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CASD CLINICOD

Nombre : A B de G
Origen : México D.F.
Reside : México D.F.

Fecha : 20 de abril de 1990,

Se trata de paciente femenino de 39 afMos de edad procedente
de su domicilio cursando con embarazo de 34 semanas de gestacién

que acude al Hospital por presentar dolor precordial.
Antecedentes de Importancia.

AHF : Fadre cardivpata con infarto agudo del mioccardio
(1AM) antes de lous &0 affos de edad en dos ocasiones.

APNDFP  :  Alimentacidn abundante en grasas y carbohidratos.
Tabaquismo vy alcohalismo regado, actividad sedentaria, religién

catdlica.

APP : Médicos : Cuadro de gastritis durante todo el em—
baraso. Ouirdrgicos deos operaciones czsarea hace dos y un  ano
respaztivamsnte, des legrados uterinos instrumentales por aborto

incomplezo del girimer trimestra. Trauvmaticos, tranfucionales vy
alérgicoss negados. Grupo sanguinzo A-RH positiva.

AGD s Monarce 14 aflos, ciclos menstruales @ 28-30 por 43



eumenorreica; inicio de vida sexual mctiva : 22 affos; G V P O 4
II C II; fecha de ultimo PAP: 18-D5-80 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 : andlisis de 15 células, de 4 cultivos primarios
mostraron 46 XY cromosoma paterno. El resultadc masculino fue de
cromosomas normales.

PA : Lo inicia hace 5 dias mientras se encontraba en
reposo, sufrio de dolor opresivo precordial muy intenso, acom-
panado de diaforesis y nausea sin llegar &l vémito, este cuadro
.duré una hora .y media y cede espontaneamente. Posteriormente

siguis con el reposo sfn manifestar de nueve 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, acompanado de angustia,
desesperacidn, disnea moderada y diaforesis profusa. En ningun
momento refirié sintomas relacionados al trabajo de parto.
Con estos sintomas acudié al Hospital y luego de tres horas con-
tinuaba con dolor precordial de iguales caracteristicas, se le
toma electrocardiogeama (ECG) el cual interpreta IAM
diafragmatico en evolucién.

EF : 6s Vs TA 110/70 FC.64 min. FR 20 min.

Paciente, con edad cronolégica la referida, conciente,
cooperadora, angustiada y ansiosa. Obesidad exogena +++.

Piel : Palida, elastica con’buen llenado cdpilar.



Cabeza : Ojos, oldos, nariz, v erofaringe nerrnales.

Cuello :. Sin ingurgitacién yugular, no se palpa tiroides vy
no se auscultan soplos.

Torax ¢ picnico, mamas propias para su estado gestante.
Moviladad conservada con disminucién de la elevacioén
diafragmatica. No se auscultan soplos, galope, arribmias ai
frotes.

Abdomen : globoso por utero gestante clinicamente de termino
sin presentar datos clinicos de actividad uwterinal, con producto
tnico vivo intrauterino con movimientos esponténeos, dorso a la
i:qﬁierda en situacidn longitudinal, cefdlico con frecuencia car-—
diaca fetal de 144 min.

Tacto vaginal : diferido.

E

remidades : edema ++, varices capilar2s muy ingurgitadas
y HOMMAN positivo de lado izquierdo. Fulsos presentes y normales.
EC6 : Sinusoidal,” FC &6 mir. FR 0.134, ORS 0.08, OORS &0,
infarto diafragmatico en evolucion con isquemia subendozardica
generalitada, mas importante en la care lateral alta.
Se le administro isorbide sublingual mejora la lesidn en V4, VS y
Vé.
LAB : NA 146, K T.7, CL 106.
HB 11.4 , HCTO 35.9, LEUC 1¢.2, PLAR 251,000, SEG &&%
BANDAS 7, LINF 20%, MONO 77Z.
GLUCOSA 108, BUN 10, CREAT 0.7.
ENZIMAS CARDIACAS : DHL 184, CPK 275, Ck-MB 15.

IDX

Embarazo de 34 zemanas de gestacidn con infarto agudo



del micardio diafragmatico en evolucién.

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

Paciente que ingresa a la Unidad de Terapia Intensiva con
diagnotico de infarto agudo del miocardio donde se le dinicia
manejo con medidas generales como son reposo absoluto, oxigeno a
dog litros/min., medias antiembdlicas y soluciones glucosadas al
5% cada 8 hs. continuo. Se anticoagula con heparina 5,000 Ul cada
12 hs. subcutdneas, antiagregantes plaquetarios, isorbide 10 mgr.

VO cada 8 hs. Fermaneci6é durante cinco dias en la Unidad de

Terapia Intensiva con este manejo evolucionandao satisfac—
toriamente. La sintomatologia mejora al cuarto dia r‘efiriendu
unicamente cefalea. Obstetricamente 1 producto con buzna
frecuencia cardiaca y movimientos fetales normales, no presento

contractilidad uterina regular, ro sangrado transvaginal.

Pasa a la Unidad de cuidados intermedios donde pzrmanece por
ocho dias manejandasele con anticoagulantes, antiagregantes
plaquetarios y se le inicia al s#ptimo dia con inductores de la
maduracion pulmonar por 24 hs. Se le coloca cateter de Swan-Ganz
para ser programada para opgracién cesarea mas ligadura tubaria
bilateral en 24 hs. ademas se le suspende por 24 hs. la heparina.
Electrocardiograficamenta se diagnostica que o1 1AM es pegueno
encontrandase en cara diafragmatica, la O es peguefa en D II1 y A
VY F.Durante todo este tiempo mantuvo una diurésis adecuada en
ningin momento llegando a la oliguria.
£s pasada a cirugla donde se le practica cesarea tipo KERR con

nroducto  Unico vivo intrauterine del seixo masculine en buenas



condiciones genersles, Apgar B-%. Durante el transoperatorio
evoluciona sin complicaciones. Pasa a la tUnidad de Terapia inten-—
siva en donde 2s manejada con isorbide, antiagregantes
p!aquetaribs, ketlin 1 gr. cada Bhs. a si como medidas generales.
Veinticuatro horas despues se le inicia terapia anticoagulante
con heparina 5,000 Ul subcutaneas cada 12 hs. vy parche de
nitraderm cada 24 hs. Evoluciona cton molestias propias de 1la
cirugia y npasa al piso de Ginecologla y Obstetricia tres dias
despu’s. Veinticuatro horas antes de su alta es manejada con
wuarfarinices por via oral vy se le suspende la heparina y an-—
tiagregantes plaquetarios. Es dada de alta el dia 9 de mayo de

1920 en buenas condicianes generales.
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INFARTC AGUDO DEL MIDCARDIO Y EMBARAZO

Cambios Hemodinamicos Fisiolégicos durante el.embarazo y en

1a :ardinpéta.

Durante el embarazo el volum=n plasmatico aumenta.hasta en
un S0Z bajo el efecto de la aldosterona en el tdbulo distal
renal. La masa eritrositaria esta incrementada en un 10% a 25%.
Tanto el volumen como el gasto cardiaco aumentan del 40% al So0%Z
en  un embaéa:a unico y hasta 60% a 724 en el embarazo multiple.
La resistencia vascular sistémica disminuye, en tanto que la
presion arterial promedio se mantiene sin cambios, no aobstante,
tanto la frecuencia cardiaca como el volumen sistélico aumentan.
El trabajo de parto y la expulsiébn son una carga adicional para

el sistema cardiovascular materna, ver cuadro 1.

Cuadro 1. Gasto cardiaco, trabajo de parto y expulsidén.

Etapa de T.P. Aumento(%4) GC
Primera temprano 15%

Primera tardio 30%

Segunda 45%

Cinco min. después del parta &57

1 hora después del parto v 30% a 507



Se ha demustrado un aumento en &1 gasto cardiaco hasta del 487 al
final de la segunda fase del trabajo de parto, con un incremento
adicional gel 157 durante la contraccién.

Estos cambios suceden en funcion de un incremento mediada por el
simpatico en 1la frecuencia cardiaca y de un aumento del volumen
sistélico durante las contracciones. Durante el puerperio los
cambios volumétricos que se presentan son de importancia pn;a la
paciente cardiaca, incluyen la liberacién de la obstruccién de la
vena cava inferior por el dterc gravido vy disminucidon de la
capacitancia vascular asociada con la expulsién de los productos
de fa concepcién y la contraccién wterina  subsecuente, esto es
tolerable en un corazén sano, gracias al aumento del gasto car—
diaco de hasta el 65%; para la paciente cardiaca con cardiopatia
estructural es dificil adaptarse a los cambios ya mencionados
dando como consecuencia la presencia de presiones en cufa mas
elevadas y edema pulmonar.

Durante estas etapas la actuacidn del clinicu en el caso de la
paciente cardiopata depende no solo de 1la clasificacién in-
dividual de la paciente sino también, de la naturale:a»EEpeclfica
de la lesién.

EA el cuadrao 2 se representa una sintesis de los cdlculos ac-—

tuales sobre la mortalidad por diferentes tipos de cardiopatia.

10



Cuadro 2. Riesgo de mortalidad atribuible & cardicptia

durante el embaraza.

Brupo I mortalidad menor de 1%.
Defectos del tabique auricular no complicadao.
Dafectos del tabique ventricular no complicado.
Percistencia del conducto arteriorso no :ompliéado.
Enfermedad pulmonar/tricuspidea.
Tetralogia de Fallot corregida.
Valvula porsina.

Estendsis mitral, NYHA clase uno y dos.

Grupo Il mortalidad del 9% al 15%.
Estentisis mikral con fibrilacion auricular.
Valvula artificial.
Estentsis mitral, NYHA clase 3 y 4.
Estentsis adrtica.
Coartacién de la aorta no complicada.
Tetralogia de Fallot no corregida.
Infarto aguda del miocardio.

Sindroma de Marfan.

Grupo lII mortalidad del 253 al S50%
hipertansién pulmonar.
coartacidn de la aorta.

sindrome de Marfan con participacién adrtica.

11



Epldeomelogia.

En mujeres en edad reproductiva es muy rara que presenten un
IAM debido probablemente a una baja incidencia de cardiopatia
ateroesclersdtica en esta poblacién.
En una revisién hecha por Glendy et, Al. con una serie de mas de
3000 pacientes embarazadas menoras de 40 afics de edad, encontro
patologia coronaria en el 15% en =1 postparto.
Hukins en una revisién reciente de 48 casos, el IAM durante el
embarazo causo una mortalidad del 35%, el i3% de estas pacientes
tenfan enfermedad coronaria antes del embarazo. Dos tercios de
las mujeres sufrieron un IAM en el tercer trimestre del =mbarazo
cuyo caso la mortalidad fue del 43%, durante el primer y segundo
trimestre se presentoc una mortalidad del 2T%.
La cardiopatia isquemica es la causa m&s frecuente de nuerte
materna en E.U.A. Actualmente se piensa que este incremento en la
mujer embarazada es secundario a que la mujer se embaraza a

edades mas tardias.

Causas.

La oclusion vascular es la causa principal de IAM en 1la
poblacion general. La causa del IAM es un trombo en la arteria
coronaria que se enhcu2ntra sobre una placa ateraesclerdtica

erosionada en la zona de distribucidn del IAM.

12



En la mujer embarazada existe un factor protector qus son los
estréogenos y la edad menor en ellas, lo cuai hace ma&s poco gro
bable la presencia del 1AM.

Otro factar que es importante en 1a paciente obstetrica, es el
uso de ergoncvina gque en diversos estudios se ha demostrado que
contribuye al 1AM, seflalando que éstas mujeres tonian corazones
normales detectados mediante el cateterismo coronario gracias al
tual se demostro el efecto de la ergonovina sobre las arterias

coronarias, un espasmo coraonario sntomdtico.
Fisiopatologla.

La isquemia o lesiédn miocardica ocurre cuando la necesidad
local de oxigeno en el miocArdio es mayor que el aporte de gas.
Si éste desequilibric se mantiene por un tiempo suficienge y es
de la magnitud requerida ocurre muerte de la célula miocardica o
infarto. For éste motivo &5 importante saber que el consumo
miocArdico de oxigeno es paralelo a cualquizr aumento de frecuen-—
cla, contractilidad y pastcérgn cardiaca siendo la representacion
de. esto la resistencia vascular sistemica y 1la presion ar—
terial.Zl aporte de oxilgena al miocaardio esta determinado por el
contenido de hemoglobina de la sangre y la cuantia del riesgo
miocardico. La perfusién del mioza&rdio se efectia durante la
diastcle; la presion de perfusion miocardica estd dada por la
presién arterial diasté6lica menos la precarga ventricular

especifica. Dabido a que todos los infartos afectan al ventriculo

13



izquierdc, la presién de porfusiébn miocdirdica se puede: calcular
restando de la presién arterial diastalica la gresidn pulmonar
capilar en cuMa. For lo tanto 1laos fines del trataniento en
cualquier paciente con isquenia del miccardio o infarto en
evalucidn son el llevar el adecuado aporte de oxigeno v su dis—
ponibilidad hasta que se disminuya al minimo sus necesidades.

Este manejo ¢s el mismo para la pacients embarazada.

Cuadro clinico y factores de riesgo.

Durante ‘el embarazo el problema mas frecuente es el
diagnostico opurtuno de infarto agudo del mioccardio por la falta
de sospecha clinica debido a la ?are:a de étsta patologia en los
servicios de abstetricia. Lo -que 25 mas, muchos cambios
fisioldgicos simulan siymos y sinteomas de enfermedad cardiaca. En
el cuadro 3 se muestran las adaptaciones fisioclSgicas normales
durante el embarazoc que simulan signos y sintomas y datos de

laboratorio de cardiopatia.

Cuadro 3.
1. Sintomas:
a) Disminucion de la tolerancia al ejercicio.
b) Disnea.
2. Signos:

a) Edema periférico.

14



b) Distencibn de las venas del cuella,

c) Desprendimiento lateral del punto'dg imﬁulsn‘m§§ima.
3. Auscultacién: ‘ '

a) Desdoblamiento mayor del primeroc ¥y _segundn ruiedos car-
diacos. SR

b} Balope en S3.

c) Soplo sistolico en el borde external izquierdo.

d) Soplos continuos (soplec venosoc de la mnama).

2) Soplo diastolico normal hasta en el 10%Z de las pacientes
sanas.
4. Radicgrafia de torau:

a) Borde cardiaco i-quierde recto.

b) Posicion cardiaca més horizontal.

c) Aumento de las imagenes vasculares.
S. ECG:

a) Desviacion del eje a la izguierda.

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

La embarazada prezenta con mucha frecuencia sintomas de raflujo
gastroesofagico, refiriendolo comp dolor toranicao. por lo que el
infarto podria pasar inadvertido o tomarse como un dolor viceral
de refiuju.

Durante el embarazo para realizar un diagnéstico adecuado se
deben de realacionar demé&s sintomas conmo la diaforesis, inten-
sidad del dolor y la rigidez que aqueja la paciente. TS1 dolor es

la caracteristica dominante clasica del IAM, 1la paciente 1o

1%



manifiesta como una sensacién de pesante: o compresién por un
gran peso que descansa en el pecho. La irradiacién del dolor es
hacia la mandibula, dientes, cuello, hombrao izquierde, parte alta
Qe la espalda, en la cara inferior de los vasos hasta 1los dedos y
en la zona tordiica posterior alta. No desaparece con el reposo,
©s e instalacién rapida alcanzando su intensidad maxima en pocos
‘minutos. La intensidad no esta relacionada ccn ia gravedad ﬁi la
magnitud del) infarto. Existen también manifestacionas sistémicas
come fiebre, taquipnea y leuwcccitosis junto con aumento en @l
V8G. Dtros sintomas son el mareo, disnea, angustia y ansiedad.

Factores de riesgo: Rosemberg y cools. demostraron gue el riesgo
relativeo de infarto del miocardio en aujeres de 30 aMos aumenta
progresivamente con el nimero de cigarrillos fumados durante el
dia. Las mujeres que llegan a fumar durante el dia hasta LS
cigarrillos tienen un risgo relativo de 1.8, en tantd las que
fuman mas de 35 cigarrillos presenta un riesgo relstivo de &.9.
Otros factores de riesgo son la diabetes Mellitus clase F que es
la que m&s frecuentemente se relaciona con ateroesclerasis, otros
son antecedentes familiares de IAM antes de los 60 afos y otra es

la hipertersion mal contrelada o prolongada.

Diagnostico enzimatico y electrocardiografico.

Cambios enzimaticos: al necrozarse las células, las enzimas

miocArdicas aparecen en el suz2ro y pueden hallarse alrededor de

16



cuatro horas despues, en =1 caso de las Iisoc2nzimas de Dbanda
miocaardica (MB) de 1la cratinfosfeoquirasa (CFC), derivadas
esclusivamente de las células mice4drdicas. Las cifras de CFC
presenta cifras normales 4 a 6 dias despues del infarto. Las en~
zimas e isoenzimas de DHL se encuentran en forma mds tardia por
lo que permite el valorar a la paciente que & iniciado con algan
episodioc de dolor. Este método es el mas valioso . Debe de
precisarse la via del parto, puesto gque en la cesarea se en-

cuentran elevados los niveles de CFC HE.

Cambins electrocardiograficos: Durante el inicio del TAM los cam-
bios electrocardiograficos no son significatives. Dentro de los
cambios temprancs del electrocradiograma puede haber una
elevacién del segmento S~T en el transcurso de horas o dias vy
dependiendo del sitio de lesién se encontrara en las diferentes
derivaciones. Posteriormente surje una inversién 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.

17



Canalderaciones anestesicas:

La paciente embarazada con IAM manifiesta durante el periodo
de trabajo de parto modificaciones tanto en 21 valumen sanguineo
como en el gasto cardiaco. Durante el tercer trimestre con cada
contraccidn uterina, se deriva un volumen sangulneo de JI00 a 200
ml del dtero a la circulacién central, esto equivale en teoria a
un pagquete globular por cada 40 a 40 seg. Durante el tralajo de
parto, @1 gasto cardiaco aumenta un 25% aprosximadamente durante
la primer etapa, durante la fase tardia hasta un 50% y llega a un
807 en 21 momento del parto vaginal siempre y cuando se utilicen
anestésicos locales.

Al proporcionar mayor alivio del dolor por medio de anestesia
regional hay una relacibén mis baja de catecolaminas que no solo
producen un aumento del gasto cardiaco sino también presiones
diastdlicas menores y mucho menar cambio en las cifras ten-—
sionales.

La descompensacion cardidca se presenta al haber un ventric.lo
disfuncional durante el trabajo de parto y las contracciones. Hay
ademéc una disminucidn en la presibn coloidosmbtica con decremen-—
tas mas pronunciadsos i la mujer es preeclasrptica, esto avnado a
una cisfuncio micc—ixrdi:a que  como  consecuencia  provocan un
aumento en la presion capilar en cura vy disminucidn de la presion
:oloiéunncbticu propia cel esmbarazo osto fovorece al edema  pul-
monar que pudiera cer la manifestacidn inicial. For esta, no es

de sorgrender la elevada mortalidad relacionado ceon el aumento de
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vaiumen anla circulacion central en cada contraccidn uterina y
un-corazon con una dificultad creciente para vercer la resisten-

cia vascular sistémico por disfuncién miocérdica.

Tratamiento en la fase aguda.

Las pacientes son tratadas en farma ideal al inicio del IAM
en una unidad de cuidados coronarics equipado para llevar un
régistra electrocardiografico con seftales de alarma, registro de
la presién arterial y venosa insersiodn de marcapaso y equipo de
reanimacisn con nersonal de enfermeria y equipo adecuados. Deben
de ewistir facilidades para introducir cateter de Swan-Ganz con
balon on  la punta para 1la determinacion de presiones
intracardiacas y el contenido de oxigeno en las cavidades
15?‘echas del corazen, transductores para prasion arterial vy
equipo para determinar el gasto cardiaco. Debe tenerse eguipo
para tomar radiografias portatiles asi como un ecocardiégrafo.

Al llegar & urna sala de labor se debe de tratar en dos formas, la
primara es lograr la estabilizacién inicial por intsraccién de la
farmacologia, seguida de un traslado a una Unidad de Terapia In-
tensiva para iniciar su manejo ideal. Debe de canalizarse una
vena periférica de inmediato y pasar soluciones intravenosas
gluccradas al 8%, oxigeno a 2 lts/min., ce debe controlar la an-
siedad, sobre tode para dieaminuir la secreciédn de catecolaminas,

administrando sulfato de morfina gue tiene acttion analgésica y
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ademids una accidn fisioldgica en la disminucidn de la precarga
por aumento del estancamientou venosoc o capacitancia, asociado a
esto se administra nitroglicerina sublingual en los primeros 30
min. del dolor tor&cico cuidando ia hipotensién. Se deben de

solicilar examenas de laboratorio completos.
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EDEMA -ABUDD DE PULMON Y EMBARAZO

Nombre: AS de S.
Origen: México DF.
Reside: D.F.

Fecha : 11 de agosto de 1990.

Se lrata de paciente femenino de 28 aflos de edad cursando
con embarazo mdltiple (trillisos) de 31 semanas de gestacién can
dolor importante en fosa iliaca derecha, con datos clinicos de
infaccion de wvias urinarias asi como coritractilidad uterina ir-

regular.
Antecedentes de importancia.

AHF: Abuela paterna con DM tipo II.

AFNOF 2 Aliﬁentacibn adecuada, tabaquismo y &alcocholismo
negativa, se dedica al hogar, religidn catdlica.

ARPF: Médicos negados, quirtirgicos rinoplastia por cuestidn
estética hace 7 afos, alérgicos al Yedo, grupo sanguieno A H
positivo, ttraﬁmaticms, transfusionales negados.

ABD : Menarca alos 12 afos, CM: 28 ¢ 5, eumencrriéca, G I P
0,FUR:2 1 90, FFP: 9 IX 90, no se ha tomado PAP, no control an-
ticonceptivo.

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

derecha de 48 horas de evolucién‘de moderada a fuerte intensidad,
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con irradiacién a region lumbosacra y miembro pélvico del aismo

lado, presenta ademds disuria, tenesmo vesical y goteo terminal,

no refiere cuadro febril. Inicia ademas con contracciones
uterinas irregulares, no dolorosas desde hace 24 horas
aproximadamente, la paciente cursa con embarazo maltiple con

adecuado control prenatal. No refiere sangrado transvaginal o
ruptura de membranas.

EF: T/A 110/70Q, FC 72 u° , FR 23 »’ .

Paciente con edad cronolégica igual a la referida, consciente,
cooperadora presentandoc dificultad respirateria en el decdbito
supino.

Piel: Bien hidrtada con bhuepa coloracion, retorno venoso
normal,

Cabteza y cuello sin datos patclégicos.

Cardiopulmonar: Cs Fs con hipoventilacién bibasal por gran
aumento del volumen abdbmxnal, no se auscultan estertores. Rs Os
sin soplaos o agregados.

Abdomen: Utero gestante clinicamente de término de gran
volumen con embaraze multiple y productos vivos con FCF el
primero 160 ®° el segundo con 157 %’ vy el tercero con 1853 %x°'. Se
logran percibir los movimientos fetales.

Tacto vagi#al : Cervix posterior, cerrado, con 5074 de  bo-
rramiento,no sangrada transvaginal.

Extremidedes: Edema ++ malealar, con pulsos distales nor-

males.
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BH: Hb 14.8. HTo 48.3, Leuc 10.5, Plag 146B000, Monoc

Labs
1.3, Linf 25, Seg &7, Bandas 3.
EGD: Desnidad 1005, FPh &. Bacterias +++.. leuc 7 a 10 x C. Hb

+++, albumina huellas.

IDX: Embarazo mialtiple de 31 semanas de gestacioén.

Infeccion de vias urinarias bajas.

Prodromos de trabajo de parta.

reposo, tocolisis, y antibioticoterapia.

Flan: Hidratacion,



Se ipicia manejo con utercinhividores del tipo de la or-
ciprenalina a dosis respuesta por tres dias cop  respuesta poco
favorable siendo que persistia con contractilidad uterina vy
ademas presenta presiones arteriales elevadas par lc que se le
suspende el medicamento. Se le inicia sulfato de magnesio con una
dosis dinicial de 5 gr. a infusion rapida seguida de 1 gr. por
hora. cinco horas despues presenta datos clinicos de insufiéien-
cia respiratoria leve con disnea leve, taquipnea de 28 por min.,
con ligera cianosis peribucal, a la EF perciste con
hipoventilacidn bibasal sin auscultarse astertores. A pesar del
tratamiento con sulfato de magnesio, la paciente persiste con
contractilidad uterina regular, acentudndose los sintomas de in-
suficiencia respiratoria, se le decide suspender sulfato de mag-

esio para ser programada a operacidn cesarea.

El dia 14 de agosto de 1970 se l2 practica operacién cesarea zon
anestesia general balanteada y con intubacién endotraquial ob-
teniendose productos vivos, el primero masculino de 1440 grs.
Apgar de 7-8, el segundo masculino de 1500 grs. Apgar 6-7 y el
tercero femenino de 1330 grs. Apgar 7-8. El sangradao aproximada
es de 750 ml. durante el ti-ransoperatorio, no preéenta com-
plicaciones sino hasta que se le extuba imiciando de manzra in-
mediata con insuficiencia respirateoria aguda manifestada por
cianosis important=2. Se coloca de nuevo canula endotraquial
mejarando su estado general, ﬁersiste con cianosis a pesar de la
adecuada wventilacion vy se decide pasarla al piso de terapia in-

tensiva, con diaghdstica de edema pulmonar probablemente de

24



origen cardiogénica.

Durante su estancia en UTI se le maneja can ventilacion asistida
anticocagulantes del tipo de la heparina, lasix, cefalosporinas y
ranitidina. Las ragiografias de torax muestran congestién pul-
monar bibasal. Los datos de laboratorio se demostraran mas
adelante. Evoluciona satisfactoriamente y el dia 18 del misno mes
se extuba fortuitamente sin tener la necesidad de reintubaria.
Con el mismo manejo’ pasa a la unidad de cuidados intermedios
evolucionando satisfactoriamente y dada de alta el dia 22 de

agosto de 1990.
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LABORATORIOS.

Gases en sangre art.

FH
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EDEMA AGUDD PULMONAR Y EMBARAZO

Introduccion.

El edema agudn'de pulmén o2s una urgencia médica que demanda
un  prontz diagnédtico vy tratamiento. Las causas mas frecuentes
durante el ambaraze y fuera de este son las cardiopatias
(atercesclerétsis, hipertensién, cardiomiopatia) y un ekxcesive
balance positivo de ligquidoas. Durante el embarazo el desarrolle
de edema de pulmébn se puede establecer de manera subita o tardia
y con mayar frecuencia se encuentra asociado a medicamentos beta-
simpatico miméticos con o sin la asociacidn de corticoesterocides
an  la paciente con trabajo de parto prematurc para induccitn de

maduraciin pulmonar fetal.

Etilologia.

Origen cardiogenicos
N. Insuficiencia ventricular izquierda.
1) descompensacién aguda de uwna lesisn cronica det VI
(hipertensién arterial sistémica).
2) 1AM,

3) Cardiomiocpatia.

w
.

Valvulopatia mitral.
1) cangenito (estenésis mitral)d.

2) adguirida (valvulopatia reumatica).
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C. Sabrecarga de volumenes.
1) preeclampsia y eclampsia.
2) uso de betamiméticos.

3

transfusiones.

4) enfermedad cardiaca subyacente,

Origen no cardiogénico:
A. Alteracicén dé la permiabilidad en la membrana capilar.
1) bacteremia. ’ .
2) viremia.
3) inhalacién de agentes téoxicos.
B. Disminucién de la presién oncédtica, plasmatica.
1) hipoalbuminemia.

C. Embolia pulmonar.
Fisiopatologia.

Al existir insuficiencia cardiaca congestiva coexiste una
ingurgitacién de la vasculatura pulmonar, ocasionando un aumento
en la presiéon de las venas pulmonares, esto ocasiona gue los pul-
mones sean menos distendibles y por lnAtanto se eleve la resis~
tencia. de las vias respiratorias y hay un aumento en el flujo
linfatico, 1 cual sirve para'mantener un flujo extravascular
pulmonar constante. En z=ste estado la paciente inicia con tagquip-
nea caon un aumento de la diferencia alveolo capilar de oxigeno,

esto ocasiona que el flujo linfAatico, mediante un aumento del



bombeo ventilatorio pradu:ca_una insuficiencia cardiaca conges-—
tiva permitiendo el paso de macromoléculas al intersticio pul-
monar provocando un edema pulmonar intersticial, al aumentar la
presion intravascular hay ruptura de las uniones intracelulares y
el aumentto de pasc de macromoléculas y eritrocites al inter—
sticio sobreviniendo el edema alveolar. En este momento el
-liquido de edema inunda las vias respiratorias.

Agentes tocoliticos.

Como ya se menciona en otras de las complicaciones, 1los
tocoliticos betaadrenérgicaos estimulan los receptores beta-1l y
beta-2 del sistema cardiovascular materno. Los efectos
colaterales mas serios, son la hipotensién, arritmias, isquemia
miocc&rdica y edema pulmonar.

Durante el embaraze en el trabajo de parto existen cambios car—
diovasculares importantes los cuales predisponen a algunas
pacientes a efectos potencialmente adversos a la administracidn
de los Dbetaadrenefgicos t=niendo en cuenta que en los embarazos
multiples son mayores.Con respecto 2 la vascdilatacién periferica
los agonistas beta~-2 arteriolares actentian oste problema, sin em-—
barge el aumento de la frecuencia zardiaca y volumen minuto com-—
pensan este problema. Las arritmias cardiacas complican el
ventricule izguierdo en el 2% de las pacientes, manifestandose
como extrasistoles nodales y ventriculares gque responden in—
mediatamente cuando se les suspende el tratamisnte En  raras

2%



ocasiones hay isquemia miocardica, que ocurre al haber frecuen-
cias cardiacas altas, 1la mortalidad que se asocia a este tipo de
pacientes sometidas a betaadrenérgicos es secundaria a una
cardiopatia o miocardiopatia no reconocida. Los agonistas
betaadrenérgicos presentan un efecto antidiurético que consiste
en una estimulacién del sistema renina-angiotensina-aldosterona

y un menor vnlumen urinario. Hay una expansién del volumen
plasmético> dado por una reduccién relativa de hemoglobina y
‘hematocrito circulantes durante el tratamiento intravenoso, 1o
cual lleva a un -edema agudo del pulmén con alto volumen. Otras
pubficacicnes indican que el edema agudc de pulmon se asocia a
una frecuencia cardiaca materna alta que ocurre en las primeras
24 a 48 horas después de iniciado el tratamientoc. E1 edema agudo
del pulmbn es una entidad patolégica gue indispensablemente se
necesita de una adecuada vigilancia de los ingresos y egresos de
los liquidos vy 1imitar estos durante el tratamiento intravenoso

de los betaadrenérgicos.

Diagnostico.

El diagndéstico del- edema agudo del pulmén debe considerarse
en laé pacientes que se quejan de forma aguda de respiraciones
acortadas, disnea paroxistica nocturna y ortopnea. Puede estar
acompanada de tos y hemoptisis en ocasiones. Otro sintoma seria
el dolor tordcico subesternal.

Los signos gque <=e presentan son estertores en ambas bases,
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ingurgitacion yugular y un soplo grotosistdlico & la auszulbtacién
cardiaca a nivel de S3. En los casos progresivos de edema pul-
monar la paciente manifiesta cianosis, estado semicomatoso, o

puede manifestar confusion.
Prevencieon,

En pacientes obstetricas propensas a edema pulmonar se
realizan las siguientes medidas :
1. Analgecia adecuada principalmente con meperidina.
2. Floqueo del nervio pudendo o Bloqueo peridural (BPDj.
3. Administrar oxigeno (02) durante y despues del parto.
4. Acortar el segundo pericda_de trabajo de parto con for-—
ceps, asi disminuir el esfuer:zo de la expulsion.
5. Evitar la hemorragia postparto excesiva.
6. Procurar el parto en descibito lateral izquierdo. Si la
paciente se enctentra on posicién ginecolégica bajar las
piernas inmediatamente despues dal parto.
’7. La pa:ien;a con cardiopatia clase 3 o 4 s2 sugiere sus—
pender la lactancia.
é. Vigilancia de la paciente por una semana y tratamiento en

su domicilio.
Tratamiento.
El manejo inicial se debe cncaminar en buscar 13 causa de la
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insuficiencia ventricular izgquierda. Se deben incluir las

siguientas pruebas:

RX de torax, Gases arteriales, Electrolitos séricos y
monilorizacion homodinamica.

Si 1a paciente se encuentra con medicamentos beta miméticos o con
esteroides se deben de suspender inmediatamente. Se instalan al
paciente puntas nasales con oxigeno dos litros por min. Si la
FCO2 es mayor de S0 mmhg. y la POZ menor de 60 mmhg. debe de
pasar a Terapia intensiva para recibir ventilacidn mecénica asis-
tida.

Terapia con diurdticos:

Furosemide a dosis de 40 mgr I1.V., la administracion de
diuréticos causa una rapida diuresis reduciendo ta presién
hidrastatica causando vasodilatacion. Esto acasiona una
di;minucidn en el edema pulmonar. Las camplicaciones gque se
pudieran presentar son hipovolemia, nausea, vomito, dolor ab-
dominal y diarrea. La contraindicacién de los diurgticos es  la
hiponatremia e hipocalemia.

Morfina: .

Sulfato de morfina 3 a 4 mgr 1.V. segin se necesite.

Es de ayuda puesto que reduce el trabajo de la respirazién al
reducir la hiperventilacién.Causa vasodilatacion disminuyendo el
volumen de retorno al ventriculo izquierdo. Los efectos secun~
darius que presentan son nausea, vomito, hipotensién y depresion

respiratoria. Tener cuidado en pacient2s con hipotension que



presentezn cifras sistdlicss menores da 100 mmHg, enferaadad
obstructiva pulmonar o blogqueo auriculoventricular. Contraiﬁ—
dicado en pacientes con acidosis respiratoria. Su uso en el oem-
baraze en las Gltimas semanas puesde llegar a provozar depresion
del sistema nervioso central fetal fetal, se ha visto yue provoca
vasoconstriccion de los vasus placentarios impidiende un adecuado
intercambio gaseoszo, ce deben de tener a la manc los antagonistas
narcbticos.

Digitalicos:

Digoxin 0.50 mgr de inicio, posteriormente 0.25 mgr cada & hrs
por tres dias.

Se administra en pacientes con enfermedad cardiaca comeo la ca
diomegalia, en el edema agudo de pulm’'n se administra por via
intravenosa. Esta contraindicada en el IAM. Los efectos
cmlaterales eon  nausea, vamito, erupcidn cutanea y eosinofilia.
Los dates de intoxicacién digitalica son el blogueo auriculo
venttricular (AV) y arritmias. Durante el embarazo 1la digoxina
pasa al feto alcanzando concentraciones en el corazon fetal.
Terapia vasodilatadora:

Nitroprusiato de sodio, medicamentu que amerita de especial
cuidado por su efecto -hipotensor, este medicamnts reduce la
resisténcia vascular periférica y/o dilatacién venocapilar.

Procurar no utilizar durante el embarazo.



CASD CLINICO

Nombre : L S de Z.
Drigen. 3 México D.F.
Reside : D.F.

Fecha : 1 de marzo de 1990.

Acude paciente femenino de 27 aftas con embarazo de I9
semanas de gestacién y dolor importante en miembro pélvico iz-

quierdo.

Antecedentes de importancia.

AHF : Abuela materna con CA de mama. Padre con diabetes
Mellitus tipo II.

APNDP : Alimentacién adecuada, tabaguismo y alcocholismo
negado, vida sedentaria, religibn catélica.

APF  : Médicos negativo, quirtrgices, traumaticas, trans-—
fusionales, alérgicos negados.

Grupe sanguineo : A-RH positivo.

AGO : m=0narca 14 aMos, CM 2B por 3, sumenorielca, Gesta II,
P I, A0y CO. Inicia vida sexual activa 22 aMes; FUM : 3 de
junio de 19893 FPP 10 de marzo de 1990; control anticonceptivos

orales por dos aflos.



FA : Lo inicia hace cuatro dias al preszazntar sdbiltamente
dolor en el muslo izquierdo irradiandose a toda la pierna. de in-
tensidad moderada, con parestesias difusas en toda la pierna vy
aumento de volumen del miembro. Refiere que en las tltimas dos
horas presenta dolor intenso que cede &l reposo abscluto. A su
ingresoc presenta dolaor en todo el miembro pélvico izquierdo,
aumentado de volumen, dolorosc a la palpacién con disminu:ién en
la intensidad de los pulsos distales. Cursa con embarazo de 39
semanas de gestacion por FumM, sin complicaciones
prenatales.Contractilidad uterina irregular no dolorosa. No
sandradn transvaginal y no ruptura de membranas.

EF : Paciente con edad aparente a la referida, cooperadora,
con, fascies dolorosa y ligera angustia.

Piel : Rien hidratada con buena coleracidn, cianosis en los
artejos.

Cabeza y cuelle : 5in datos patolsgicos.

Cardiopulmonar : ruidos cardiacos, soplo sistéslico plurifo-
cal de predominic adrtico. Campos pulmonares bien ventilados.

Abdamen : con Gtero gestante clinicamente de término con
producto unico vivo intrauterino en situacion  longitudinal, con
dorso a la derecha, FCF 143 min., movimientos fetales normales.

Tacto vaginal : diferido.

Extremidades : miembro pélvico izquierdo aumentado de
volumen en relacion al derecho, con doler a nivel del trayecto

venoso femaral @ ingle.



Pulsos Der. Iza.

Femoral + +
Fopliteo + +
orP/TP +/+ -/

Doppler venosa derecho t normal,el izquierdo ' anormal.
LAB : BH : HB 13.2, HTO 40.7, LEUC 8.9, LINF 1&, MONO S5, SEG 79,
FLAGUETAS I01,000.

Coagulograma : TP 1&6.1i, CONCENTRADD 76&%, TPT 33, TT 11, TC
197, FIBRINDGEND 387.

es BUN 14, CREA 0.7.

IDX

Embarazo de 39 semanas de gestacién.
Trombosis ileofemoral en miembro p&lvico izquierdo.
Plan : Reposo absoluto, elevacion del miembro pélvico afec-—
tado, anticoagulantes con heprina.
B

Vigilancia fetal.

La paciente se interna el 1 de marzo de 1990 con diagnostico
de trombosis ilewofemoral izquierda y embarazo de 39 semanas de
gestacién sin trabajo de parteo. Cursa con dolor en miembro iz-
quierdo pélvico refiriendo areas de hipoestesia. Se 1le inicia
manejo con anticoagulantes del tipo de la heparina con una dosis
inicial de 10,000 unidades subcut&neas y 25,000 unidades en 24
horas en soluciones fisilégicas para su infusion continua,ast
como medidas generales como elevacién del miembra pélvico afec-

tado y reposo absoluto. El dia 12 de marxzo de 1890 inicia espon-
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taneamente contractilidad uterina regular por lo gue se suspende
la heparina por un lapso aproximado de 24 horas. Se atiende parto
eutdcico obteniendose un producto nico vive de 3,550 grs., Apgar
8-9 con sangrado de 450 ml.. Durante el parto y el puerperioc in-
mediato cursa sin complicaciones. Se le reinicia manejq con
heparina a dosis de 25,000 unidades en 24 horas, durante todo el
internamiento llevando un puerperio mediato sin complicaciones.
La paciente es dada de alta previo estudio de Doppler el cual

revela pulsos normales en ambas extremidades.



TROMBOFLELITIS DE VABOS PROFUNDOB Y EMBARAZO

Generalidades.

El embarazo se ha descrito como un estade de hipercoagulabilidad
adquirida, porque durante éste periodo aumentan el potencial de
coagulacién y trombédsis. Durante el embarazo hay un aumento del
nivel de fibrinogeno asi caomo de los factores de coagulacion. Los
factores de coagulacién que aumentan durante el embarazo son el
X, VIIl, v, VII, IX, XII v no asf{ los factores XI y XIII. El
fibrinogeno es @l gue wmaycrmente aumenta presentanda en la
circulacidn hasty el dcocble comn preparativo para la formacién de
una red ondometrial ‘hemostatica de fibrina sobre la semaracién

placerntaria.

Incidencia.

l.os reportes sobre la incidencila de 1ds trastornos
trombozmbélicos s muy variabla. La tromhoflebitis de vasos
profundos es wm=nos  “racuente gue las  trombosis  superficiales
apareciendo en 1.6 a 4.7 por mil nacimientos. La trombosis de
venas profundas s ha visto gue es de 3 a 5 veces mas comdn
durante =1 parto que antes del mismo., Existen factores de riesgo
que  incresmentan  éste  preblema como son mujeres  embarazadas
mayoras de 35 attos, obesidad, isocinmunizacién, enfermedades car-~

diopulmonares, diabetes Mellitus, e historia previa de trom—



boflebitis.

Fisiopatologia.

Los sistemas hemoestdticos y tibrincliticos son importantes
en @l mantenimiento de la integridad y permeabilidad de los vasos
sanguineas para asegurar un flujo sanguineo normal. El estimulo
mas comin para que se desarrolle un cuadro de trombesis es 1la
pared vascular lesionada. Durante el embarazo se describe una
triada clasica; 1. estasis venosa, 2. hipercoagulabilidad de 1la
sandre 3. enfermedad de la intima de los vasos. El embarazo se
caracteriza por estasis venosa progresiva, es decir, que conforme
el embarazo va avanzando y la paciente se sncuentra en posiciunés

supinas la compresién hacia la vena cava va siendo mayor.

Diagnostico.

Los signos y sintomas clinicos de la trombosis de venas
profundas sirven sclo para despertar sospechas. Alrededor del 507
de las pacientes con saspecha clinica no tienen trombosis.

Los sintomas y signos mas comunes son el dolor principalmente a
nivel de las pantorrillas, hipersensibilidad, inflamacidn, edema,
signo Homman positivo. Al obstruirse completamente por trombosis
la vena 4iliaca femoral puede dar origen a inflamacidn intensa,
cianosis y alteraciéon del flujo sarnguineo arterial. Existen

varios métodos® para diagnosticar la presencia de trombosis



profunda como @s el ultrasonido Doppler atil para valorar la
presencia e intensidad de los pulsos proximales y distales, otro
lo es pletismografia métodos invasives como es la venografia gue
en nuestros dias sigue siendo el método dianéstico. Durante el
embarazo se debe de tener el maximop aislamientoc del producto a
los rayos X sea cual sea la semana de gestacion. Otro método
diagnéastico es el rastrec de la pisrna con fibrindgeno marcado,
con  I125, bste método se descarta por la exposicién al material

radiactivo.

Tratamiento.

Manejo inicial :
1. Cama elevada, con elavacidn de la pierna afectada por © a
7 dias mientras persistan los sintomas.
2. Analgesia.
3. Vendaje elastico.
4. Estudios de laboratorio A: TP, y TPT.
B: Fibrinodgedo.
C: Plaquetas.
5. Se inicia ter&pia con anticoagulantes tipo heparina. La

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

durante el dia.
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Anticoagulacion subsecusnte.

Se administra heparina 20,000 por dia divididas en dos désis
subcuté&neas. Al mismo tiempo se le inicia manejio con wuarfarin
5 mg. tres veces al dia vigilando gque =21 TP no se exceda 1.5 a 2
veces su valor normal.

El manejo intraparto se realiza suspendiendo la heparina 24 horas

antes del parto.
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CASO CL.INICO.

Nombre : M W de T.
Origen : E.U.A.
Reside : E.U.A.

Fecha : 1 de diciembre de 1990,

Se trata de paciente femenino de 31 aMos de edad cursando
con embarazo de Z1 semanas, presentando dolor abdominal -intensc y

ausencia de movimientos fetales,
Antecedentes de importancia.

AHF : Madre y ahuela materna con Diabetes Mellitus tipo
II.

AFNOF  : Alimertacién adecuada, tabaquismo y aleoholismo
negados, dudoso la adiccién a alguna droga, religién protestante,
cos enfermera.

APP : Entermedades exantemiticas en la infancia, refiere
enfermedad cardiaca, prolapso mitral con un episodio de in-
suficiencia coronaria haze S afios, grupo sanguineo A-RH negativo.
Alérgicos, traumatices y transfusionales negados.

AS0 : Mz=narca a los 14 afios, ciclos menstruales de 26 por
&, eumenorreica, inicia vida sexual activa a los 18 afios, método

anticonceptiva de barrera (diafragma), G I P 0. ' TORCH positivo a
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citomegalovirus.

PA : Refiere haber inicisdo hace 7 horas con movimientos
fetales violentos, contracciones uterinas no dolorosas por 40
minutos, ceden espontaneamente al reposc. Posteriormente presenta
dolor stGbito 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 explors a la paciente encontrandose hipertonia
uterina, al tacto vaginal sin modificaciones cervicales. No se
logra ausculiar la frecuencia cardiaca fetal (FCF) por lo que se
decide bajasr a ultrasonido abdominal el ctial revela ausencia de
foco futal, desprendimiento placentsrio mayor del 50%. Es llevada
a sala de labor para césarea de urgencia.

EF : Poco cooperadora, angustiada, violenta.

Piel : Bien hidratada con palidez +.

Cardiopulmonar : S5in datos patolégicos.

Abdomen : Utero gestante, clinicamente de 30 semsnas,
hiperté’'nico, doloroso 8 la palpacién. No se ausculta FCF.

Tacto vaginal : Cervix posterior, cerrado y formado.

Datos de Jlaboratorio : BH : Hbo 8.8; Hto 27.9; Leuc. 15.5;
Linf. 8%; Mono. 2X%; Seg. 88%; Bandas 2X.

Coagulograma : Tiempo de protrombina 13.5 seg.

Tiempo de tromboplastina 12 seg.
Tiempo de coagulacion 55 seg.
Fibrinégeno 270; Plaquetas 221,000; Coombs indirecto :

positivo.
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IDX : Embarazo de 31 semanas de gestacion.
Abruptio placenta.

Plan : Cesarea de urgencia.

Se inicia operacién cesarea, con anestesia general, con
insicion media, se obtiene producto unico intrauterino flacido,
sin responder a estimulos, con paro cardiorespiratorio del cual
no se logra revertir, La plscenta muestra un desprendimineto del
180%. Sangrado aproximadoc 450 ml. No se aprecian otros datos de
patologia cerrandose por planos sin accidentes transoperatorios.
Pasa a la sala de recuperacidén estable, Durante su estancia
intrahospitalaria se le maneja con analgésicos y antibidticos.
Llama la atencién 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

Definicién.

Es la separacion prematura de la placenta normalmente im-
plantada, como resultado de un sangrado retroplacentario despues
de la semana 20 de la gestacién y antes del nacimineto del feto.
Hay dos tipos de Abruptio placentario : 1. Donde hay un encar-
celamiento de la hemorragia (20%) y 2. Agquellas con sangrado
transvaginal (80X). La primera es la'mds peligrosa ya que el
sangrado se encugntra confinado a la cavidad uterina, 1llegando a

ser mas severas las complicaciones.

Fisiopatologia.

E1 Abruptioc placenta es iniciado por hemorragia a nivel de
la decidua basal. En muchos de los casos, 1la hemorragia se situa
en pequefios vasos arteriales a nivel de la capa basal y de la
decidua que estan patologicamente alteradas por 1lo que estan
predispuestas a romperse. En algunas ocasiones puede occurrir una
hemorragia a nivel de los vasos fetoplacentarios. La hemorragia
resultante divide a la decidua, dejando una deldgada 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 1la obliteracién del espacio intervelloso suprayacente.
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Finalmente, hay destruccien del tejido placentario en sl ares in-
volucrada. Desde el punto de vista del feto,esto representa una
pérdida de area de superficie para intercambio de gases y
nutrientes.

En una pequefia proporcién de casos el proceso puede ser
autolimitado ¥y sin mas consecuencias para el embarazo. Sin em-
bargo, mas & menudo, 1la hemorragia continua y 1la sangre bajo
presién busca la via de menor resistencia. Si el punto inicial de
separacion estd hacia el centro de la placenta, puede haber una
diseccidén y separacién continua en 1la decidua asi como
extravasacién hacia el miometrio y através de la superficie

peritonial, dando como resultado el utero de Couvelaire.

Clasificacidn.

Grado O : La paciete cursa asintomética. Se diagnostica
despues del parto al descubrirse un pequeiio coagulo retroplacen-
tario. En ésta categoria se incluye una ruptura del seno mar-
ginal.

Grado 1 : La pacienta presenta sangrado transvaginsl. 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 signes de choque
maternoc, pero si hay sufrimiento fetal.

Grado 3 : Puede haber o no sangrado transveginal. Hay una
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tetania utearina mesrecada, simulando 1lsa tmble de una mesa. Hay
dolor persistente, hay chogque materno y muerte fetal. En el 30%

de los casos hay coagulopatias
Incidencia y Etiologia.

L.La incidencia informada del Abruptio placenta en general
varia de 1 a 155 o de 1 en 250 embarazos. En el grado 3 se
presenta de 1 en 500 embarazos. En aproximadamente 50X de los
casos ocurre despues de las 36 semanas de getacién. La mortalidad
materna es del 2% excluyendo el grado 0. En los casos mids severos
cuando ocurre m.ierte fetal, la mortalidad materna se incrementa
en un 10%Z. La mayor incidencia se aprecia en pacientes con an-
tecedentes con Abruptio placenta y multiparidad.

Y La etiologia es incierta, pero los factores que la predisponen
soﬁ los siguientes: Traumatismos abdeminales, acortamiento del
cordén umbilical, polihidramnios, descomporesién brusca del
ttero, leiomiomas, anormalidades uterinas, compresioéon de la vena
cava inferior, ecircumvolucién placentaria y trastornos hiperten-
sivos. Actualmente se ha escrito de la influencia que tiene el
consumo de cocaina con el Abrupto placenta. Otros factores que se
cree que la predisponen son el tabaguismo y las pacientes con mal

estado nutricional.
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Cuadro clinico.

Los signos y sintomas de presentacisén clasica de abruptio
placenta son hemorragia transvaginal, tetania uterina, periodos
de relajacién uterina, ausencia de 1latidos fetales y chogue
hipovolémico. Otros sintomss que so aprecian en los grados menos
severos son hiperetonia uterina, oliguria, y datos clinicos de
sufrimiento fetal agudo, que en un trazo de monitoreo se
registran desaceleracicnes tardias, variablidaad a 1largo plazo
disminnida y taquicardia, 1las contraccione suterinas muestran un
incremento en la presion uterina (mayor dé 16 mm Hg.) v polisis-

tolia.

Diagnéstico.

Ademds de lo mencionado en el cuadro clinico se pueden
realizar mediciones seriadas de la altura fdndica y diametro ah-
dominal con en objeto de establecer un crecimiento uterino secun-
dario a hemorraga. La ayuda con el ultrasonido es importante, en
algunos casus, nos sirve para realizal un diagnéstico diferencial
zun 1a placenta previa. Es til para delimitar el area del
desprendimiento uterino, aproximar el porcentaje de este y la

viabilidad fetal.
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Tratamiento.

Para un manejo adecuado se debe de llevar el . signiente or-
den.

1. Emplear la regla de los treintas, es decir, mantener una
producecién de orina de 30 ml. por hora y un hematacrito del 30%
lograndose mediante la administracisn de soluciones cristaloides
v si fuese necesario con pagquetes de sangre total.

2. Atencion del parto por la via mas rapida posible. El uso
de oxitocina no esta contraindicado, peor no ésta no es
necésaria.

3. Amniotomia temprana para evitar la amniotransfusion a la
circulacién materna.

4. Cuidado intensivo de los signos o sintomas maternos cada
15 min., monitoreo fetal y control estricto de liquidos cada
hora. El medico responsable o la enfermera, deben de estar con la
paciente en todo momento.

Se deben de colocar dos cateteres periféricos, tipar y cru-
zar sangre teniendo cuando menos 6 unidades disponibles, asi comn
un coagulograma, biometria hemdtica. Si la paciente estd en
choque hipovolémico se deb e Jde instalar un cateter de Swann-
Ganz, un cateter esclusivo para muestras de laboratorio y dar in-

icio al tratamiento del chogque.
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