente
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por dolor epigastrico intenso, que persiste por varias horas, ant'es del coiz}pso
circulatorio. La presencia del hematoma roto por debajo de la cgpsula hepatica
ocasiona choque y es indicacion para practicar transfusione_:s masivas de-' sangre,
administrar plasma fresco congelado y plaquetas como también para la practica de
laparotomia inmediata.

La supervivencia depende de los buenos resultados de la cirugia i_nmedlata 0
la embolizacién de la arteria hepatica que riega el segmento afectado, incluso con
tratamiento apropiado, la mortalidad maternofetal exce_de .el 50%. Sf: ha
recomendado la reparacion quirurgica en casos de hemorraga sin r.c?tura de h}gado,
pero seglin experiencias recientes se sugiere tratar esta complicacion por metf)dos
conservadores en mujeres hemodinamicamente estables. Con el tratam;entlo
conservador debe evitarse causas exogenas de traumatismo de higado como seria
la palpacion abdominal, convulsiones o emesis, y teper gran cuida_tcyio en el transp(_)rte
de la enferma, por ello cualquier incremento repentino de la presion intraabdominal
puede culminar en rotura del hematoma subcapsular. (2)

Las transfusiones de plaquetas estan indicadas antes y después _del parto si el
numero de estas células es menor de 20,000/milimetro cubico. Es importante la
correccidn de la trombocitopenia antes de la cesérea. Sin embargo no se necesitan
transfusiones repetidas de trombocitos porque se consumen rcf'ipidamente, y su efecto
es transitorio. La norma que se sigue es administrar 10 unidades fie.plaquetas en
toda mujer que tiene menos de 50,000 trombocitos/milimetro cublco,_ antes.de
intubarla para la practica de cesarea. Es muy co_mun lg hemorragia capilar
generalizada en el sitio operatorio, y para llevar al minimo el riesgo de que se forme
un hematoma debe dejarse abierto el colgajo vesical y coloqar un dren
subaponeurotico, y dejarlo 24 a 48 horas. La incision debe dejarse al_:lerta desde el
nivel de la aponeurosis, o colocar un dren subcuténeo y cerrar la p1e'l. ’_l"odas las
incisiones que se dejan abiertas pueden cerrarse adecuadamente en término de T'.2
horas. El incumplimiento de tales recomendaciones hara que surja una incidencia
de 20% de hematomas. (2).

Después del parto hay que vigilar a la puérpera en una instalacion de cuidado
intensivo, durante 48 horas. Algunas, en especial con CID, pueden n_los_trar L{na
resolucion tardia o incluso deterioro, y en ella se necesita vigilancia intensiva
durante algunos dias. Las pacientes de este tipo estan expuestas a Presen:[ar F:dema
pulmonar por transfusiones de sangre y sus productos, mqvﬂzzacpn devhqmdos, y
deterioro de la funcion renal. En el postparto puede también surgir el sindrome de
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HELLP, y su tratamiento es semejante al de la paciente anteparto, e incluye medidas
anticonvulsivas profilacticas. El tratamiento antihipertensivo puede ser mas
intensivo, porque en la puérpera ya no hay preocupacion por disminuir la
circulacion dteroplacentaria. El diagnostico diferencial en estos casos debe incluir
purpura trombocitopénica trombética, sindrome urémico hemolitico, y exacerbacion
de lupus sistémico.

El sindrome urémico hemolitico se caracteriza por anemia hemolitica
microangiopatica, trombocitopenia e insuficiencia renal aguda. Suele ser un
trastorno de la nifiez, y las publicaciones sobre casos en adultos se han limitado mas
bien a puérperas o mujeres que ingieren anticonceptivos. Muchas pacientes tienen
hemoglobinuria o anuria. El tratamiento entrafia dialisis y transfusiones. Se han
utilizado heparina, corticosteroides, antiplaquetarios y prostaciclina por goteo
endovenoso, para combatir el problema.

La pirpura trombocitopénica trombética (TTP) es un cuadro de consumo
plaquetario, por depésito de trombos en la microcirculacion. Se caracteriza por
cinco manifestaciones clinicas y de laboratorio: alteraciones renales, sintomas de
sistema nervioso central, trombocitopenia, anemia hemolitica y fiebre. Los datos
de las pruebas de coagulacion (tiempos de protrombina, tromboplastina parcial,
concentracion de fibrinogeno y productos de degradacion de fibrina) por lo comun
estan dentro de limites normales. Thorpe y colaboradores han observado que
aumenta el nivel de multimeros del factor de von Willebrand (TTP), y por tal motivo
recomiendan identificar los patrones de tales multimeros en pacientes en las que se
incluye a TTP en el diagnostico diferencial.

En teoria, TTP puede deberse a la presencia de un factor agregante
plaquetario, o a deficiencia del factor que inhibe la adherencia plaguetaria. Se ha
Propuesto que la deficiencia del factor pudiera activar la prostaciclina y la
antitrombina I11. La tasa de mortalidad con TTP es grande, pero el pronostico ha
mejorado eficazmente con medidas mtensivas a base de plasmaféresis y dosis altas
de coticosteroides.

Las mujeres con resolucion tardia del sindrome HELLP (incluida la
trombocitopenia intensa persistente) constituyen un dilema en el tratamiento. La
plasmaféresis y la administracion de plasma fresco congelado ha sido una técnica
que algunos autores han recomendado. La mayor parte de estas pacientes mostrara
resolucion espontanea de su trastorno, y por ello, quiza no sea necesario emprender
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desde fecha temprana la plasmaféresis. Schwartz sugiri6 que los estudios 5c1j1§d05
que denotan una elevacion progresiva de los niveles de bilirrubina 0 _creatmm&
junto con la hemdlisis y trombocitopenia, constituyen una indicacion para la
plasmaferesis

La insuficiencia renal aguda: es una de las complicaciones del sindrome
de HELLP en donde autores como Sibai han encontrado en el 8% de los casos y
otros autores la han encontrado hasta en el 50%. Una de las maltiples razones p.a‘ra
explicar la gran diferencia en cuanto a la frecuencia informada de esta co_mphcagon
es sin duda, el criterio diagnéstico utilizado, ya que algunos autores diagnostican
insuficiencia renal aguda cuando existe una cifra de creatinina de 1.2 nlmg/dl 0
mayor, mientras que otros lo hacen con elevaciones de creatinina de 6 o mas. (2).

La causa principal de la instalacion de TRA en la poblaci(:m general_ es la
isquemia (50%) y luego la secundaria a toxinas (35%), la mortalidad tamblen‘es
muy variable y depende de la poblacion estudiada, la etiologia y las patolgglas
asociadas, en la mujer embarazada las principales causas son la hipovolemia, la
preeclampsia y la sepsis. (17).

C.  HIGADO GRASO AGUDO DEL EMBARAZO:

También llamado atrofia amarilla obstétrica es una complicacion rara y la
coagulopatia que complica este problema quiza es consecuencia de trastornos en la
produccion de elementos procoagulanes por parte del higado, y un mayor cogsumo
periférico del fondo disponible de ellos se observa fundamentalmente en nuhparils
a finales del tercer trimestre o en los inicios del puerperio, y a menudo se acompaiia
de insuficiencia renal aguda. Su incidencia calculada es de un caso por ]3’00,0
partos. La mortalidad fetal y materna actual es menor de 25%, ciﬁ‘g n'luch(') r‘naf
pequetia que las de 70 a 75% sefialadas en afios anteriores. La mejoria quizd se
deba a la identificacion mas temprana del sindrome, asi como a la mejoria de la
atencion materna y fetal. (5,16).

j Cuadro clinico:
El cuadro inicial incluye molestias abdominales, dolor néusea y_vomlctos,l
seguidos de fiebre, ictericia progresiva, leucocitosis y encefalopatia hepatica. Casi

siempre el higado no crece de acuerdo a la palpacion, pero pudiera ser hipersensible.
La paciente tiene somnolencia progresiva y en un momento dado entra en coma.
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La insuficiencia hepatica resultante causa hipoprotrombinemia y coagulacion
intravascular diseminada (CID) con hemorragia espontanea y hematemesis. En cag;
la mitad de las pacientes con higado graso agudo ocurre oliguria e inclusive anurig
con la aparicion posterior de acidosis metabélica. La paciente presenta insuficienciy
organica sistémica multiple y en un momento dado ocurre la muerte fetal. Si se deja
evolucionar a la enfermedad, se inicia parto y la paciente expulsa un obito. Aunque
las causas de estas pérdidas fetales no se ha demostrado de manera convincente,
Moise y Shah sugieren que la insuficiencia uteroplacentaria pudiera ser causa de
sufrimiento y muerte fetales en el higado graso agudo. Si no recibe tratamiento, g
paciente suele fallecer durante el posparto temprano, a menudo después de fiebre
y estado de coma. Las pacientes rara vez mueren por insuficiencia hepatica, siendo
las causas mas frecuentes coagulacion intravascular diseminada, insuficiencia renal
¢ hipoglucemia intensa, en ocasiones presentan pancreatitis. (24,15).

2, Diagnéstico:

El dato caracteristico del sindrome es la hiperbilirrubinemia notable y
elevacion minima de las transaminasas que suelen mantenerse por abajo de 50,000
Ullitro. Puede haber incremento de los niveles de fosfatasa alcalina, amilasa,
amoniaco y acido trico, y la hipoglucemia es un signo frecuente de este sindrome.
A pesar de que surge la insuficiencia renal aguda, es de grado moderado y no
necesita dialisis. En la patogenia de la insuficiencia renal aguda que complica al
higado graso agudo del embarazo estan factores como deplecion volumétrica,
hipotension y posiblemente coagulopatia. Las biopsias de rifién indican diversos
cambios en dicho érgano, que van desde la ausencia de anormalidades, pasando por
hipercelularidad glomerular, la vacuolacién grasa de células tubulares, hasta
necrosis tubular focal con cambios degenerativos. Tambicn el higado graso agudo
puede haber hipertension leve o moderada, y ella crea confusion diagnéstica con la
preeclampsia, trastorno con el cual a veces se asocia. B15). .

Se desconoce la causa exacta del higado graso agudo del embarazo aunque
se ha propuesto la participacion de agentes virales, deficiencias enzimaticas
semejantes a las del sindrome de Reye, y hepatotoxinas. El dato patognomonico en
la biopsia de higado es el depésito de grasa microvesicular en los hepatocitos
centrilobulillares, en tanto que son poco comunes la inflamacion y la necrosis. La
ultrasonografia indica mayor ecogenicidad del higado y en la tomografia
computadorizada se advierten valores menores de atenuacion, y los dos signos
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ueden ser utiles para confirmar el diagnostico. Hay que considerar |’a p'OSlblggf:S-
del higado graso agudo del embarazo en todos los casos en que hay vomito y.ta vl
abdominal en el tercer trimestre. Una vez que se hace el ,dlagnostlco, se };leieil x
2 luz inmediatamente, y después las medidas de sostén, e.l, repose absolu (1] yl
fluidoterapia por lo comun logran la mejoria de’]a ﬁmmop hepatlcah);] lreni 35
También es indispensable buscar alguna coagulopz}tla y corregirla si se le;l a:. o
mujeres que vivieron después de presentar higado graso agudo han te
gestaciones normales.

D. SHOCK HIPOVOLEMICO:

La hipovolemia no corregida que es consecuencia de guzﬁgmer tlrastom_:netz
¢l embarazo, particularmente si es aguda, puede hacer que dlS.’fI:ll]‘lU)(fia a (:01'1;“ia
sanguinea por riflones u  oOtros c’;rgan(_)s, con produccion de 1fsq:u bula;
vasoconstriccion, pérdida de la integridad m1crovascula_r/alv_eo_1ar 0 necrqmst ouler
aguda y edema pulmonar no hidrostatico (sindrome de insuficiencia respira O:borto
adulto). Las causas primarias de la hipovolemia aguda en obstetricia sonCia o
séptico y hemorragia uterina masiva antes del paﬂp, consea;m -
desprendimiento prematuro de placenta, y la hemorra_gla puerperal “fe
consecuencia de atonia uterina/desgarro en el aparato gemta].de 1? mu_lzr. _ !
cuadro surge en una preeclamptica grave cuyo tra.stomo primario pro u_]((:l)eusr‘l3r
deplecion del volumen intravascular de evolucion 111€1p1_acable ¥ lenFa, (Il)ue o
mortal la combinacion de hemorragia, vasospasmo, pérdida de m_tegnda vasc
y consumo de diversos factores. Si el obstetra atien_de en primer l'ugar1 a una
embarazada normotensa o hipotensa en etapa desgragadam_ente tardia de o_:urz(;
clinico de desprendimiento placentario o he_morragla uterina, la lpr_eser:)c;a o
preeclampsia suele ser disimulada y no advertirse la complejidad del riesgo a q
esta expuesta

Después de la pérdida masiva y progresiva de sangre, la embarazalciliilégegz
presentar agotamiento de los factores de coagulacion en el cuadro ccomo o
coagulacion intravascular diseminada. EI consumo de plaquetas surg:::1 o un
hecho secundario en este proceso, y por ello puede 1nj[erpreta.rse e! cua rob% —
erroneamente y pensar que se trata de alguna de las microangiopatias trom !

int i sicion
| Si la hipovolemia surge en forma aguda y muy intensa, incluso, la repo

‘ = = ascular
oportuna de productos hematicos quiza no corrija eﬁcaz_mente el dﬂilﬁo \(;e i
conforme se vuelva a llenar de sangre el arbol circulatorio. En rr:iuc. » ficiencia
casos, el cuadro evoluciona a insuficiencia renal aguda, sindrome de msu

2
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respiratoria del adulto, septicemia secundaria a insuficiencia de multiples organog
y muerte. La causa mas comiin de insuficiencia renal aguda en el embarazo es |,
necrosis tubular aguda (ATN). =8

Las causas mas frecuentgs de hemorragia durante el tercer trimestre de
gestacion son: 1) plafzenta previa, 2) desprendimiento de placenta, 3) placen
acreta, 4) ruptura uterina, 5 ) atonia uterina. ’ 5

1. Placenta previa:

e Anatormcamente Se caracteriza por la insercion de [a placenta en el segmentg
t11n erior d.el utero, y clinicamente por hemorragias de intensidad variable. [ g
€morragia aunque frecuente puede no estar presente en el proceso.

a) Frecuencia:

I cada 200 o 300 embarazos. FEn las multiparas es mayor que en las

niltlparas, y en las mujeres de mas de 35 afios mayor que en las de menos de 25
anos.

b)  Anatomia Patologica:

o Las .r’nembranas después del parto presentan entre el desgarro de la abertura
ylamsercion en el reborde placentario una distancia menor de 10 em

c) Ubicacién de la placenta:

Lateral: {juando se in;erta en el segmento inferior (tercio inferior del
uter(?) a una distancia del orificio interno del cuello inferior a 10
‘ centimetros y sin llegar al mismo.
Marginal; Cuapdo ¢l reborde placentario alcanza el margen del orificio
cervical.
Oclusivao Cuando seim : i
planta sobre el area cervical, obturando el orifici
central total: cervical. , -
OcIVL{swa Cuando una placenta oclusiva total durante el embarazo o al
parcial: comenzar el trabajo de parto ocupa solo parcialmente el area del

orificio cervical,
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d) Etiologia:

La insercion viciosa de la placenta podria deberse a:

i Tardia aparicion de la capacidad de fijacion del trofoblasto.

ii. Capacidad de fijacion del endometrio disminuida por algin proceso de
endometritis en las zonas superiores del mismo.

1. Alteraciones endometriales.

e)  Diagndstico:

i El sintoma fundamental de la placenta previa es la hemorragia. Toda
hemorragia de la segunda mitad del embarazo significa placenta
previa mientras no se demuestre lo contrario. La hemorragia de este
proceso presenta caracteristicas muy particulares, -) la sangre es
liquida, roja, rutilante; -) es francamente indolora v se inicia con
frecuencia durante el suefio, y -) es intermitente, reproduciéndose con
espacios sucesivamente menores, aunque en cantidades mayores, hasta
limites inusitados.

El mecanismo de produccion de la hemorragia reside, durante el embarazo,
en el desparalelismo entre el segmento inferior y la placenta, y durante el parto, en
el desprendimiento al iniciarse la dilatacion y tironeamiento de las membranas al
formarse la bolsa.

El tacto vaginal, en principio, esta proscripto. Si fuera necesario (en el caso
de decidir una conducta de urgencia) y se lo realizara, se notara un
almohadillamiento; las membranas presentan un aspecto rugoso cuando ambas
llegan al reborde cervical o lo cubren en su profundidad.

1. La ubicacion andmala de la placenta produce presentaciones viciosas;
expone, al romperse las membranas, al parto prematuro y a las
procidencias del cordon.

iii.  La exploracion ecografica posibilita el diagnostico de certeza de la
placenta previa. La ubicacion placentaria por ecografia experimenta
cambios hasta la 34a semana debido a la denominada migracién

placentaria.
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f) Diagnostico diferencial:

B Con [a exocervicitis hemorragica, el cancer de cuello de utero, la rotura de
varices vagmaleg, el desprendimiento de la placenta normalmente insertada y la
rotura del seno circular.

g)  Tratamiento:

Si la hemorragia no es muy importante y la edad gestacional es inferior a 36
semanas, se debera diagnosticar la madurez pulmonar del feto. En caso negativo
ésta ha de inducirse farmacologicamente. Mientras tanto, reposo absoluto controi
de la hemorragia y administracion de uteroinhibidores si fuera necesari;) Siel
cuadro 10. permite, se esperara hasta lograr la madurez pulmonar fetal para ;ealizar
la operacién cesdrea, indicacion que podra ser anticipada si la hemorragia es grave
en casos con 4 cm de dilatacion o més y placentas no oclusivas, podra intentarse 1;
rotura de membranas (método de Puzos). ,

2. Desprendimiento prematuro de placenta normalmente inserta (abruptio
placentae, accidente de baudelocque):

P Desprendimiento parcial o total, antes del parto, de una placenta insertada en
su sitio normal, que puede tener graves consecuencias para el feto y para la madre

a)  Frecuencia:

0.2%, pero varia segtin el criterio diagnosti 5k - .
A g erio diagndstico utilizado y el tipo de poblacion

b)  Etiologia:
i La preeclampsia (en un alto porcentaje de los casos)
ii.  Los traumatismos

iii.  Laevacuacion brusca en el hidramnios.

c) Anatomia patologica:

Entrg la placenta y la pared del utero se derrama la sangre extravasada, que
proviene de los vasos maternos de la region. !
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Cuando la superficie placentaria desprendida es pequefia -) menor a 1/6 de
{a superficie total -) y no produce perturbaciones, €s imposible diagnosticar
clinicamente el accidente.

La sangre derramada se colecciona, forma coagulos dentro del utero y luego
trata de ganar el exterior; entonces s€ hace visible en forma de hemorragia externa,
que se presenta coMo sangre oscura y con coagulos. Si la pérdida hematica no logra
franquearse paso al exterior, queda retenida dentro del ntero (hemorragia interna);
a veces es mixta.

En los casos graves, la sangre derramada invade la pared uterina y puede
difundirse hacia el tejido subperitoneal, las trompas, los ovarios y, a Veces, los
Jigamentos anchos, constituyendo la apoplejia uteroplacentaria de Couvelaire.

d) Sintomatologia:

Comienza de manera brusca y puede acompafiarse 0 no de hemorragia
externa.

1. Si existe hemorragia externa, ¢ésta €s un tanto tardia; es poco
abundante, de color negruzco, con coagulos e intermitente.
ii. El cuadro se complementa con:

-) Dolor agudo de intensidad creciente, con su maxima localizacion
en el sitio de asiento del desprendimiento. El utero crece debido
a la acumulacion de sangre en su interior, y su pared aumenta
también considerablemente de consistencia y tension (Utero
lefioso). Por la hipertonia, la presion causa dolor y las partes
fetales son dificilmente palpables.

-) Anemia y shock.

-) Si ¢l desprendimiento es importante (mas de la mitad de la
superficie placentaria), la muerte fetal ocurre en la mayoria de
los casos.

-) Las membranas, muy tensas por la hipertonia uterina, se
abomban durante la contraccion.

e) Diagnéstico:

Se establece por el dolor abdominal, la hipertonia uterina y la metrorragia con
shock o sin éL
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)] Evolucion:

Existen tres posibilidades: 1) si el desprendimiento es poco extenso y
asintomatico, el embarazo puede continuar su curso y llegar a término. i) Si abarcg
una zona mayor, con frecuencia el parto se inicia y se realiza con ¢l feto muertg
(generalmente rapido: “parto en avalancha™). iii) En algunos casos, un tratamiento
inadecuado puede derivar en un grave cuadro de hemorragia y shock que puede
llevar a la muerte materna. El desprendimiento es uno de los cuadros que pueden
dar lugar a hipofibriogenemia. (4,25)

Prondstico:

El materno ha mejorado sustancialmente en los tltimos tiempos, mientras que
el fetal sigue siendo muy grave, sobre todo si el desprendimiento es extenso.

g. Tratamiento:

Debe dominar un concepto: la hemorragia no se detiene mientras el tero no
se evacue, lo que significa la urgente necesidad de extraer el feto, pero antes

de ello es conveniente reponer la sangre perdida y consolidar el estado general
alterado por la anemia y el shock.

i. Parto vaginal con feto muerto y buen estado general materno:

En estos casos, se puede permitir el parto espontaneo. Si este no hubiera
comenzado; se puede intentar su induccion mediante la infusion intravenosa
continua de oxitocina, o con la aplicacion intravaginal de prostaglandina E2 o de
misoprostol. Se practicara la amniotomia.

ii.  Operacion cesirea abdominal:

Se realiza: -) si la paciente se agrava; -) si el feto esta vivo, para prevenir su
muerte, -) si fracasa la induccion del parto o si el parto se prolonga y, muy
especialmente, en los casos mas graves, cuando se sospecha una apoplejia uterina,

ya que permite no sélo evacuar el utero con rapidez, sino también decidir si éste
podra conservarse o no.
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3. Placenta acreta:

a)  Etiopatogenia:

iedades, si
Se sabe muy poco sobre las causas de la placenta acreta y aj}lje\:iz ue on
bien se ha podido comprobar que entre sus antecedentes gener

i i . El hecho
endometrio alterado por inflamacion o por trgumansmo pTev1o (leg;a;igeme o
es que la placenta se implanta sobre una decidua basal Fieﬂ:ctuoszia i m,uscmar
que la vellosidad corial crece poniéndose en contacto directo conla p

i i uentes
uterina.  Asi, se establecen entre 1.a p]acenta y el rlrugrt?g:l; f{;&:}tzzsngcesaﬁo
conjuntivos, y no existe el plano de clivaje formado por la eceso choes s
para que la separacion se produzca normalmente. _Este prodo g dd
abarcar toda la superficie de la placenta 0 parcial, cuaéu o Lo acion de la
sectores. Siendo esto ultimo lo mas frecuente. El grado de p

vellosidad condiciona tres variedades de adherencias:

4 firmemente adherida al

i Acreta: Cuando la vellosidad es:tl
miometrio sin penetrar en L . o
ii Inereta: Cuando la vellosidad se introduce en el miometrio p

no lo atraviesa.

. : i hasta
iii. Percreta: Cuandola vellosidad atraviesa el miometrio y llega

la serosa.

o de los

La hemorragia, en estos casos, s¢ produce porque,fazt;g; SL: E;Sitproceso,

factores normales, desprenden la parte de ,Ia placenta n?iar?qancra que hay vasos

mientras que el sector penetrante queda sin s.ePararsea e e arriabbiioas,
abiertos sobre los que no se pueden poner en Jucgo T

b)  Diagnéstico:

— 5 es de la
Se realiza por el tacto intrauterino, comprobar_ldose %%Zr?gzs,pgm piden
placenta que estan desprendidas en tanto-otras se mantienen & T bramists
vy ¢l miometrio no existe plano de clivaje, ¥ cuando se mnten i -
. manual se observa que es imposible, pues lg placenta se de;gal; 5§J
La contractilidad del utero se aprecia clinicamente normal. (22)-
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c) Tratamiento:

La tendencia actual ante este tipo de complicaciones es realizar directamente,
y sin ningln intento previo de alumbramiento manual, [a histerectomia, sin
reseccion de anexos.

Algunos preconizan el intento de alumbramiento artificial manual para los
casos en que la placenta tenga pocas zonas de adherencias anormales, desgarrando
la placenta en esas zonas y dejando parte de los cotiledones Sin separar. Es un
método sumamente peligroso, porque quedan vasos abiertos que pueden continuar

sangrando y existe, ademas, el riesgo de perforacion uterina durante el intento de
desprendimiento.

4. Ruptura uterina:
a)  Frecuencia:
0.3 por mil 0 menos.
b)  Anatomia Patolégica:
1; Rotura del segmento in ferior, puede ser:

- Completas: Sila solucién de continuidad abarca todas

las capas del utero.

- Incompletas: Si el peritoneo permanece integro sobre el
desgarro de las capas musculares.

- Simples: Cuando no interesa zonas cercanas,

- Complicadas Cuando el desgarro se extiende mas alla del

Segmento e interesa zonas cercanas.
1i, Rotura del cuerpo: Son generalmente:

= Completas.
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e)

1.

Etiologia:
Causas determinantes:

-) Sindrome de parto obstruido (estrechez pel_viana, tu‘mores prev:gs,
atresia vaginal, exceso de volumen del feto, hidrocefalia, presentacion

de cara o frente, situacion transversa). o '
-) Traumatismos naturales o provocados (version interna con utero

retraido, forceps alto, etc.).

Causas predisponentes:

multiparidad, hipoplasia, malformaciones, cicatrices y procesos inflamatorios

uterinos

d)

Sintomas:

L Amenaza de rotura (sindrome de Bandl-Frommel-Pinard)

-) Sintomas locales:

* Contracciones intensas, dolor acentuado, distension del
segmento. '
% Elevacion del anillo de Bandl (signo de Bandl).

Tension de los ligamentos redondos (signo de Frommel).
Feto dificiimente palpable.

-) Sintomas vaginales:

* Edema del cuello que se extiende mas tarde a la region
vulvovaginal. . -
* Pequefia pérdida de sangre oscura (signo de pinard).

-) Sintomas generales: Agitacion, inquietud, sin shock ni anemia aguda.
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ii. = Rotura consumada:
-) Sintomas locales:

Cese de las contracciones.

Dolor agudo.

Feto en el abdomen fécilmente palpable.
Utero como un tumor lateral.

Tenesmo urinario.

* ¥ K ¥ *

-) Sintomas vaginales:

* Presentacion alta.

. Tacto de la brecha.
-) Sintomas generales:

Hemorragia, anemia.
¥ Shock.

e) Diagnostico:

i Por la hemorragia externa, debe diferenciarse de la placenta previa y
) del desprendimiento de la placenta normalmente insertada.
il La hemorragia interna y el shock hacen pensar en la rotura de viscera

0 vaso del abdomen.
f) Pronéstico:

Muy grave, para la madre depende de si la rotura es inminente o consumada,
completa o incompleta, complicada o no. Para el feto es siempre muy grave.

g) Tratamiento:

Para la rotura inminente: cesarea.

Para la rotura consumada: laparotomia y extraccion del feto y de la placenta;
luego, sutura de la brecha o histerectomia.

Con el feto ya nacido: laparotomia y sutura de la brecha o histerectomia.
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5. Inercia o atonia uterina:

1))  Etiopatogenia:

‘ Se trata de un cuadro en que el Gtero, después de haber expulsado la placenta, no se
«etrae ni contrae, alterandose asi la hemostasia.
b)  Diagnéstico:

Clinicamente se observa que el titero después de haberse desocupado por completo,
sigue teniendo un tamafio mayor que lo normal, ya que el fondo se encuentra por encima del
ombligo. La consistencia es muy blanda y no se ha formado el globo de seguridad de Pinard.
Al excitarlo manualmente se ve que se contrae, disminuye su tamafio y aumenta su
consistencia, pero rapidamente vuelve a su estado anterior. La ausencia de lesiones de partes
blandas, de trastornos de la coagulacion o de retencion de restos placentarios confirma el
diagnostico.
|
) Tratamiento:

Comprende el masaje del dtero a través de la pared del abdomen, que debera
prolongarse mientras el Organo no se mantenga permanentemente retraido, y la
‘administracion de oxitocicos (derivados del cornezuelo del centeno o, en su defecto,
\oxitocina). El fracaso de las medidas anteriores obliga a realizar la histerectomia abdominal.
iEl tratamiento de todos estos procesos tiene como denominador comun la reposicion de la
sangre perdida.

| .
E SHOCK SEPTICO:

La septicemia diseminada, como hecho primario o secundario, puede desencadenar
un sindrome clinico que sugiera otra microangiopatia trombdtica o coagulacion intravascular
diseminada. Esta evolucion al parecer es la que predomina cuando se advierten cifras de
‘ﬁbrtnégeno subnormales. La forma que sume la lesion endotelial o vascular en relacion con
la septicemia depende predominantemente de un microorganismo (0 microorganismos)
especifico. Un gran namero de agentes bacterianos, rickettsias, virus v hongos, asi como
vacunas,
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han‘guar_dado relacion con la microangiopatia tromboética secundaria a la DI

sept1c§m1a es una complicacién frecuente y tardia de la hemorragia obstétrica Dg o ke
la cesdrea y si persiste hemorragia lenta en el espacio retroperitoneal o .e it e
septicemia puede agravar el dafio a la integridad vascular que surgié p(]))r 1_ll Onﬁfal,-la
sangumea_l,'y generar un cuadro clinico complejo que recuerda notablemente a ’l'"lz"iPperdlda
La retencion de restos placentarios es otra de las causas de shock séptico -
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* VIL. MATERIAL Y METODOS
METODOLOGIA:
Tipo de estudio:
Estudio Retrospectivo -Descriptivo

De acuerdo a la ubicacion de los datos en el tiempo se realizo una investigacion
rospectiva ya que se revisaron datos acumulados en el pasado.

De acuerdo a la profundidad, el estudio fue descriptivo ya que pretendio sefialar las
Facteristicas del fenomeno estudiado.

Unidad de analisis:

Expedientes clinicos de pacientes embarazadas en estado critico, con complicaciones
| embarazo, ingresadas a la Unidad de Tratamiento Intensivo del Hospital General de
ifermedades, [nstituto Guatemalteco de Seguridad Social, del 1o. de Enero de 1995 al 28

Febrero de 1999.

. Criterios de inclusién y exclusion:
) Inclusion:

' L Expedientes clinicos de pacientes embarazadas ingresadas a la unidad de
‘ tratamiento intensivo, por las siguientes patologias:

Hipertension gestacional.

-) Preeclampsia.

-) Eclampsia.

-) Sindrome de HELLP.

-) Sindrome de EVANS.

-) Higado graso

-)  Shock hipovolémico por hemorragia ginecologica.
-) Shock séptico de origen pélvico.
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3

que ocurre una
enfermedad o
anomalia.

personas de un grupo,
dividido dentro del
numero de las afectadas
por la enfermedad.
Informacion obtenida
del expediente clinico.

b)  Criterios de exclusion: |
1 Expedientes clinicos incompletos. 1’E
il. Expedientes con los siguientes diagndsticos:
-) Diabetes mellitus diagnosticada antes del embarazo.
-) Hipertension arterial diagnosticada antes del embarazo.
-) Insuficiencia renal cronica.
-) Valvulopatias.
-) Otras enfermedades concomitantes no asociadas al embar
\
5. Variables a estudiar:
1‘ VARIABLE. | DEFINICION DEFINICION TIPODE  |UNII
; CONCEPTUAL. OPERACIONAL. VARIABLE. |DE
o~ ' MED
a) Embarazada | Mujer gestante o Informacion obtenida Cualitativa  |Si
durante el proceso de | del expediente clinico. No |
crecimiento y
desarrollo de un
nuevo individuo en
| el seno materno.
b) Morbilidad Frecuencia con la Numero total de Cuantitativa Poﬂ

i. Hipertension
gestacional

HTA: =06 > a 140-90
mm Hg después de
las 20 semanas de
gestacion, durante el
parto o puerperio

Informacion obtenida
del expediente clinico

Cuantitativa

mm H

mpsia

UNIDAD
DE
MEDIDA.
-) HTA: mm Hg
=6 >a 140-90 mm Hg
-) Proteinuria:
mg/litro
300 mg/litro 0 mas
-} Edema:
+  edema pretibial
maleolar o de pies.
++ edema de pared
abdominal o re-
gion lumbo-sacra.
+++ lo anterior y/0
edema facial y de
manos.
+++ anasarca (asci-
tis).
-) Hemolisis:
Frote periférico.
Bilirrbinas totales
>1.2 mg/dl
Deshidrogenasa Lac-
tica =0 >a 600 U/L.
-) Elevacion de
enzimas
hepaticas:
Transaminasa
Glutamico
Oxalacética=6>a 70
UA.
Transaminasa Piravica
=6>a50 Ul
-) Plaquetopenia
< de 100,000 células
sor milimetro clbico.

DEFINICION TIPO DE
OPERACIONAL | VARIABLE

DEFINICION
CONCEPTUAL

Informacion Cuantitativa
obtenida del

expediente clinico

-) Hipertension
Arterial (HTA)
-) Proteinuria y/o
-) Edema

después de la 20
semana de
gestacion,

durante el parto o
en el puerperio

Informacion Cuantitativa
obtenida del
expediente

clinico

-) Hemdlisis,

-) Elevacion de
enzimas
hepaticas

-) Plaquetopenia
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DEFINICION DEFINICION TIPO DE UNIDAD
CONCEPTUAL | OPERACIONAL VARIABLE DE
MEDIDA

-) Plaquetopenia
<100,000/mm
cubico

-) Neutropenia
<500/mm cubico
-) Hemélisis:
Frote periférico:
anemia hemolitica
microangiopatica
BRBSS Total > 1.2
mg/dl.

DHL > de 600 U/l

Cuantitativa | -)Hipofibrinoge-
nemia < de
300mg/dL
-) Prolongacion
de tiempos de
coagulacion
-) Aminotrans-
ferasa
<500 U/
-) Hiperuricemia
>de 8 mg/dl
Ultra sonido.

Informacion Cuantitativa
obtenida del

expediente clinico

-) Trombocitopenia
-) Neutropenia.
-) Hemolisis.

)Hipofibrinogenemia Informacion
-)Tiempo parcial de obtenida del
protrombina (TP), expediente clinico
-)Tiempo parcial de
tromboplastina
(TPT)prolongados
-) elevacion de
aminotransferasas.
-) hiperuricemia

VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPO DE U :
CONCEPTUAL |OPERACIONAL | VARIABLE N]I)I::A !
iv. Eclampsia |-) HTA,. Informacion Cuantitativa |-) HTT\[-E oD
-) proteinuria obtenida del -)Prot i mm P
-) edema, expediente clinico 3 einurjy
-) convulsiones y/o g
coma después de la 20 Fru i
semana de gestacion, ) Coma; B
durante el parto o —
o Respuesta ocy
Escala de Glasgow: el
Glrado I: 13 -15 puntos E;ﬁifol? ;)j(j
alerta g
Grado II: 12-8 puntos Estimul‘o .
obnubilado obedece espontinci
ordenes simples. e
Grado III: 4-7 puntos panios
estupor no obedece Ig[(;lrtespon%e |
il ite sonidos -
Grado 1V: 3 puntos. meompre
Coma Con respuesta Palabrag |
oeloceilc Convemsa pood
vestibular, ‘
G.rado V: 3 puntos Cesartentacs ;
Sin respuesta alguna e “%
(Muerte cerebral) (l);ientadot il
espuesta mo
4 puntos
No responde
Extension (rigid
descerebracion):
Flexion anormalk
(rigidez Wlémico
descorticacion)
Flexion de retird
Localiza el dolot
\{\ Obedece ordenes
4______‘-‘

[nformacion
obtenida del
expediente clinico

Estado agudo de
insuficiencia
circulatoria, déficit
de la perfusion
capilar tisular.

Cuantitativa |-) Estado de
conciencia:
Glasgow
-) PYC <7mm de
agua
-) hipotension.
-) Taquicardia
>de 90
latidos/minuto)
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|
z 5 |
1 DEFINICION DEFINICION | TIPO DE UNIDy i i distico:
Iy tipo de tratamiento estadistico:
‘ VARIABLE | CONCEPTUAL |OPERACIONAL | VARIABLE ppf Fresentacion delos resultadosy fip
MED PO, ntacion de este trabajo graficas y cuadros estadisticos
| vii. Shock Septicemia producida | Informacion Cuantitativa ) ﬁ Se ufilizo paia'li prizacifm de variables e incidencias.
Séptico por la liberacion obtenida del i ci:n p ‘f?ﬁasados B paTREIR, B
sistémica de expediente clinico Classtl ua'., 08
mediadores 0 Higp(::;n 4 HECURS
(endotoxinas) a la : s: . e
sangre, generalmente ;:d'sz’re > 1 Materiales fisicos:
| estimulados por las centigrados a)  Departamento de registro y estadistica del Hospital de Enfermedad Comun,
bacterlas gram -} Leucocitg [nstituto Guatemalteco de Seguridad Social.
negativas circulantes o 10,000/mm '
sus productos cﬁi)ico, b)  Libro de ingresos y egresos a la Unidad de Tratamiento Intensivo.
-) Cultivo et d 1
| positivo. ¢)  Expedientes de pacientes embarazadas en estado critico ingresadas a la
1 -} Oliguria < Unidad de Tratamiento Intensivo.
400 ml/24 he
¢) Mortalidad | Namero de muertes | Numero de Cuantitativa | Porcentaje Humanos:
idad ividi isti i
Sgg [L:;ll_oi de (rjr;i(t)es& éillré?;ldge | a) Estadigrafo y ayudante del Departamento de Estadistica del Hosp.itlald s
personas | General de Enfermedad Commin, Instituto Guatemalteco de Seguridad Socia
ingresadas a UTIA, . :
informacion b)  Estadistico de la Universidad de San Carlos de Guatemala.
obtenida del .
expediente clinico ;
d) Evolucion | Proceso gradual Recuperacion o Cuantitativa | Ordinal
ordenado y continuo | deterioro de la lo. Sin secuel
de cambio de paciente desde su 20. Con secut
desarrollo desde un ingreso hasta su 30. Muerta.
estado o condicion egreso.
hasta otro. Informacion
obtenida del
expediente clinico
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MORBILIDAD POR EDAD DE FACTENTES Fomsaso s

CRITICO INGRESADAS A LA UNIDAD DE TRATAMIENTO INTENSIVO DEL
HOSPITAL GENERAL DE ENFERMEDADES, I.G.S.S. DEL lo. DE ENERO DE
1995 AL, 28 DE FEBRERO DE 1999

EDAD HTA GESTA- | PREECLA- | ECLAMPSIA SX HELLP | SHOCK HIPO-| SHOCK HIGADO TOTAL
CIONAL MPSIA VOLEMICO | SEPTICO GRASO
16-20 0 0 0 5 0 0 1 6
21-25 1 2 3 4 1 2 0 13
26-30 0 1 2 5 1 2 4 15
31-35 0 2 0 4 2 1 2 11
36-40 0 1 0 6 1 2 0 10
41-45 2 0 1 0 0 1 1 5
No se logro
determinar 1 3 2 1 0 0 0 7
Total 4 9 8 25 5 8 8 67
| CUADRO No. 2 |
MORTALIDAD POR EDAD DE PACIENTES EMBARAZADAS EN ESTADO
CRITICO INGRESADAS A LA UNIDAD DE TRATAMIENTO INTENSIVO DEL
HOSPITAL GENERAL DE ENFERMEDADES DEL 1.G.S.S. DEL 1 DE ENERO DE
1995 AL 28 DE FEBRERO DE 1995
EDAD HTA GESTA- | PREECLA- | ECLAMPSIA SX HELLP |SHOCK HIPO-| SHOCK HIGADO TOTAL
CIONAL MPSIA VOLEMICO | SEPTICO GRASO
16-20 0 0 0 1 0 0 0 1
21-25 0 0 2 1 0 0 1 4
26-30 0 0 0 3 0 1 2 3
31-35 0 0 0 2 0 1 1 4
36-40 0 0 0 3 0 1 0 4
41-45 1 0 1 0 0 0 1 3
No se logro
determinar 0 2 0 0 0 0 3

Total

1

Fuente: Boleta de recoleccion de datos.
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GRAFICA 1.

MORBILIDAD DE
L PACIENTES EM
oRBLD BARAZADAS
i esevonily
DEL HOSP
DEL L 5 o
G.S.8. DEL 1o. DE ENERO DE 1995 AL SSEDN];ERAL

FEBRERO DE 1999

1 12%

@ 7% -33%

E12%

12% [013%
0
1 No. Patologia #
Sx de Hellp 25 -
i Preeclampsia 9 =
- Eclampsia 8 o
X Higado Graso 8 -
2 Shock Hipovolémico 5 —
: Sﬁock Séptico 8 .
Hiperten. Gestacional 4 o
6%
Fuente:Boleta de recoleccion de datos.
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GRAFICA2 |

DE 1995 AL 28 DEFEBRERO DE 1999.

4%
4%
12% &5

) @ 40%

@ 20% ¥

| 10 | 0]
oG |5 | @
YT B I
G |3 |0
oo [ 1| 1L
s

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
* El Porcentaje esta dado de acuerdo al namero de ingresos

de cada patologia.

rALIDAD DE PACIENTES EMBARAZADAS EN ESTADO CRITICO
gRESADAS A LA UNIDAD DE TRATAMIENTO INTENSIVO DEL

p_SPITAL GENERAL DE ENFERMEDA‘DES, IGSS DEL 1o0. DE ENERO
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| CUADRONo3 | ,
EVOLUCION SEGUN DIAGNOSTICO DE P GRAFICA 3.
RAZADAS EN ESTADO CRITICO INGRESAI?fgﬁNEgTIEEBAt CAUSA DE MUERTE DE PACIENTES EMBARAZADAS EN
DE TRATAMIENTO INTENSIVO DEL HOSPIT ESTADO CRITICO INGRESADAS A LA UNIDAD DE
AL GENERAL DE
ENFERM < TRATAMIENTO INTENSIVO DEL HOSPITAL GENERAL DE
EDA[I))EIi',‘g;?I;;RSE;SR(]))EE ;g.ggDE ERERDDEQEN Al 28 ENFERMEDADES L.G.S.S. DEL lo. DE ENERO DE 1995
AL 28 DE FEBRERO DE 1999
No. PATOLOGIA  [No. No. Complicaciones
Ingresos |Fallecidas |*CID *IRA F
. r R
1{HTA gestacional 4 1 0 5 OT(;M; L
2|Preeclampsia 9 1 I 1 5 Y gt:z
. i 3
3|Eclampsia 8 5 0 1 q 04
5|Higado Graso 8 5 3 p - 1(;
6|Shock Hipovol. 5 0 1 1 :
7|Shock Séptico 8 3 0 r i
TOTAL 67 25 3 T e SR
0O20%
Fuente: Boleta de Recoleccion de datos. L
CID - Coagulacion vascular diseminada  * [RA Insuficiencia renal aguda z
No. PATOLOGIA No. %
| |Hemorragia Cercbral I 44%
2 |Shock Séptico 5 20%
3 |Coagulacion Intravascular diseminada 3 12%
4 |Insuficiencia renal aguda 3 12%
5 |falla organica multiple 1 4%
6 |Inficiencia Cardiaca Congestiva 1 4%
7 |SIRPA 1 4%

Fuente: Boleta de recoleccion de datos.
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GRAFICA 4

GRUPO ETAREO MAS AFECTADO DE PACIENTES EMBARAZADAS
tﬂ ESTADO CRITICO INGRESADAS A LA UNIDAD DE TRATAMIENTO
([ENSIVO DEL HOSPITAL DE ENFERMEDADES DEL IGSS DEL 1o.

DE ENERO DE 1995 AL 28 DE FEBRERO DE 1999

CUADRO No. 4
PROCEDENCIA DE PACIENTES EMBARAZADAS EN ESTADO [ )
CRITICO INGRESADAS A UNIDAD DE TRATAMIENTO IN
TENSIVO DEL HOSPITAL GENERAL DE ENFERMEDADES T e
IGSS DEL 10. DE ENERO DE 1995 AL 28 DE FEBRERO i
DE 1999 BT
PROCEDENCIA NUMERO PORCENTAJE
GUATEMALA 45 67.16% =
ANTIGUA 7 10.46% =
CHIMALTENANGO 7 10-46‘70 =
ESCUINTLA 2 2 .98‘70 w1 us
JUTIAPA 1 1 .49(; ac |
RETALHULEU 1 1'490/0 o
CHIQUIMULA 1 1'-490/0 =
SUMPANGO 1 1 '49;
SAN LUCAS SAC. 1 1'49%0
| MAZATENANGO 1 1 '490/0
TOTAL 67 100% :
i ]
Fuente: Boleta de recoleccion de datos. . Nlo. 16E2§AD NUNéERO PORCE;\]TAJE-
2 21-25 13 2
3 26-30 15 -
4 31-35 11 i
5 13640 10 E
6 41-45 5 1
7 No se log. 7 10
determinar
L TOTAL 67 100%
o lente: Boleta de recoleccion de datos
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GRAFICA No. 5 l
GRUPO ETNICO MAS AFECTADO DE PACIENTES EMBARAZADAS
EN ESTADO CRITICO INGRESADAS A LA UNIDAD DE TRATAMIENT
INTENSIVO DEL HOSPITAL DE ENFERMEDADES DEL IGSS DEL 1o i
DE ENERO DE 1995 AL 28 DE FEBRERO DE 1999 '

[ GRAFICA No.6_|
PARIDAD DE PACIENTES EMBARAZADAS EN ESTADO
CRITICO INGRESADAS A LA UNIDAD DE TRATAMIENTO
INTENSIVO DEL HOSPITAL GENERAL DE ENFERMEDADES
1.G.S.S. DEL lo. DE ENERO DE 1995 AL 28 DE
FEBRERO DE 1999

B 13%
Ly
[E 32
2| E14% =2
324
‘ E5
B
87
No. G._Etnico Porcentaje J
1 |Ladina 51 76 :
2 |Indigena 16 24 GElsTAS NSO ' : 36
2 B 0
3 7 30
4 | 4
Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos : i :
6 | )
7 1 4
Total 23 L
No se logro determinar 44

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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CUADRO No. 7
ABORDAJE TERAPEUTICO DE PACIENTES EMBARAZADAS EN ESTADQ
CRITICO SEGUN SU EVOLUCION, INGRESADAS A LA UNIDAD DE FRA-
TAMIENTO INTENSIVO DEL HOSPITAL GENERAL DE ENFERMEDADES
I.G.S.S. DEL 1lo. DE ENERO DE 1995 AL 28 DE FEBRERO DE 1999

VIVAS FALLECIDAS
No. |TERAPEUTICA o8 Y% TERAPEUTICA # LA
1 Ventilacion 9 +21% |Ventilacion 15 60
2 |Dialisis 4 9.6% |Dialisis 7 28
3 [Cirugia 6 14.28 |Cirugia 3 18
4  |Transfusiones 22 52.38% | Transfusiones 8 32
5 |Aminas 5 11.90 [Aminas 9 36
6 |Antibioticos 16 38.09 |Antibioticos 8 32
Total vivas 42 Total fallecidas 25
GRAFICA 8

ABORDAJE TERAPEUTICO DE PACIENTES EMBARAZADAS EN ESTADO
CRITICO SEGUN SU EVOLUCION, INGRESADAS A LA UNIDAD DE TRA-
TAMIENTO INTENSIVO DEL HOSPITAL GENERAL DE ENFERMEDADES

I.G.S.S. DEL lo. DE ENERO DE 1995 AL 28 DE FEBRERO DE 1999

TR T |
EVIVAS {
g _|OFALLECIDAS
10+ DIFALLECIOAS|
i
O I ‘‘‘‘‘

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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VIIL. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

De los expedientes analizados se encontro que el sindrome fie HELLP fuf_t la.patologlia
Eg frecuente, y la edad de afeccion por ella fue entre 21 vy 30 afios, lo que coincide con lo

otado en la literatura en donde se reporta que la incidencia di: esta enfermeda;i esdel2 tzlr
v y que afecta a pacientes con un promedio de edad de 25 afios; pero a pesar de pre(i‘,en
_‘g'morbilidad mas elevada vemos que la mortalidad por esta patol_ogla est(lilvo su;:ra a por
;gado graso y eclampsia, que s¢ relaciona con las causas predommanltes‘ ; g mtllf e;-tya ?g;
ihigado graso v la eclampsia cursan con alteraciones de la coagulacion e hipertens
terial lo que puede explicar el cuadro de hemorragia intracraneana y muerte cerebral.

El shock séptico se presento como causa de muerte en un 20(')% lo que Iesté en los
mites de mortalidad descritos para el mismo, que va del 20 al 100% dependiendo de la
ravedad de la falla de organos.

La edad mas frecuente de afeccion fue de 21 a 30 afios, sin embargo sabemos que ei-s
| rango de edad mas fértil, por lo que no es un dato relevante. Es 1mp0rtant§ ver que la
lipertension gestacional afect6 mas a pacientes mayores de 40 afios, lo que ha sido descrito

omo factor de riesgo materno.

La preeclampsia y 1a eclampsia afectd mas a pacientes jovenes (< de 30 afos), que
pincide con la bibliografia consultada.

Sobre el grupo étnico la poblacion fadina fue la mas afecta@a. A pesar de que los
Hospitales de Gineco-Obstetricia y Enfermedad Comﬁr} del Instituto foatemaltet-:o d?
Seguridad Social son de referencia, la mayoria de expedientes correspondian a pacientes

srocedentes del area capitalina.

Hubo un alto porcentaje de pacientes post-cesarea, que se explica por el detgnox('jo (ie
a condicién clinica tanto materna como fetal, al que lleva las enfermedades propias de la
gravidez y que requieren una resolucion mas rapida del embarazo.

También existio una diferencia importante en cuanto a] 'flbordaje t&?rfczpéuticopentre i‘itis
Dacientes que sobrevivieron y las falleciFla§ ya que estas ultimas (;equme:on r;is E)pouz
Erapéutico con ventilacion mecanica, dialisis, transfusiones, me rltczli_lgeg o0s, etc; lo q
explica mayor deterioro de 6rganos y consecuentemente mayor mortalidad.
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Ex,1s':te diferencia entre los dias estancia promedio de las pacientes
e‘o:f:d:u(;;:;gﬁ A COg}pzracu’m con la poblacion general del intensivo espeirig})r?liariadas 0
gomplicacione:mor;n rome de _ Ir_TELLP e hlgaQO graso, quienes presentaron rr? o
, por lo que requirieron un abordaje terapéutico mas prolongado ayores,

La condicion de las notas de referencia de los expedientes de i
n : efe aci Stri
e; relztzi(; ;;tlss neil :::;’;cle?te ya que tnicamente cuenta con in formac?()n jgt;i(izsst:?gia;
T e Cz ;\.jantes de una historia obstétrica completa, por lo que no ﬁi)ég
e onto con control pr-enatal, antecedentes gineco-obstétricos y m
cedentes familiares que se relacionen con la patologia actual T

El traslado de las pacientes fue oportuno ya que la mayoria fueron referida;

inmediatamente después de la resolucion del parto, pero debido a que el Hospital de Gineco- |
o-i.

obstetricia : :

e Cﬁtigg cuenta con Um_dad de Tratamiento Intensivo, aunque las pacientes lleguen

Fn fennedade,s 8 ies}lllelve primero gl embarazo y posteriormente se trasladan al Hosg ital znl
, esto hace que la Unidad de Cuidado Critico en el departamento de C}})inecoe

l i ili S €S aticer (!ﬂ
S o 1zadas [+
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[X. CONCLUSION.

La ausencia de una Unidad de Cuidado Intensivo en €l Hospital de Gineco-obstetricia,
retrasa el tratamiento inmediato de las pacientes embarazadas en estado critico, ya
que, primero, s€ resuelve el embarazo y posteriormente Son referidas al Hospital
General de Enfermedades. Este traslado condiciona a un mayor resgo de
complicacion y empeora las condiciones en que se refiere a la paciente. Lo anterior
se evidencia por la causa de muerte mas frecuente que fue hemorragia cerebral, la cual
se presentd durante 0 inmediatamente despues de la resolucion del parto, como
también por la morbilidad elevada del sindrome de HELLP, y las complicaciones que

éste y el higado graso desencadenan.
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X. RECOMENDACIONES

E'l cqntrol prenatal es una norma de atencion Materno-infantil para llevar a feliz
término el embarazo, en tal sentido se recomienda promover v llevar a cabo un
eficaz control prenatal en cada una de las pacientes embarazadas. Este control
debe establecerse tempranamente, continua integral y de amplia cobertura; que

permita la}'ejecucic’m oportuna de las acciones de fomento, proteccion y
recuperacion de la salud.

El control pr_enatal no se gjecuta con alguna frecuencia en muchas mujeres
porque no asisten por diversas razones: falta de servicios accesibles ,
pll’oblemas con el trabajo o porque muchas veces no tienen poder de, decision
ni autongmia, por lo que se recomienda que se implementen programas de
divulgacion masiva sobre la importancia del control prenatal.

Se recomienda considerar la urgente necesidad de la creacion de la Unidad de
Tratamiento Intensivo, en el Hospital de Gineco-obstetricia del Instituto
Gugtemalteco de Seguridad Social, para un manejo mas rapido y que las
pacientes no tengan que ser trasladadas, ya que los riesgos pueden clevarse.
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XI. RESUMEN

Se realizé este estudio retrospectivo-descriptivo con el objetivo de determinar la
norbi-mortalidad en pacientes embarazadas en estado critico, ingresadas a la Unidad de
~uidado Intensivo del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social del 10. De enero de 1995
al 28 de Febrero de 1999.

Se obtuvo del libro de ingresos y egresos de dicha unidad el nombre y nimero de
afiliacion de las pacientes con patologia exclusiva durante la gravidez para poder obtener los
expedientes clinicos en la seccion de registro y estadistica, mediante la boleta de recoleccion
de datos (anexo 1), se analizaron 67 expedientes correspondientes a la totalidad de las

pacientes a estudio, 25 de ellos pertenecian a pacientes fallecidas de las cuales unicamente

5 contaban con necropsia, el protocolo de estas s¢ obtuvo del departamento de Patologia.

Se identifico que el sindrome de HELLP es la enfermedad presentada con mayor
frecuencia; el porcentaje mas alto de muertes esta dado por higado graso y eclampsia, las
complicaciones mas frecuentes fueron: coagulacion intravascular diseminada e insuficiencia

renal aguda.

Las pacientes con edad comprendida entre 26 y 30 afios, de raza ladina y las
originarias del departamento de Guatemala fueron las mas afectadas.

Unicamente se logro establecer la paridad en 23 expedientes de dichas pacientes de
las cuales las mas afectadas fueron las primigestas.

No se logro determinar la comorbilidad relacionada con los antecedentes familiares
de las pacientes en estudio ya que las notas de referencia son muy escuetas y las pacientes
son enviadas bajo efectos de anestesia 0 en condiciones inadecuadas para proporcionar una

buena historia.
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BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

>

. DATOS GENERALES:

No. de afiliacion:
Nombre:

Edad:
Procedencia:
Raza:

Dias estancia:

NN N -
o7 [ Js[ ]

11_15, |16_2q | >21l |

i g I =

F.3

o

] s ]
o P

7. Antecedentes obstétricos:

Gestas: Partos: Abortos: Cesareas:

8. Control Prenatal: Si I:I NOB
9. Antecedentes familiares:  S1 E:' No CI
10. Estado al ingreso: Embarazada I:' Post-parto I:j Post Cstp ’:'

11. Diagnéstico de ingreso: Hta. Gestacionall:l Preeclampsia i:l
Eclampsia (j Sx de Hellpl:! Sx Evansl:l Higado graso |:}

Shock hipovolémico I:I Shock séptico I_—_‘
12. Egreso: Viva I_—_| MuertaI:l

B, EXAMEN FiSICO

1. Presion Arterial:
2. Edema:
3. Excreta urinaria:

4. Glasgow: 81




C: LABORATORIOS:

1. Hematologia:

2. Tiempos de coagulacion:

3. Pruebas de funcién hepatica:

4. Pruebas de funcion renal:

5. Frote Periférico:

6. Coombs:

D: MEDICAMENTOS:

1. Esteroides: Si: No: Dosis: Tiempo:
. 2. Antibioticos: Si: No: | | Dosis: Tiempo:

3. Aminas vasoactivas: Si: No: Dosis: Tiempo:

4. Diuréticos: Bi: No: Dosis: Tiempo:

5. Antihipertensivos:  Si: No: |— | Dosis: Tiempo:

6. Gamma globulina:  Si: No: Dosis: Tiempo:

E. PROCEDIMIENTOS:

1. Transfusiones: Bi: No: '
Células empacadas: Plasma;
Plaquetas: Sangre completa:
2. Hemodialisis: [ ] Dialisis peritoneal: ]
1 2 3 4
5 6 7 8

3. Ventilador: Si: [ ] No: ]
4. Cirugia:- si: [ ] No: [ 1]

Tipo:
F. ESTUDIOS REALIZADOS:

Biopsias: [ ] Tac: L] Otros: [ ]

Lugar:
Hallazgo:
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