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Nombre 

Origen 

Reside 

Fecha 

A B de G 

M~rnico D.F. 

México D.F. 

CASO CLINICD 

20 de abril de !990. 

Se trata de pac:iante femenino de 39 a~os de edad proc:ed~nte 

de su domicilio cursando con embara=o de 36 semanas de gestación 

que acude al Hospital por presentar dolor precordial. 

Antacedentes de Importancia. 

AHF Pad:-e caruiOpata infarto ügudo del miocardio 

( IAM) antes de l::.is 60 ~.f'fos de edad en dos ocasiones. 

Alimentación abundante en grasas y c:arl.Johidr~.tos. 

T....>.bCJ.quismo y alcoholismo ne:>g.:ldo, actividad sedentaria, rE:!ligión 

católica. 

APP : M~dic:os : Cuadro de gas tri t!s dLtrante todo el em-

barü::o. Quirúrg.i.cos des operü.ciones c:~sarea hace dos y Lln ano 

res¡::=.>:: l:.i vaman tci, .:Jcz ! egr.:i.dos t.1tcr ino3 instn.1menta les _p::-ir aborto 

inc:omple'::.o del p;-ir.ier t:·i~~str¿. Traumátic::o!3, tranfucionalns y 

al~rgic~s neg.:?.dos. Grupo sang1..tir.so A-RH posi ti·10. 

AGO : M~narc:~ 14 sNo~, ciclos mens~ruales 28-3!) por 4; 



eumenorreica; inicio de vida sexual activa : 22 años; · G V p O A 

11 C 11; fecha de ultimo PAP: 18-05-90 con resultado negativo. 

Nota : segunda hija con sindrome de Down. 

Durante el embarazo actual se realizo amniocentésis el dia 13 de 

diciembre de 1989, cursaba con embarazo de 16.7 semanas. 

Resultado : análisis de 15 células 1 de 4 cultivos primarios 

mostraron 46 XY cromosoma paterno. El resultado masculino fue de 

cromosomas normales. 

PA : Lo inicia hace 5 dlas mientras se encontraba en 

reposo, sufrio de dolor opresivo precordial muy intenso, acam

panado de diaforesis y nausea sin llegar ál vómito, este cuadro 

duró una hora ·Y media y cede espontaneamente. Posteriormente 

siguió con el reposo sin manifestar de nuevo el dolor. Tres 

horas antes de su ingreso, mientras se encontraba en reposo, 

sufrio nuevamente el dolor precordial intenso, opresivo con 

irradiaciOn a ambos brazos, acampanado de angustia, 

desesperación, disnea moderada y diaforesis profusa. En ningún 

momento refirió síntomas relacionados al trabajo de parto. 

Con estos síntomas acudiO al Hospital y luego de tres horas con

tinuaba con dolor precordial de iguales caracteristicas, se le 

toma electrocardiogeama (ECG) el cual interpreta lAM 

diafragmático en evolución. 

EF Ss Vs TA 110/70 FC 64 min. FR 20 min. 

Paciente, con edad cronológica la referida, conciente, 

cooperadora, angustiada y ansiosa. Obesidad exogena +++. 

Piel : Pá.lida, elástica can·buen llenado ca.pilar. 
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Ci:\beza 

Cuello 

Ojos, oldos, nariz, ·.¡ crofa:--i.ngi:: ncrr.ales. 

Sin ingurgitación yugular, no SI':' palpa tiroides y 

se auscultan soplos. 

Tora.x 

Movilidad 

picnico, mamas propiils p.:1ra sL1 estado gestante. 

conservada. con disminución de la elevación 

diafragmática. No se auscultan soplos~ gi\lOpf'~. arr.i.tm..Lr.t':"i ni 

frotes. 

Abdomen : globoso por utero gestanl12 clinicarnente di2 torniino 

sin presentar datos clinic:::os de actividt:.1d Ltterinal, con produ~to 

único vivo intrat.tterino con movimientos espontáneos, dorso ¿1 la 

i=quierda en situación longitudinal, cef~lico c~n trecuencia car

diaca fetal de 144 min. 

Tacto vaginal : diferido. 

E::trem!.dades : eclema ++, V.:\ric:o~ ca pi! 0tres mLIY ingurgi t?..dei::; 

y HOMMAN positivo de lado izquierdo. Pulsos presentes y normAles. 

ECG : Sinusoidal,· FC 66 mir.. PR 0.14, ORG 0.08, AIJRS 6t1, 

infarto diafragmá\tico en evolucion con isqLtemia subendo:::árdiCa 

generaU;.:ada, más impor-t.:mtE? en la car.::> late1-al alta. 

Se le administro .isorbi::Jc.• ::. .. 1blingL1al mejora la lesión en V4, V5 y 

Vb. 

LAB NA 146, K 3.7, CL 106. 

HB 11. 6 HCTO ~5.9, LEUC 10.2, PLAQ 251,000, SEG 6¿X 

BANDAS 7, LI NF 20'l., MONO 7'l.. 

GLUCOSA 108, BUN 10, CREAT O. 7. 

ENZIMAS CARDIACAS : DHL 154, CPK 276, CK-MB 15. 

IDX Emb~razo de 36 semanas de gestaciOn con infci.rto agudo 
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del micardio diafragmático cm evolución. 

Plan : Pasa a unidad de terapiiia intensiva (UTI). 

Paciente que ingresa a la Unidad de Terapia Intensiva con 

diagn6tico de infarto agudo del miocardio donde se !e inicia 

manejo col"! medidas qenerales como son reposo absoluto, o::igeno a 

dos litros/min., medias antiemból.i:cas y solL1ciones glucosadas al 

5% cada 8 hs. continuo. Se antic:oagula con hepar-ina 5,000 UI cadc.\ 

12 hs. subcut .. 'meas, antiagregantes plaquetarios~ isorbide 10 mgr. 

VO cada 8 hs. Per"•aneci6 durante cinco dias en la Unidad de 

Terapia Intensiva con este manejo evolucionando satisfac-

toriamente. La sintomatologia mejora al cuar·to dia refiriendo 

unic:amente cefalea. Obstetricame>nto ~l producto ccn bu~na 

frecuencia cardiaca y movimientos fetales normñles, no presento 

contractilidad uterina regular, no sangrado transvaginal. 

Pasa a la Unidad de cuidudos intermedios donde p:=rmar.ece por 

ocho di as manej ~ndase·le .nn ticoagLt lan tes. antit:'l.gregantes 

plaquetarios y se le inicia al séptimo dia con inductores de la 

madu:-ación pulmonar por '.24 hs. Se le coloca cateter di? S!.'Ji!n-G.:.mz 

para ser programada µara oprH"'o?.Ción c.:..;1sarea m'ts ligadura tubaria 

bilateral en ~4 hs. además se le '5L!Sptmde por :4 hs. l.a h<:?pari.na. 

Electrocardiograficament2 se dL:"lgnostica que el IAM ns peqL1eno 

enconti·andose en c<:ira diatrugmática, la Q es pequef'la en D III y A 

V F .DLtrante todo este tiempo m::lntuvo una diurésis adec:Ltada. en 

ningún momento llsgando a la oligu~ia. 

Es pasada a cirugia donde le practica c:.0sarea tipo KERR con 

rJroducto único vivo intrauterino del se;:o masculino en buenas 
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condi::iones r;enerole;, Apg.:a:- 8-9.. DLll-2.nte el transoperatorio 

evolucione:\ sin complicaciones. Pasa a la Unidad de Terapia inten-

si va en donde es manejada con isorbipe, antiagregantes 

plaquetarios, keilin 1 gr. cada Bhs. a si como medidas generales. 

VeinticL1atro horas despue!'.:> se le inicia terapia anticoagulante 

con heparin.:>. 5 ~ oo .. ; Ul subcutaneas cada 12 hs. y parche de 

nitraderm ::ad~ 24 hs. Evoluciona con molestias propias de la 

cirugia y pasa al piso de Ginecologia y Obstetricia tres dias 

despu's. Veinticuatro horas antes de su alta es m.J.nejada con 

wuarfarinicos por via oral y se le suspende la heparina y an

tiagregantes plaquetarios. Es dada de alta el dia 9 de mayo de:! 

1990 en buenas cqndiciones generales. 
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LABORATORIO 

HEMATDLDGIA 20-IV 21-IV 22-IV. 01-V 03-V 04-V 07-V 

HB 11.6 9.4 11.5 12.1 13.2 12.4 12.0 

HTO 35.9 28.1 35.9 36.9 40.2 39.1 36.2 

LEUCDS 10.2 11.1 9.6 .B.3 18.1 12.6 6.5 

LINFOS 20 10 22 12 29 

MONO 7 5 2 8 

SEG 66 88 73 84 63 

BANDAS. 7 1 2 

PLAQUETAS 2'51 130 252 324 366 266 301 

TP 12 14 13 

TPT 28 30.6 31.1 

TT 12 11.6 13.1 

TC 86 286 107 

F!BRINDGEND 286 409 372 
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os 20-IV 21-IV 22-IV 23-IV 24-IV 25-IV 26-IV 29-IV 30-IV 1-V 5-V 

GLU 108 101 75 100 88 

BUN 10 5 21 10 

CREA 0.7 0.6 0.7 o.a 0.7 

BT 0.5 

BD 0.2 

BI 0.3 

PT 7.2 

ALB 3.7 

GLO 3.5 

NA 146 139 140 130 136 126 138 135 139 

K 3.7 4.4 4.2 4.5 3.9 4.5 4.2 4.9 4.8 4.3 4.8 

CL 106 100 106 98 100 90 100 99 

ENZIMAS 20-IV 21-IV 21-IV 22-IV 24-IV 25-IV 26-IV 01-V 

TGO 47 

TGP 9 

F ALC 223 

DHL 154 353 399 453 344 296 226 150 

CPK 276 2431 1996 1248 177 43 

CPKMB 15 83 45 35 17 6 
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GAS ARTERIAL 

PH 

PAD2 

PACO:? 

HCD3 

C02T 

BE 

'l.SAT 

!SDENZIMAS DE DHL 

LDH TOTAL 

LDH CARDIACA 

LDH HEPATICA 

LDH INESPECIFICA 

03-V 

21-IV-90 

353 

32Y. 

18% 

50% 

7.39 

297.6 

28.3 

17.5 

18.4 

- 7.b 

99.9 

8 

23-IV-90 

413 

75.'l. 

;53Y. 

19% 



1Nf'l1RTO A~UllCJ DEL. MIOCARDIO V EMBARAZO 

Cambios Hemodinámicos Fisiológicos durante el..embara::o y en 

l.:\ cardiopata. 

Durante el embarazo el volumen plc:ismático aumenta. hasta en 

un 50% bajo el efecto de la aldosterona en el túbulo distal 

renal. La masa eritrositaria esta incr-ementada en un 10~~ a 25'l.. 

Tanto el volumen como al gasto cardiaco aumentan del 40% al 50/. 

en un embara:;::o L.inico y hasta 60/. a 70/. en el .embarazo mul tiple. 

La resistencia vascular sistémica disminuye, en tanto que la 

presión arterial, promedio se mantiene sin cambios, no obstante~ 

tanto la frecLmncia car"diac:a como el volumen sistólico aumentan. 

El trabajo de parto y la eHpulsión son una carga adicional para 

el sistema cardiova~cular materno, ver CLladro 1. 

Cuadro 1. Gasto c'°'rdiaco, trabajo de parto y e>:pul~ión. 

Etapa de T.P. 

PrimE..>ra temµrano 

Primera tardlo 

Segunda 

Cinco min. d~spués del parto 

1 her-a despLu~s del µ?.i-to 

9 

Aumento('l.) GC 

15i: 

30Y.. 

45?. 

65?. 

30?. a 50'l. 



Se ha demo-=.trado un aumento en el gasto cardi~co h.il.5ta del 4~/. ,_,} 

final de la segunda fase del trabaJa de pa1-to, con un incrl"mento 

adicional del 15'l. durante la contracción. 

Estos cambias suceden en función de un incremento mediado por el 

simpático en la fr·ec:uencia cardiaca y de un aumento del volumi::n 

sistólico durante las contracciones. Durante ~l puerperio los 

_cambios volumétricos que ~e presentan son ele importanci"' para la 

paciente cardiaca, incluyen la lib~racián de la obstrucción de la 

vena cava inferior por el útero grávido y disminución d~ la 

capacita.ncia V¿:\scular asociada con la e~:pulsi6n de los productos 

de la concepción y la contracción Ltterina subsecuente, esto es 

tolerable en un cora"zán sano, gracias al aumento del gasto car

diaco de hasta el 65'l.; para la paciente cardiaca con c:ardiopatia 

estructural es dificil adaptarse a los cambios ya mencionados 

dando como c:onsec:uenc:ia la presencia de presiones en curra mt>.s 

elevadas y edema pulmon8r. 

Duran ti? estas etapas la ac tuaciOn del clinico en el caso de la 

paciente cardiopata depende no solo de la clasificación in

dividual de la paciente sino tambibn, de la naturale=a especifica 

de la lesión. 

En el cuadro 2 se representa una sintesis de los cálculos ac

tuales sobre la mortalidad por diferentes tipos de c:ardiopatia. 
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Cuadro 2. Riesgo de mortalidad atribuible a c:ardicp~ia 

durante el Qffibara::o. 

Grupo I mortalidad menor de 1~~. 

Defectos dsl tabique auricular no complicado. 

Defectos del tabique ventricLtlar no compUcadu. 

Pe~~istencia del conducto arteriorso no complicado. 

Enfermedad pulmonar/tricuspidea. 

Tetralogia de Fallot corregida. 

Válvula porsina. 

Estenósis mitral, NYHA clase uno y dos. 

Grupo II mo~talidad del 5% al 15'%. 

Estenósis mitral con fib1-ilac:ián .:.i.uricuL':'.r. 

V~lvula artificio!. 

Estenosis" mitral, NYHA clase 3 y 4. 

Estenósis aórtica. 

Coartación ciP. la aorta no complicada. 

Telralogic de Fallot no corregida. 

Infarto aguda del miocardio. 

Sindrcma de Marfnn. 

Grupo III mortalidad del 25~~ al 50'% 

hipe~·tensl6n p~lmonar. 

ccart~c:i6n de la. aortn.. 

síndrome de Marfan con participación aórtica. 

11 



En mujeres en edad reproductiva es mLty raro que presenten un 

IAM debido probablemente a una baja incidencia de c:ardiopatia 

ateroesc:l~ró~ic:a en esta pobla.c:i6n. 

En una revisión hecha por Glendy et, Al. con una serie de mas de 

3000 pacientes embarazadas menaras de 4(~ af"los de edüd, encentro 

patologia coronaria en el 15~ en el postparto. 

Hukins en una revisión reciente de 68 casos, el IAM durante el 

i=mbara;:o causo una mortalid.:id del 35X, el 13% de est.:\s paciente!:i 

tenian enfermedad coronaria antes del embarazo. Dos t..::rcios de 

las mujeres sufrieron un IAM en el tercer trimestre• del ombara=:o 

cuyo caso la martalidad fue del 45Y., durantl!! el primer y segundo 

trimestre se presenta una mortalidad del 23%. 

La cardiopatia is~uemic:a es lu causa mas frecuente c.11? muerte 

mu.terna en E.U.A. Ac:tua·lmente se pieno;a que este incremento en la 

mujer embara:::ada es secund~rio a que la mujer se embara:::a a 

edades m~s tard1as~ 

Cauzas. 

La oclusión vascL1l~r es la c:ausa principal de IAM en la 

población general. La causa del IAM ~s un trombo en la arteria 

coronaria que se encuentra o;:;obre una placa ateraescJs-rótic:a 

erosionad~ en la zonü de distribución del IAM. 

12 



En la mujer eml.Jara::ada e>:iste un fa.c:tor prot:.Jc:tor que son los 

estrOgenos y la edad menor en ellas, lo cu~l hace más poco ~ro 

bable la presencia del lAM. 

Otro factor que es importante en la pacie~te obst~trica, es el 

uso de ergonovina que? en diversos estudios se ha demostrado que 

contribuye al JAM, sef'1alando que éstas mujeres tonian corazones. 

normales detectados mediante el cateterismo coronario l.Jracic:;.s¡ al 

i::U";\l se demostró el efecto de la ergonovina sobre !as arterias 

cor.onarias, un espasmo coronario sntomático. 

Fisiopatologia. 

La isquemia e lesión miocárdica ocurre cuando la necesidad 

local de o:.:igeno E'n E.•l m:locárdio es mayor qu!::! el aporte de gas. 

Si éste deo:>equilibrio se mantiene por un tie?mpo suficic:mt.e y es 

de la mag~itud requerid~ ocurre muerte de 13 célula mioc~rdica o 

infarto. Por éste motivo es importo:tnte saber que el consL1mo 

miocárdico de o>:igeno es pa:--alelo a cualquiar aumento de frec:ucn

c:ia, contrac:tilidad y postcargu cardiaca siendo la representación 

·.:ie. esto la resistencia vascular sistemica y la presión ar

terial .El aporte de O>:igen~ al miocáarc.Jio está determinado por el 

contenido de hemoglobina de la :langre y !:l cud.n•.:ia del riesgo 

miocárdico. La pe:1-fusión del mio~8.rdio se e fec:túa durante la 

diástc!e; la presión de perfL\siCn r.:iocárdica está dado?. por la 

presión arterial diastólica menos la precarga ventricular 

especifica. Da~ido a que todos los infa:-tos afectan al ventriculo 
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i;:quierdc, la presiOn de p<.l:""fusión ir.iocá:-r:lic:?. :.e p..Jed~ ca.~cul.:.r 

restando de l" presibn arterial dia~tólica la ¡:::res.ión pulmonar 

capilar en cuNa. Por lo tanto los fines dG:l t1"at<:.1.niento en 

cualquier paciente con isquemii:l. del miccárdio infarto en 

evolución :on el llevar el adecuado aporte de m:ig1,mo y su dii:¡

ponibil idad hasté\ que se dis1ninuya al ml:;imo SL\S nec1.-sidc:ldes. 

Este manejo es el mismo pare.\ la paciente embarazada. 

Cuadro clinico y factores de riesgo. 

Durante el embara::o el problema más frecuente es el 

di.?.gnóstico opurtuno de infarto agudo del miocardio por la falta 

de sospecha clinica debido a la rare~a de ésta patoloqia en los 

servicios de obstetricia. Lo que es mas, muchos cambios 

fisiolbgicos simulan sit;¡nos y sintomas de enfermedad cardiaca. En 

el cuadro 3 se muestran las adaptaciones f isiol6gicas normales 

durante el ~mbara;:o que s i.mula.n signos y sin tomas y d¿\tos de 

laboratorio d~ cardiopatia. 

Cuadro 3. 

1. Sintomas: 

a) Disminución de la tolerancia al ejercicio. 

b) Disnea. 

2. Signos: 

a) Edema periférico. 
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b) Distencibn de las ven~s del cuell~. 

e) Desprendimiento lateral del punto-de impulso m~u:imo. 

3 .. Auscultacibn: 

a) Desdoblamiento mayor del primero y segundo ruiedos car-

diacos .. 

b) Galope en S3 .. 

e:) Soplo sistblic:o en el bordG external izquierdo .. 

d) Soplos continuos (!::>oplc venoso de la mama). 

e} Soplo diastólico norm~l hasta en el 107. de las pacientes 

sanas. 

4. Radioorafia de torax: 

a) Borde c:c,rdiaco i-:quierdo recto .. 

b) Posicibn cardiaca mas horizontal. 

e) Aumento de l.::ts imágenes vasculares .. 

5. ECG: 

a) Desviación del eJe a la izquierda. 

b) Cambios inespecificos en el segmento S-T y la onda T. 

La embara::ada present:a con mucha fr·ecuencia t>intornas de r.:fluja 

gastroesofágico, refirien::lolo como dolor torá:l.>:ico: por lo que el 

infarto podr!a pasar it"!advet-ti.do o tom¿\rse coma Uf\ dolor vic:eral 

de reflujo. 

Durante el embara::o p.::tra realizar un diagnóstico adccu~do s~ 

deben de real ... ;cionar demas sintom¿\·a co.no la diaforesis, inten-

6idad del dolor y ln r~gide:: que aqueja lil ~~ciente. ~l dolor 

la caracteristic:a dominante cld.sic¿\ del IAl"I, la paciante lo 
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manifiesta corno Lma. sens.:H:ión de pesantez o c:ompn?sión por un 

gran peSQ que de-sc:ansa en el pecho. La irradiación del dolor es 

hac:ia la mandibula, dientes, cuello~ hombro izquierdo~ parte alta 

de la espalda, en la cara inferior de los vaso::. hasta los dedos ~, 

en la zona toráaica posterJ.or dl ta. No dtJsaparec:e con é:'l rE·poso, 

es ele in~talaci6n rápida alcan::ando su intensidad máxima en pocos 

·minutos. La intensidad no ~sta r~lacionada ccn ¡a graved~d ni la 

magnitud del infarto. E:dsten también manifestacion~s sistémicas 

como fiebre, taquipnea y leucocitosis junto con aumento en i:=l 

VSG. Otros sintomas son el mareo~ disnea, angustia y ansiedad. 

Factores de riesgo: Rosemberg y cools. demostraron que el riesgo 

relativo d<: infa1-to del miocárdio en mujere-=.; de 30 arios aumenta 

progresivamente con el número de cigarrillos ·fLtmados dur-ante el 

d1a. L~s mujeres que llegan a fumar- dur8nte el dia hast'"1 15 

cig~rr~llos tienen un risgo relativo de 1.B, en tanto las que 

fuman m~s de 35 c:igarri"'llos presenta un riesgo rel.:.tivo de 6.9. 

Otros factores de riesgo son la diab~tes McllitLts clase F que es 

1.'.l quM más frecuentemente se relai.::iona con ateraesclerosis, otros 

son antec:edenLes familiares de IAM antes de los 60 aNo$ y ot~a es 

la hiperter.sión nial controlada o prolongada. 

Diagnóstico enzimatico y electrccardiogr~fico. 

Cambios enzimáti~os: al nac:rozarse las células, las enzimas 

miocardica5 aparecen en el suero y pueden hüllar5e alrededor de 
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cuatro horas despu~s. en el caso de las iso~nzimas de banda 

miocéardica (HB) de la cratinfosfoquinasa (CFC), derivadas 

esclusivarnente de las células miocár~icas. Las cifras de CFC 

presenta cifras normal~s 4 a 6 días despues del infarto. Las en

zimas e isoenzimas do DHL se encuentran en forma más tardia por 

lo que permite el valorar a la paciente que a iniciado con algún 

episodio de dolor. Este método es el n1ás valioso Debe de 

precisarse la via del parto, puesto que e11 la cesares se e11-

cuentran elevados los niveles de CFC MB. 

Cambios electrocardiogfaficos: Durante el inicio del IAH los cam

bios electrocardiográficas no son sif!nit'icativc.s. Dentro de los 

cambios tempranos del electrocradiograma puede haber una 

elevación del segmento S-T en el transcurso de horas o dias y 

dependiendo del sitio de lesión se encontrara en las diferentes 

derivaciones. Posteriormente surje una inversión de la onda T en 

las derivaciones que inicialmente mostrando segmento S-T convexos 

y elevados. Hay ondas Q caracteristicas anchas presentes en 

todas las derivaciones con segmentos S-T convexos elevados que 

evolucionan subsecuentemente a las ondas T invertidas. Durante el 

embarazo normal existen cambios transitorios en el S-T asi como 

también en las ondas T invertidas en DIII. 
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La paciente embara::adñ con IAM m3nifiest.:1 dL1r.nnte el period~, 

de trabajo de parto madi ficaciones tant.:J en el volu:ien sanyulneo 

como en l?~ gasto cardiaco. Oura:1te el tercer trimestre con c'"'da 

ccintracci6n uterina, se dF.riv.:l un volurr.i-:n sangu!neo dlJ :JO(! a :101.1 

ml del útero a l.:i. circulación centr<:>l, eslo equivale f:'n tC-'orla a 

un paquete ylobL1lar por· cada 40 .:"' 60 st=.>g. Durante el tral.Jajo de 

par.to, el gasta Cdr-di.?.co aumenta un 251. apronimadamente duru.nte. 

la primer etapa, dL1ranb? la fase tardia haste. un ~11)% y llega a un 

80F. en el momento del purto vaginal siempre y cuando se utilicen 

anestésicos loc.::.1les. 

Al proporcionar- mayor alivio del dolor por medio de ~nestesia 

regional hay una rel.::1ci6n m~s baja de catecolaminas que no solo 

producen aumento del gasto cardiaco sino también presionas 

diust6lic~s m.:=r.or-es y mucho menor cambio en las ci·fr.-as ten-

sionales~ 

La descontp~nsación t:ardiác.:\ se pre sen ta ul habC?r un ven t1-1c .110 

disfuncion.:il c.Jur .. m te el trabajo de parla y L•s ccntc·acc ion e:;. H?..y 

adcmá~ una disminucL'.m ~n la presión c:oloido~móticcl con dec1-em~n-

tos m,~s pronL!nciad::is :ii la mujer es pn~ecla.~·ptica, e;;to a!..'.nado a 

una disfunc.io miocúrdi::.a quE como cor.seCUt2nL::ia provocan un 

aLllllE:nto en la presión capilar en cur.,:i; y di$minuc:ión de l.= .. , pr-esión 

coloidooncótic:, propia ci:=l cr::b.::i.1-a::o <.:!:o;t:l f:.i,vorec:s- al ed2~a pul

monar que pL1dic=ra ser la manifestación in1::::::i.3l. Por est::i, es 

de sorprender la elevr:.da mortalid.:i.d relacionado con el aumento de 
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v.:i~umor; Qrl la c:irculac:ion ~:C?ntr¿\l en cada contracciOn uterina y 

un cora.zOn con una dific:ultaC: c:rer:iento para vercer la resisten

cia vasc:Ul<:\r sistém.i.c:o por diE>fLtnción mioc:árcJic:a. 

Tratamiento en la fase aguda. 

Las pacientes son tratadas en forma ideal al inicio del IAM 

en une unidad de c:uid¿¡,dos coronario<.; equipado para llevar un 

registro t::tlec:troc:ardiográfic:o con sefTales de alarma. registro de 

la presión a~terial y VE>nosa insersi6n de marca.paso y equipo de 

reanimación con nersonal de enfermeria y equipe. udecuados. Deben 

dc:i P>:istir f:\cilidudés p¿r¿. introducir catcter de Swan-Ganz con 

balón cr1 la punta par.::. determinación de> presiones 

intrac:ardiác:as y el contenido de o;.:igeno las cu.vida.des 

ierec:has del c:or~::6n, transdt.tctores pai-a pr~sión arterial y 

~quipo p.::.r~ determinar el gasto CLlr':!iac:o. Debe tenerse c:iquipo 

p.:lra tomar rad1ogr21fias porlátiles asi como un ecocardj6grafo. 

Al llegar ~ una sala de labor se debe de tratar en dos formas~ la 

prim~ra es logrur le:\ estab;Lli::ación inicial por interac:cl6n de 1¿1 

farmac:ologi~•, segu.lda de un traslada a una Unidad de Terapia In

tenc,iv<J. para iniciur su manojo id~.;.d. De:ib8 de c:an.oilizar~e una 

vena pi:?1·ift'ric:a d•! inmediato y pas;Jr- ~olt.tc:iones intravemosas 

glucoFadas al 5%, oxig8no a 2 lt5/min.~ se dmbo controlar la an

sicdnd. ~;obrn toda par~ c..Ji.$,11inuir la se-:::reciórt de ca.tec:olamin.:i.s, 

administrando ~ulf~to de morf~na que tieno ac:tión analg~sic:a y 
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~demás una acción fisiológica en la disminución de la prec:arg~ 

por aumento dt?l estancamientt.1 venoso o capacitancia, asociüdo a. 

esto se administra nitr-oglicerina. sublinguol en los primeros 30 

min. di:.·l dolor torácico cuidando la hipotensión. Se deben de 

soljcilar exame11<?s de laboratorio c:omplE:tos. 



EDEMA·A~UPC PE PU~MCN V EMBARAZO 

Nombre: AS de S. 

Origen; M1tn:ico DF. 

Reside: D.F. 

Fecha : 11 de agosto de 1990. 

Se trata de paciente femenino de .28 ahos de edad cursando 

con embara::o múltiple ( tril lisos) de 31 sr.inanas de gestación con 

dolor importante en fosa iliac:a derecha, con datos c:linic:os de 

infacción d~ vias urinarias asi como coritrac:tilidad u.terina ir

regulu.1-. 

Antecedentes de importancia. 

AHF: Abuela paterna con DM tipo 11. 

APNOP: Alimentación adecuada, tabaquismo y alcoholismo 

negativo, dedica al hoga1-, religión católica. 

APP: Médicos ni?gados, quirt:1rgic:os rinoplastia por cuestión 

~stétir:a hace 7 at"ros, alérgicos al Yodo, grupo sanguieno A H 

positivo, ttraumáticos, transfusionales nogadas. 

AGO : Menarca alos 12 afi'C1s, CM: 28 :-: 5, eumenorrd!ca, G I P 

O,FUR:2 1 90, FPP: 9 IX 90, no se ha tomado PAP, no control an

ticonceptivo. 

P.A.: Ingresa paciente refiriendo dolor en fosa iliaca 

derecha de 48 horas de evolución'de moderada. a fUerte int~nsidad, 

21 



con irradiación a regió~ lumbose\cra y miemuro pélvi..:c del '.Tiismo 

lado, presenta además disuria~ tenesmo vt:sical y goteo terminal, 

no refiere cuadro febrll. Inicia ademas con contracciones 

uterinas irregulares, no dolorosas desde hace 24 horas 

~proximadamente, la paciente cursa con emb~ra=o múltiple con 

adecuado coi:itrol prenatal. No refiere sang1-ado transvaginal o 

ruptura de membranas. 

EF: T/A 110/70, FC 72 x· , FR 23 n' 

Paciente con edad cronolOgica igual a la referida, consciente, 

cooperadora presentando dificultad respiratoria en el decúbito 

supino. 

Piel: Bien hidrtada con buena coloraciOn, retorno venoso 

nor·m.al. 

Cabe=a y cuello sin datos patclógicos. 

Cardiopulmonar: Cs F's con hipove:ntilac:ión bibasal pcJr gran 

aLtmento del volumen abd0minal, no se auscultan e?~ t.ertot""es. Rs Cs 

sin soplos o agregados. 

Abdomen: Utero gestante clinicament~ de termino de gran 

volumen con embarazo multiple y productos vivos con FCF el 

primero 160 x' el seyundo c:on 157 >:' v el ten:::ero co;i 153 }I'. Se 

logran percibir los movimientos fetales. 

Tacto vaginal : Cervi>: posterior, c:err-ado, cun 5('>i: du bc:;

rramiento,no sangrado transvaginal. 

E>:tremid¿odes: Edeme. ++ maleolar, con pulsos distales nor

males. 
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l.i.lb: BH: Hb 14.8. HTo 48.3, Leuc 10.5, Plaq 168000, Mono 

1.3, Linf 25, Seg 67, Band~s 3. 

EGO: Desnidad 1005, Ph 6. Bacterias +++.~ leuc 7 a 10 x c. Hb 

+++, albumina huellas. 

IDX: Embarazo múltiple de 31 semanas de gestación. · 

Infección de vias urin~rias bajas. 

Prodromos de trabajo de parto. 

Plan: Hidra~ación, reposo, tocolisis, y antibioticoterapia. 
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Se inicia manejo con uteroJnhibidores del tipo de l.:i or

c.:iprena.lina a dósis respuesta pur tres dias con respL1esta poco 

favontble siEmdo que persistia con c:or1trac.tilidnd uterina y 

a.dem.ti.s presclnta presiones arteriales elev.:ldas por le que se le 

suspende. ~l medic:umento .. Se le inicia sulfato de m?.gnesio con una 

dósis inicial de 5 gr. a infusión rápida $eguida de 1 gr. por 

hora. cinco horas despues presenta datos el i.nic:os de insuficien

cia respiratoria leve con disnea leve~ taquipnea de 28 por min., 

con ligera cianosis peribucal, a l~ Et= con 

hipoventil.o\cibn bibasal sin auscultarse estertores.. A pesar dQl 

tratamiento con sulfato de magnesio, la paciente persiste con 

contractilidad Ltterina regular, ac:entuandose los sintomas do in-

suficiencia respiratoria, se 11: decide suspender sulfato de mag-

nesio para ser prcgrami.\da a' operación cesc.H·ea. 

El dia 14 de <J.gosto de 1990 se le p:""ac:tica operación cesarea -=on 

anestL'sia general bc.1lani::eada y con intubación endotraquial ob

teniendose productos vivos, el primero masculino de 1440 grs. 

Apgar de 7-B, el segundo masculino de 1500 grs. Apgar 6-7 y el 

tercero femenino de 1330 grs. Apgar 7-8. El nangrado aproximado 

es de 750 ml. durante c-1 t.-anso;:>eratorio, no pre~anta com

plicaciones sino hasta que se le e:<tuba iniciando de man9ra in

mediata con insuf icienc:ia respiratoria aguda manife~tada por 

cianosis importante. Se c:oloc:a de nuevo canula endotraquial 

mejorando su estado general~ P~rziste con c:ianosi~ a pe~ar do la 

adecuada ventila.cien y se decide pasarla al piso de terapia in

tensiva, con di.:-.gn6stic:o de edema pulmonar probablemente de 
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origen c:ardiogénicoJ 

Durante su estancia. en UTI se le maneja con ventil.:i.c:ión asistida 

anticoagulantes del tipo de la heparina, tasi>:. cefalosporinas y 

ranitidina. Las r-adiografias de torax mue$tran congestión pul-

menar bibasul. Los datos de laborutor-io se demostraran mus 

adelante. EvolLtciona satisfactoriamente y el dla 18 del mismo mes 

se extuba fortuitamente sin tener la necesidad de reintLtbarla. 

Con el mismo manejo' pasa a. la unidad de cuidados intermedios 

,evolucionando satisfactoriamente y dada de al ta el dia 22 dP. 

a.gesto de 1990 .. 
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LABORATORIOS. 

15-VI I I-90 

Gases en sangre art. 11:30 17:00 22:00 01:15 02:15 03:45 

PH 7.53 7.51 7.53 7.41 7.36 7.,51 

PA02 82.4 78.2 101.5 543 97;2 77.8 

PAC02 25.4 26.2 20.7 24 31.6 27.4 

HC03 :u.7 21.2 17.6 19 ·21.4 22.0 

C02T 22.5 22.0 18.2 ·20 22.4 22.8 

BE -1.1 -1.3 -5.3 -5.2 -::; -13 

7. SAT 97.5 96.9 98.7 99.4 97.6 96.B 

16-VIII-90 17-VIII-90 

PH 7.46 7.49 

PA02 83.2 97.2 

PAC02 26.4 22.0 

HC03 19.1 16.9 

C02T 20.0 17.5 

BE -4.8 -6.7 

7. BAT 97.0 98.3 
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EDEMA AGUDO PU~MONAR V EMBARAZO 

lntroduc:cion. 

El edem~ agudo de pLllmón :?s una L1rgencia médica que demanda 

un pront.~ diagn6tico y tratamiento.. La.$ causas mé.a frecuentf:ts 

durante el 2mbara=o y fuer-a de i=ste son las c:ar·diopatias 

(ateroesc:lerbsis, hipertensión, c:a.1-diomiopatia) y un e::cesivo 

balance positivo de liquidas.. Durante el embarazo el desarrollo 

de c:dema de pL1 l m6n puede establecer de manera subita o tar-dia 

y con mayor f rec:uencia encuentra ttsoci~do a medicamentos beta-

simpático miméticos con o sin la asoc:iaci6n de corticoesteroides 

la paciente con trabajo de parto pr-ematuro para inducción de 

madurL1cit.:n pulmonar fetal. 

Eti lologia. 

Origen cardiog~nico: 

n. Insuficiencia ventricular i=quierda. 

1) descompensaci6n aguda do und lesiOn crOnica del VI 

(hipertensión arterial sistémica). 

2) IAM. 

3) Cardiomioputia. 

B. VAlvulopatia mitral. 

1) congenito (estenosis mitral}. 

2) adquirida (valvulopat!a reL\mática). 
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C. Sobrec.::arg.:1 de vol 1.1menes. 

1) preeclampsia y eclampsia. 

2) uso de betamimétic:os. 

3) transfusiones. 

4) enf~rmedad card.iaca subyacente. 

Origen no cardiogénic:o: 

A. Alteración de la permiabilidad en la membrana capilar. 

1) bacteremia. 

2) viremia. 

3) inhalación de agentes t6>:icos. 

B. Disminución d~ la presión oncótica, plasmática. 

1) hipoalbuminemia. 

C. Embolia pLtlmonar- .. 

Fisiopatolcgia. 

Al ex.istir insufic:iE'nc;ia cardiaca congestiva coexiste una 

ingurgitac:i6n de la vasc:ulatura pulmonar, ocasionando un aumento 

en la presión de las VF.nas pulmonares, esto ocasiona que los pul

mones sean menos distendible~ y por lo tant~ se el~ve la resis

tencia de las vias respiratorias y hay un aL1mento en el flujo 

linfático, el cual sirve p~ra mantener un flujo e>:travasc:ular 

pulmonar constante. En sste e:stado la paciente 111.icia con taquip

nea con un aumento de lu diferencia alveolo capilar de oxigeno, 

esto oca.siena que el flujo lin·fb.tico, mediante un aumento del 
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bombeo ventilatorio prodLt;!Ca una insufic.ienc:ia cardiaca conges

tiva permitiendo el paso de mac:romoléculas al intersticio pul

monar provocando un edema pulmon.::ir intersticial, al aumentar la. 

presión intravascular hay ruptura de las u:,iones intrac:alulares y 

el a.umen_tt;.c de pase de macromulécL1las y eri1roc:itos al inter

sticio sabrevini~ndo el edema alveoldr. En este momento el 

liquido de edema inunda las vias respiratorias. 

Agentes tocoliticos. 

Como ya se menciona en otras de las complicaciones, los 

tocolltic:o~ botaadrenérgic:as estimulan los receptores beta-1 y 

bet~-2 del sistema cardiovascular materno. Los efectos 

colaterales más serios~ son l~ hipotensión, arritmias, isquemia 

miocárdica y od~ma pulmonar. 

Durante el embarazo en El ti-abajo de parto e>:isten cambios car-

diovasc:ulares import~nt~s los cuales predisponen algunas 

pacientes a efectos potencialmente adversos a la administración 

de los betaadrenefgicos t2niendo en cuenta que en los embara~os 

mL1ltiples son mayores.Con respec:ln :>. la vascdilatac:i6n pC?rifbric:a 

los agonistas beta-2 art~riolares a=entúan vste problema~ sin em

bargo el aumento de la frecuencia cardi~ca y volumen minuto com

pensan est~ problema. Las arritmias cardiacas complican el 

ven triculc i::::;L1ierdo en el 2h de las pac:ien tes, mani fes t:ándose 

como extrasistoles nada.les y v~ntriculares que responden in

mediatamente cuando se les suspende C?l tratamiento En raras 
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occ.tsiones hay isquemia miocto-dica, que ocurre al haber frecuen

cias cardiacas altas, la mortalidad que se asocia a este tipo de 

pacientes sometidas a betaadrenérgicos es sacundaria una 

cardiopat!a o mioc:ardiopat!a no reconocida. Los L\gonistas 

betaadr~~érgicos presentan un ~fecto antidiurético que consiste 

en una astimulaciOn del sistema renina-angiotensina-aldosterona 

y un menor volumen urinario. Hay una expansión del volumen 

plasmatico dado por una reducc:iOn relativa de hemoglobina y 

·hematoc:rito circulantes durante el tratamiento intravenoso, lo 

cual lleva a un edema agudo del pulmón con alto volumen. Otras 

publicaciones indican que el edem~ agudc de pulmOn se asocia 

u'na frecuencia cardiaca materna al ta que ocurre en las primeras 

24 a 48 horas despué& de iniciado el tratamiento. El edema agudo 

del pulmón es una entidad patológica que indispensablemente se 

necesita de una adecuada vigilancia de los ingresos y egresos de 

los liquides y limitar estos durante el tratamiento intravenoso 

de los betaadrenérgicos. 

Diagnbatico. 

El diagnóstico del·&dema agudo del pulm6n debe considerarse 

en las pacientes que se quejan de forma aguda de respiraciones 

acortadas, disnea parcx!stica nocturna y ortopnea. Puede estar 

acompanada de tos y hemoptisis en ocasiones. Otro sintoma seria 

el dolor toracico subesternal-

Los signos que se presentan son estertores en ambas bases, 
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ingurgitación yugL\lar y un soplo ¡...roto~it.tólico .:.~ la .:\us=.Ltltac:ión 

cardiac:a a nivel de 53. En los tñsos prograsivos de edema pul

mnnür la pac:iente manifiesta ci.:.inosit>, estado semicomatoso, 

puede manifestar confusión. 

Prevencion. 

En pacientes obstetricas propensas a edema pulmonür se 

realizan las siquientes medidas 

1. Analqecia adecuada principalmente con meperidina: 

2. Bloqueo del nP.rvio pudendo o Bloqueo peridural (BPDJ. 

3. Administrar o:<igeno (02) durante y despues del parto. 

4. Acortar el segundo periodo de trabajo de parto con for

cep5, asi disminuir el esfuerzo de la expulsibn. 

5. E'litar la hemorragia postparto el:cesiva. 

6. Procurar el par~o en dac~bito ~at&ral izquierdo. Si la 

paciente se encL~entra E>n posición ginecol6gica bajar las 

piernas inn?.diatwmente despues d;:?l parto. 

,7. La pc.\cients con cardiopatia clase 3 o 4 se sugiere sus

pender la lactancia. 

e. Vigilancia de la paciente por una semana y tratamiento en 

su domicilio. 

Tratamiento. 

El manejo inicial ce Uebe oncaminar en buscar la cau~a de la 
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insuficienc!~ ventricular i~quierda. 

siguion t;?5 pruebas: 

So deben incluir l<>s 

ECG, RX de torax, Gases arteriales, Electrolitos séricos y 

moni loriz.:tc1ór: h>.:.!i.tOdinámic:a .. 

Si la paciE?nte se encuentra con medicamE>ntos beta miméticos o con 

esteroides se de.ben de c:;uGpender inmediatamente. Se instalan al 

pac:icnt<: puntas nasales con OHigeno dos litros por min. Si la 

F'C02 es mayor de 50 mmhg. y la P02 menor de 60 mmhg. debe de 

pasar a Terupiu intensiva paru recibir ventilación mecAnic:a asis

tide .• 

Terapi~ con diur~ticos: 

Furosl.,mitJe do:.i~ de 40 mgr I .V., la admjnistraciún de 

diuréticos causa una r.!-1.pida diuresis reduciendo la presión 

Causando vasodildtacibn. Esto ocasiona Ltna 

disminución en el cdwma pulmonü.r. Las complicaciones que se 

pudieran presentar son hipovolemia, nauo::>ea, vómito, dolor ab

dominal y diarre<..l. La contraindicación de lo$ diuréticos es la 

hipona tremia e hi poca 1 emia. 

Morfina: 

Sulfato de morfina 3 a 4 mgr I.V .. segt:in so necesito. 

Es de ayL1da puesto que reduc:E.• el trabajo de la ret:.pira;:ión al 

:educir la hip~rventilación.Causa vasodilat.?.ci6n disminuyendo el 

volLtmen de retorno al ventriculo i::q:.tierdo. Los e·fecto"S secun

darios que presen'tan son nausea, vómito, hipotensión y depresi,;m 

rnspir.::i.tori. .. >.. Tener cuidado en pac:ientas crJri hipotensión q:..te 
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prasent~n cifras sistólicos tl."? 100 :nmHg, enfc·i-rnedar:t 

obstructiva pulmonar o bloqueo auriculoventricular. Contrain

dicado en pacienb::is con acidosis respiratoria. Su uso t:m el t:m

barazo en las últ.tmns semanas nuer.le lleg.:l.r a provo-::<'\r depresión 

del si~t~m .. 1 nervioso cenl:.t-al fetal fetal, se ho visi.o qu12 p:-ovo,~a 

vasoconstricc:i6n d~ los vastJS plo?.contarios imp1diendo un :01.decuado 

intercambio g,:¡seoso, ::e deben dt? tener a la mane lCJ-=o antagonist'"'s 

narcóticos. 

Digitálicos: 

Oigoxin 0.50 mgr de inicio, posteriormente 0.25 mgr cada 6 hrs 

por tres dias. 

Se administra ~n p~c:ientes con enfur~edad cardiaca como la ca 

diomegalia, en el edema aguLlo de pulm'n se administra por via 

in tr·avi~nosa. Está contraindicada en el IAM. Los efectos 

colat~rales ~on nuusea, vómito, erupción c:utanea y eosinofilia. 

Los datos de intoxic:~ci6n digit~lica son el bloqueo auriculo 

venttricular (AV) y arritmias. Durante el embarazo la digo::ina 

pasa al feto alcunzando concentraciones en el cora=6n fet~l. 

Terapia vasodilatadora: 

Nitroprus.iato áe sodio, r.1ed.icamentc..> qL~e amerita ciL-• espL:cial 

cuidado por su e·fecto hiµutensor, este medicamnto reduce la 

resistencia vascular periférica y/o dilatación venocapilar. 

Procurar no utilizai- durante el embarazo. 
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CASO CLINICO 

Nombre 

Origen 

Reside 

L S de Z. 

México D.F. 

D.F. 

Fecha 1 de marzo de 1990. 

Ac:Ltde paciente femenino de 27 af'fos con embarazo de 39 

semanas de gestación y dolor importante en miembro pélvico iz

quierdo. 

Antecedentes d• importancia. 

AHF : Abuela materna con CA de mama. Padre con diabetes 

Mellitus tipo Il. 

APNOP Alimentación adecuada, tabaquismo y alcoholismo 

negado, vida sedentaria, religión católica. 

APP Médicos negativo, quirúrgicos, traumáticos, trans-

fusionales, alérgicos neqados. 

Grupo ~anguineo : A-RH positivo. 

AGO : m~.,arcd 14 al"fos, CM 28 por 3, eumenorrelca, Gesta II, 

P I ~ A O y e o. Inicia vida sexual .?.ctiva 22 aNos; FUM : 3 de 

junio de 1989; FPP 10 de marzo de 1990; control anticonceptivos 

orales por dos aNos. 
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PA : Lo inicia hace cuatro di as al pn~sa-ntar s:'..tbi l:.amente 

dolor en el muslo i::quierdo irradiandos1CJ a t:-oda la pierna, de ln

tenaidad moderada, con parestesias di~usa~ en toda la pierna y 

aumento de volumen del miembro. Refie1-e que en las últimas dos 

horas pr~~enta dolor intenso que cede al r-eposo abscluta. A -.:u 

ingreso present.:i. dolor en todo el miembro pélvico izquierdo, 

aumentado de volumen, doloroso a l~ palpación con disminLtción en 

la intensidad de los pulsos distales. Cursa con embarazo de 39 

semanas de gestación por FUM, sin complicaciones 

prenatales.Contractilidad uterina irregular no dolorosa.. No 

sang_rado transvaginal y no rLtptura de membranas. 

EF : Paciente con edad aparente a la referida, cooper~dora, 

con-, fasc:ies dolorosa y ligera angustia. 

Piel : Bien hidratad.?. con bL1ena coloración, cianosis en los 

artejos. 

Cabeza y cuello : Sin datos patol6gic:·os. 

Cardiopulmdnar : ruidos cardiacos, soplo sistólico plurifo

cal do predominio aórtico. Campos pulmonares bien ventilados. 

Abdom~n con útero g~stante clinicamente Ue término con 

producto i:.tnico vivo intrautE'rir.o en situación longitudinal, con 

dorso a la derecha, FCF 143 min., movimiE:mtos fetales normales. 

T\).cto vaginal 

EHtrcmidades 

diferido. 

miembro pélvico i:quicrdo aumentado de 

volumen en relación al derecho, c:on dolor a nivel del trayecto 

vGnoso femoral a ingle. 
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Pulsos 

Femoral 

Popliteo 

OP/TP 

Doppler 

Der. 

+ 

+ 

+/+ 

venoso derecho 

Iza. 

+ 

+ 

+/+ 

normal,el izquierdo ·anormal. 

LAB ~ BH ; HB 13.2, HTO 40.7, LEUC 8.9, LINF 16, MONO 5, SEG 79, 

PLAGUE7AS 301,000. 

Coagulograma : TP 16.1, CONCENTRADO 76%, TPT 33, TT 11, TC 

197, FIBRINOGENO 387. 

OS BUN 14, CREA 0.7. 

IOX Embar.azo de 39 semanas de gestación. 

Trombosis ileofemoral en miembro pélvi~o izquierdo. 

Plan : Reposo absoluto, elevación del miembro pélvico afec

tado, anticoagulantes con heprina. 

Vigilancia fetal. 

La paciente se interna el 1 de marzo de 1990 con diagnóstico 

de trombosis ilHofemoral izquierda y embarazo de 39 semünas de 

gestación sin trabajo de parto. Cursa con dolor en miembro iz-

qui~rdo pélvico refiriendo areas de hipcestesia. Se le inicia 

manejo con anticoagulantes del tipo de la heparina con una dósis 

inicial de 10,000 unidades subcutáneas y 2~,ooo unidades en 24 

horas en soluciones f isilógicas para su infusión continua,asl 

como medidas.generales como elevación del miembro pélvico afec

tado y reposo ttbsoluto. El dia !2 de mar=c de 1990 inicia espon-
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taneamente c:ontrac:tilidad uterina regular por ,l.:1 qt.tE'.!- se? suspenda 

la heparina por un lapso apro>:imado de 24 l1oras. Se atl.ende p<:irto 

eutóc:ic:o obteniendose un producto ún.ico vivo de 3,550 grs., Apgar 

8-9 con sangrctdo de 4:50 ml.. Durante el parto y c-1 pLterperio in

mediato cursa sin complic:ac:iones. Se le reinicia rnanejq con 

hoparin.:i a d6sis de 25,000 unidades en 24 horas, durante todo el 

internamiento llevando un puerpE:r-io mediato sin c:omplic:ac:iones. 

La paciente es dada de alta previo estudio de Doppler el cual 

revela pulsos normales en ambas extremidades. 
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TROMSOl'LE;:l•lTIS DE VAIJOB PROFUNDOS Y EMDAr~AZO 

Generalidades. 

El embarazo se ha descrito como un estado de hipercoagulabilidad 

adquiridü., porque durante éste periodo aumentan el potencial d~ 

coagulación y trombósis. Durante el embarazo hay un aumento del 

nivel de fibrinogeno as! como de los factores de coagulación. Los 

factores de coagulación que aumentan durante el embarazo son el 

X, VIII, V, VII, IX, XII y no as! los factores XI y XIII. El 

fibrinogeno es el l.j:.JE' mayci-mentl? aumenta presentündo en la 

circulación hastq el dcUle cnmo preparativo para la formación de 

una n~·d cndometric:i.l "tier:iastática de i ibrina sobre la seoar.:tción 

pl acer.-t:ariu. 

Incidencia. 

L.os reportcois sobre la in~idencia de iOs tr~1stornos 

trombo~rnb6lic:os es muy variabl.-1. La trombof lebi tis do vasos 

profundos es 1:cs.•nos .. ~~=ucnto qu~ l D.S ti-ombc.sis superficiales 

apareciendo 1.6 .:i ·t.7 por mil nacimientos. La trombosis de 

v~nas pr·ofL1ndu.s =.e ha visto que es de 3 5 veces más común 

dur-=inte el pa:·to que antes del mismo.~ Existen factores de riesgo 

q1..1c inc:remG!ntan éstr? problema cerno son muJeres emba:-a.zadas 

mayor~s deo 35 at'l'os, obesidad, isoinmunizac:i6n, enfermedades c:ar

diopulmonares, diabetes Mellitl!Ls, e historia: previ.:i de trom-
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boflebitls. 

Fisiopatologia. 

Los sistP.mas hemoestátic~s y tibrinollticos son importantes 

en el m.;1ntenimiento e.Je la integridad y permeabilidad de los vasos 

sangulneos para asegurar un flL\jo san9uineo normal. El estiir.ulo 

más común para que se desarrolle un c:uadr-o de trombosis la 

pa~ed vascular lesionada. Durante el ~mbarazo se describe una 

triada clásica; 1. estasis venosa, ~. hipercoagulabilidad de 1~ 

sangre 3. enfermedad de la intima de los vasos. El embarazo se 

caracteriza por estasis venosa progresiva~ es decir, que conforme 

el embara=o va avanzando y la paciente se sncuentra en posiciones 

supinas la compresión haci¿¡, la vena cava va siendo m;i•¡or. 

Diagnostico. 

Los signes y slntcmas c:linic:cs de la trombosi~ de venas 

profundas sirven solo para despertar sospechas. Alrededor del SOY. 

de las pacientes con sospecha cllnic:a no tienen trombosis. 

Los sintomas y signos más comunes son el dolor principalmente a 

nivel de las pantorrillas~ hipersensibilidad, inflamación, edema, 

signo Homman positivo. Al obstruirse completamente por trombosis 

la vena iliaca femoral puede dar origen a inflamación intensa~ 

cianosis y alteración del ·flujo ser.guineo arterial. Existen 

varios métodos· para diagnosticar la presencia de trombosis 
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profunda como es el L\1 trasonido Doppler úti. l p¿,\¡a valorar la 

presencia e intensidad de los pulsos pro>:imales y distales, otro 

lo es pletismografi.:¡ métodos invasivoo como es la venografla qLl~ 

en nuestros dias sigLte siendo el método dian6stico. Durante el 

embarazo.se debe de tener el máximo aislamiento del producto a 

los rayos sen cual sea la sernuna de gestación. Otro método 

diagnóstico es el rastreo de la pi~rna con tibrin6geno marcado. 

con 1125, áste método se descarta por la exposición al material 

rad iacti ve. 

Tratamiento. 

Manejo inicial : 

1. Cama elevada, con el~vaci6n de la pierna afectada por 5 a 

7 dias mi~ntras persistan los síntomas. 

L• Analgesia. 

3. Vendaje elástico. 

4. E5tudios de laboratorio A: TP, y TPT. 

B: Fibrin6gerio. 

C: Plaquetas. 

5. Se inicia terápia con ünticoagulantes tipo heparina. La 

heparina se utiliza iniciando con 40,000 UI por dia divididos 

dLtrante el dia. 
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Ant1ca"oul"ciC1r1 oubmt1cucinte. 

Se administra heparina 20,000 por dia di.vididas en dos dósis 

subcutáneas. Al mismo tiempo se le inicia manejo con wuarfarin 

5 mg. tres vece~ al dia vigilando que ~l iP no se exceda 1~5 a 2 

veces su valor normal. 

El manejo intraparto se reali::a suspendiendo la hepa.rina 24 horas 

ante~ del parto. 
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NombrP. 

Origen 

Reslde 

Fecha 

M W de T. 

E.U.A. 

E.U.A. 

CASO CLINICO. 

1 de diciembre: de 199(1. 

Se trata de paciente femenino do 31 aNos de edad cursando 

con embarazo de 31 s~manas, presentando dolor abdominal intenso y 

ausencia de movimümtos fetales. 

Antecedentes de importancia. 

AHF M.:idre y abuela materna con Diabetes Mellitus tipo 

I I. 

AFN:JP : Al ime:or. tac:i6n adecuada, tabaquismo y alcoholismo 

nerJados, dudoso ia adicción a alguna droga, religión protestante, 

cis enfermera. 

APP Enfermedades e>:antemb.tjcas en la infancia, rt:?fiere 

enfermedad cardiaca, prolapso mitral con un episodio de in

suficiencia coronaria h:;.::e 5 artos 1 grup::> sanguíneo A-RH negativo .. 

Alérgicos, trdumáticos y transfusionalas negados. 

hGD : M~na.rca a los 14 aNos, ciclos menstruales Ce 26 por 

5, eumenorreica, inicia vida ser:L1al activa. a los 18 arres, método 

anticonceptivo de barrera (diafrügma), G I P O. · TORCH positivo a 
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citom~galovirus. 

PA : Refiere haber iniciado hace 7 horas con movimientos 

fetales violentos. contracciones uterinas no dolorosas por 40 

minutos, cP.den esponlaneamente al reposo. Posteriormente presenta 

dolor súbito abdominal en forma difusa. doloroso, sin percibir 

movimientos fetales. Al llegar al hospital se encuentra inquieta, 

violenta, con dolor intenso en todo el abdomen, negando sangrado 

transvaginal. Se explora a la paciente encontrandose hipertonla 

uterina, al tacto vaginal sin modificacio11es cervicales. No se 

logra au~culLar la fr~cuencia cardiaca fetal (FCF) por lo que se 

decide bajar a ultrasonido abdominal el cÜal revela ausencia de 

foco f~tal, desprendimiento placentario mayor del 50%. Es llevada 

a sala de labor para cesarea de urgencia. 

EF Poco cooperadora, angustiada, violenta. 

Piel Bien hidratada con palidez+. 

Cardiopulmonar : Sin datos patológicos. 

Abdomen Utero gestante, clinicamente de 30 semanas, 

hipertó'nico, doloroso a 1~ palpación. No se ausculta FCF. 

Tacto vaginal : Cervix posterior, cerrado y formado. 

Datos de laboratorio : Bll : Hbo 9.8; Hto 27.9; Leuc. 15.6; 

Linf. BX; Heno. 2X; Seg. 88X; Bandas 2~. 

Coagulograma : Tiempo de protrorubina 13.5 seg. 

Tiempo de tromboplastina 12 seg. 

Tiempo de coagulacion 55 seg. 

Fibrinógeno 270; Plaquetas 221,000; Coombs indirecto 

positivo. 
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IDX Embarazo de 31 semRnRR rlA gAR~R~i6n. 

Abruptio placenta. 

Plan : Cesarea de urgencia. 

Se inicia operación cesarea, con anestesia general, con 

insicion media, se obtiene producto Unico intrauterino flácido, 

sin responder a estimules, con paro cardiorespiratorio del cual 

no se logra revertir. La placenta muestra un desprendimineto del 

lOOr.. Sangrado aproximado 450 ml. No se aprecian otros datos de 

patologla cerrandose por planos sin accidentes transoperatorios. 

Pasa a la sala de recuperación estable. Durante su estancia 

intrahospitalaria se le maneja con analgésicos y antibióticos. 

Llama la atención la insistencia de la paciente a que se le ad

ministre el demerol horariamente. Evoluciona sin complicaciones 

por lo que es dada de alta del servicio. 
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ABRUPTIO PLACENTA 

Definición. 

Es la separacion prematura de la placenta normalmente im

plantada, como resultado de un sangrado retroplacentario despues 

de la semana 20 de la gestación y antes del nacimineto del feto. 

Hay dos tipos de Abruptio placentario l. Donde hay un encar

celamiento de la hemorragia (20%) y 2. Aquellas con sangrado 

transvaginal (80%). La primera es la·más peligrosa ya que el 

sangrado se encu~ntra confinado a la cavidad uterina, llegando a 

ser mas severas las complicaciones. 

Fisiopatologia. 

El Abruptio placenta es iniciado por hemorragia a nivel de 

la decidua basal. En muchos de los casos, la hemorragia se sitóa 

en peque~os vasos arteriales a nivel de la capa basal y de la 

decidua que estan patologicamente alteradas por lo que estan 

predispuestas a romperse. En algunas ocasiones puede ocurrir una 

hemorragia a nivel de los vasos fetoplacentarios. La hemorragia 

resultante divide a la decidua, dejando una delgada capa adherida 

a la placenta. A medida que el hematoma decidual se forma y 

crece, puede producirse una mayor separacion y la compresion 

lleva a la obliteración del espacio intervell'oso suprayacente. 
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Finalmente, hay destruccion del te.licio plncsnt~rio en ~1 nr~s in

volucrada. Desde el punto de vista del feto,esto representa una 

pérdida de area de superficie para intercambio de gasez y 

nutrientes. 

En una pequeha proporción de casos el proceso puede ser 

autolimitado Y sin mas consecuencias para el embarazo. Sin em

bargo. más a menudo. la hemorragia contin~a y la sanare bajo 

presión busca la via de menor resistencia. Si ~l punto inicial de 

separación está hacia el centro de la placenta, puede haber una 

disección y separación continua en la decidua asi como 

extravasación hacia el miometrio y através de la superficie 

peritonial, dando como resultado el tltero de Couvelaire. 

Clasificación. 

Grado O : La paciete cursa asintomática. Se diagnostica 

despues del parto al descubrirse un pequeffo coagulo retroplacen

tario. En ésta categoria se incluye una ruptura del seno mar

ginal. 

Grado 1 : La pacienta presenta sangrado transvagjnal. Puede 

haber tetanoia uterina y periodos de relajamiento. No hay signos 

de choque materno o sufrimiento fetal. 

Geado 2 : Puede haber o n sangrado transvaginal. Hay tetania 

uterina y periodos de relajamiento. No hay signos de choque 

mnterno, pero si hay sufrimiento fetal. 

Grado 3 : Puede haber o no sangrado transvaginal. Hay una 
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tetania uterina marcada, simulando la tabla da una masa. Hay 

dolor persistente, hay choque materno y muerte fetal. En el 30X 

de los casos hay coagulopatias 

Incidencia y Etiologia. 

Le incidencia informada del Abruptio placenta en general 

varia de 1 a 155 o de 1 en 250 embarazos. En el grado 3 se 

presenta d~ en 500 embarazos. En aproximadamente 50% de los 

casos ocurre despues de laG 36 semanas de getación. La mortalidad 

materna es del 2~ excluyendo el grado O. En los casos más severos 

cuando ocurre m.1erte fetal. la mortal id ad materna se increu1en ta 

en un 107.. La mayor ·incidencia se aprecia en pacientes con an

tecedentes con Abruptio placenta y multiparidad. 

La etiologia es incierta, pero los factores que la predisponen 

son los siguientes: Traumatismos abdominales, acortamiento del 

cordón umbilical, polihidramnios, descomporesión brusca del 

útero, leiomiomas, anormalidades uterinas, compre~ión de la vena 

cava inferior, circumvolución placentaria y trastornos hiperten

~ivo~. Actualmente se ha escrito de la influencia que tiene el 

consumo de cocaína con el Abrupto placenta. Otros factores que se 

cree que la predisponen Gon el tabaquismo y las pacientes con mal 

estado nutricional. 
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Cuad1·0 clinioo. 

Los signos y sintomas de presentación clásica de abruptio 

placenta son hemorragia transvaginal, tetania uterina, periodos 

de relajación uterina, ausencia de latidos fetales y ol1oque 

hipovolémico. Otros sintornas que s~ aprecian en los grados menos 

severos son hiperetonia uterina, oliguria, y datos clinicos de 

sufrimiento fetal agudo, que en un t..razo de monitoreo se 

registran desaceleraciones tardias, variablidaad a largo plazo 

dismin11idu y taquicardia, las contraccione suterinas muestran un 

incremento en la presion uterina (mayor dé 16 mm Hg.) y polisis

tolia. 

Diagnóstico. 

Además de lo mencionado en el cuadro clinico se pueden 

realizar mediciones seriadas de ln altura fündica y diametro ab

dominal con en obj~to de establ~cer un crecimiento uterino secun

dario a hemorraga. La ayuda con el ultrasonido es importante, en 

algunos casos, nos sirve para realizar un diagnóstico diferencial 

con la placenta previa. Es Util para delimitar el area del 

desprendimiento uterino, aproximar el porcentaje de este Y la 

viab~lidad fetal. 
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1'l!atamiento. 

Par'a un manejo adecuado ne debe de llevar el sig11iente or-

den. 

l. Emplear la regla de los treintas, es decir, mantener una 

producción de orina de 30 ml. por hora y un hematocrito del 30~ 

lograndose mediante la administración de sol1Jciones cristaloides 

y si fuese nece~ario con paquetes de ~angre total. 

2. Atencion del parto por la via mas rápida posible. El uso 

de oxitocina no esta contraindicado, peor no ésta no es 

necesaria. 

3. Amniotomia temprana para evitar la amniotransfusion a la 

circulación materna. 

4. Cuidado intensivo de los sign.,s o sin tomas maternos cada 

15 min .• monitoreo fetal y control estricto d~ liquidas cada 

hora. El medico responsable o la enfermera, deben de estar con la 

paciente en todo momento. 

Se deben de colocar dos catetere~ periféricos, ti~ar y cru-

zar sangre teniendo cu~ndJ ruenos 6 unidadPs disponibles, nsi como 

un coagulogramn, biom~tria hnniética. Si la pncinnte está en 

choque hipovolémico ~u deb e d~ instalar un cateter de Swann-

Ganz, un cateter esclusivo para muestras de laboratorio y dar in-

icio al tratamiento del choque. 
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