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INTRODUCCION

El actual documento es un método enfermero ya que este es un instrumento de apoyo con el cual se logra dar una atencion con
intervenciones adecuadas, individualizadas y personalizadas a la usuaria con Sindrome de hemdlisis, enzimas Hepaticas elevadas,
plaguetopenia;(HELLP), por medio del cual se llevo acabo su seguimiento y tratamiento oportuno mediante una valoracién con
respuesta humana.

Durante un embarazo normal existen cambios metabdlicos, Hematoldgicos, en la coagulacién sanguinea, como también, en la
funcién renal, en el balance de liquidos, placentarios., etc.

El sindrome de HELLP se presenta en 2 a 12 % de las mujeres con preeclampsia — eclampsia, en la literatura nacional se menciona
una incidencia que varia entre 3.8 a 10% en mujeres preeclampiticas; aproximadamente un 9% de los autores sefialan una relacién
estrecha entre la preeclampsia del sindrome de HELLP y la eclampsia, segun estudios se informa la presencia de éste en 30% de
las mujeres con eclampsia posparto y un 28% de aquellos con eclampsia antes del nacimiento, sugiriendo que la presencia de éste
constituye un factor predisponerte en la aparicién de la eclampsia.

La incidencia es mayor entre las mujeres de edades elevadas y mujeres de raza blanca que tienen mas de un hijo. En México hasta
el afio 1999 en el total de embarazos se presento un 7%. No existen cifras que indique una forma de distribuir solo los factores de
riesgo para caer dentro del rango de HELLP: Edad menor a 18 afios o mayor de 35 afios, peso menor de 50 kl , obesidad,
preeclampsia en un embarazo anterior.

Al darse cuenta por medio de la lectura que el sindrome de HELLP como complicacion del embarazo continua presentando un alto
impacto en la morbimortalidad materna y perinatal es una preocupacion para el gremio de la enfermeria y me parece interesante y
de mi competencia y compromiso abordarlo y tratarlo como método enfermero para tener y ampliar conocimientos enfermera los
cuales describo en aspectos fundamentales como menciono en el capitulo de: fisiologia del embarazo, cambios metabdlicos en el
embarazo, a medida que la preeclampsia progresa se refleja el empeoramiento de la situacion, entre los érganos y sistemas mas
afectados se encuentran el sistema de coagulacién, sistema Nervioso Central, corazon, rifién, higado, pulmén y placenta.

Por lo que compete a plan de atencién de enfermeria se plasman los Diagndsticos, intervenciones y actividades de enfermeria
localizados o investigados en la bibliografia de Diagndésticos enfermeros: Definiciones y clasificacion (NANDA), Clasificacién de
intervenciones de enfermeria (NIC),Clasificacion de resultados de enfermeria (NOC); lo que se conoce como las tres N, para asi
poder obtener los resultados esperados y una evolucion exitosa al grado de estar lista para darse de alta, facilitando la labor y
estancia de la paciente-enfermera en el centro hospitalario.



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Realizar un método enfermero como instrumento de consulta el cual pueda utilizar como una guia para las
intervenciones de enfermeria, por medio de una investigacion bibliografica para que sirva como instrumento de apoyo a los
profesionistas en el area de la salud, que presten sus servicios a usuarias con Sindrome de HELLP.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
Conocer la patologia Sindrome de HELLP mediante una revision bibliografica y una valoracion de enfermeria, respuesta humana
para poder proporcionar cuidados de enfermeria de calidad.

Brindar calidad a la cliente, mediante los diagnésticos de enfermeria, plan de cuidados, intervenciones de enfermeria y actividades
para lograr una recuperacion satisfactoria en el periodo que se encuentre hospitalizada.



ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA ENFERMEDAD

El sindrome de HELLP, es un trastorno severo del estado gravido-puerperal, reconocido en relacion con las formas graves de
preeclampsia y eclampsia, que ha sido también considerado una preeclampsia "atipica". Algunos autores (Rodriguez CO, Riera
R, Almira D, Ramirez MC, BadellC, Pérez C, etc. Sindrome de HELLP. Un sindrome o una entidad dentro de un sindrome.
Servicio de Cuidados Intensivos, Hospital General Santiago, 2000) admiten la posibilidad de que esta nota exista sin vinculo
alguno con la preeclampsia y, finalmente, se ha cuestionado si se trata en realidad de un sindrome o debe identificarse como
una entidad con caracteristicas clinicas propias. Su observacion clinica supone enfrentar y tratar a una enferma en estado
critico, con cierto riesgo de morir 0, en su defecto, de sobrevivir con secuelas potenciales de magnitud y trascendencia
imprevisibles.

El crédito por su descripcién e informe original, e Unica variante de preeclampsia. El Sindrome de HELLP, se atribuye al
norteamericano Louis Weinstein, quien el 15 de mayo de 1981 sometid a revision y el 15 de enero de 1982 publicéd la
observacién de los primeros 29 casos diagnosticados en pacientes preeclampticas y eclampticas, con el acronimo HELLP, que
se integra por H para hemolisis (anemia microangiopética), EL para enzimas hepaticas elevadas y LP para plaquetas
disminuidas; sin embargo, en atencion a la méas estricta veracidad cientifica debe reconocerse que las primeras referencias al
respecto datan de los ultimos afios del siglo XIX, asi como también que desde 1940 numerosos investigadores — Chesley,
Pritchard, McKay, Goodlin, Killam, entre otros— marcaron el camino seguido por Weinstein y, a esta fecha, ampliado por
incontables estudiosos del tema como Sibai,Ramadam, Blake, Perry, llbery, Jones, Sampson.

Cabe recordar que el sindrome de HELLP es un criterio de gravedad de la preeclampsia y no una categoria del sindrome
hipertensivo del embarazo. Debe tenerse en mente que este cuadro puede presentarse en pacientes normo-tensas (20% de los
casos) y sin proteinuria (5-15% de los casos). Ademas debe considerarse que la triada no siempre estd completa por lo que
pueden existir casos de ELLP (sindrome sin hemdlisis) o HEL (sindrome sin trombocitopenia).

Asi mismo el Sindrome HELLP aparece con la preeclampsia, pero los sintomas del Sindrome de HELLP pueden ocurrir antes de
gue esta aparezca, alta tension sanguinea, proteinas en la orina, edema, estos sintomas pueden ser diagnosticados como
gastritis, difusion de la coagulacion intramuscular, hepatitis aguda, enfermedad de la vesicula biliar, y otros. Como consecuencia
el tratamiento apropiado puede ser demorado o modificado teniendo graves consecuencias para la madre y el feto.!

! http://med.unne.edu.ar/revista/revistal03/sindrome_hellp.htm|



Martin clasificé esta entidad en tres clases, de acuerdo al nimero de plaquetas (Ante menor cantidad de plaquetas, la severidad
del cuadro clinico y las complicaciones obstétricas son mayores) para poder unificar criterios se elaboré el cuadro en donde se
comparan los datos utilizados por ambos para clasificar a este sindrome.*

CLASIFICACION DE MARTIN Y SIBAI DE ACUERDO AL NUMERO DE PLAQUETAS

Cuadro N° 1
TIPO DE HELLP CLASE DE HELLP

Sindrome HELLP (SIBAI) HELLP parcial (SIBAI) Clasificacién de MARTIN
* Hemdlisis _ * por lo menos un criterio « Clase 1plaquetas menor a
* Esquistositos en laminas 50000/ml
periféricas
* LDH menos a 600 u/l1
* Disfuncion hepatica-TGO . Clase 2entre 50000
menor a 70 u/1 y100000/mt
» Trombocitopenia- . Clase 3mayor a 100000/ml
plaguetas menor a y menor1500000/ml
100000/ml

Fuente: (Revista de postgrado de la catedra via medicina N° 103 — abril / 2001 Pag.29-31)



INCIDENCIA

»  La exacta incidencia es desconocida, pero hay dos criterios en el diagnéstico.

»  Laincidencia es mayor entre las mujeres de edades elevadas y mujeres de raza blanca que tienen mas de un
hijo.

»  Estd estimado que la incidencia del Sindrome de HELLP es de uno de cada ciento cincuenta nacimientos.

»  Con unatasa de mortalidad maternal del 3.5 por ciento.

En México hasta el afio 1999:

>  En el total de embarazos se presento en un 7%
»  En Hospitales privados 1.5%

»  En Hospitales publicos 15%

»  Mortalidad perinatal 22%

»  Mortalidad materna en EU 30%.

Otros autores refieren que se presenta mas frecuentemente en mujeres menores de 25 afios (57%), blancas (57%), primigestas (52%)
y con una edad gestacional entre 27 y 36 semanas (71%), siendo de apariciobn mas frecuente antes del parto.

Por otra parte, Bacq y Riely aseguran que dicho proceso puede afectar hasta 20% de las gravidas con preeclampsia; se diagnostica
ante parto en 70% de los casos, preferentemente antes de las 37 semanas, mientras que 30% restante enferma en los 7 primeros dias del
puerperio, sobre todo en las 48 horas iniciales.

Finalmente, su observacion no tiene variaciones estacionales y el indice de recurrencias en gestaciones subsiguientes oscila desde 5-
7% en preeclampticas no complicadas hasta 65-75% en pacientes graves, particularmente si se presenta en el segundo trimestre o se
mantiene una hipertension persistente.?

2LOWDERMIL. Enfermeria Materno-Infantil. Ed. Harcourt / Océano. México. 202.




DISTRIBUCION

En el sindrome de HELLP es muy dificil de probar una forma de distribucién ya que no se tienen con certeza cifras que asi lo indiquen
por lo que solo enumerare los factores de riesgo para caer dentro del rango de HELLP:

» Primigesta o multipara de edad avanzada.
» Edad menor a 18 afios 0 mayor de 35 afios.
» Peso menor de 50 kilogramos u obesidad.

» Existencia de enfermedades crénicas: diabetes mellitus, hipertension, enfermedad renal, enfermedad ocular, enfermedad vascular
del coldgeno (lupus eritematoso sistémico).

» Mola hidatiforme.

» Complicaciones del embarazo: embarazo multiple, feto grande, hidropesia fetal, polihidramnios.
» Preeclampsia en un embarazo anterior.

» Material genético nuevo.

» Aumento de prostaglandinas.

» Alteraciones nutricionales: anemia, deficiencia de acido félico.

» Clima frié (invierno, paises frios).

» Raza de mayor incidencia negra.

> Raza de mujeres albinas.?






I. FISIOLOGIA DEL EMBARAZO

Después de ser fecundado el 6vulo llega al endometrio 3-4 dias después, para implantarse aproximadamente del 5° al 7° dia. Las células
citotrofoblasticas comienzan a invadir el endometrio mediante degradacion enzimatica de éste; llegan normalmente hasta las arterias espirales
del endometrio, que poseen 4-6 asas de pliegues, el citotrofoblasto invade hasta 3-4 pliegues. Llega la invasién del trofoblasto hasta el tercio
interno del miometrio.

Cuando el 6vulo se implanta, la secrecidn continua de progesterona provoca que las células endometriales crezcan y se llenen de glucégeno
en mayor cantidad respecto a la fase progestacional del ciclo menstrual. Ahora se denomina células deciduales, y al conjunto de todas estas
células se denomina decidua. La primera semana siguiente a la implantacién, la decidua es el Unico medio de nutricién para el embrion.
Durante las primeras 8 semana de la gestacion el embrién depende completamente de la decidua para nutrirse, posteriormente, a partir de la
semana 10 de gestacion la placenta es capaz de mantener la nutricién del embrién (aunque comienza a funcionar a partir del dia 16 después
de la fecundacion)

Funcién de la placenta

Cuando el trofoblasto comienza a invadir el endometrio forma cordones que posteriormente se canalizan y forman una luz en la cual comienza
a circular sangre. Alrededor de estos cordones trofoblasticos se forman los senos sanguineos por donde circula la sangre materna. Las células
trofoblasticas emiten cada vez mas proyecciones hasta convertirse en las vellosidades placentarias, dentro de las cuales se desarrollan
capilares fetales. La sangre fetal circula siguiendo dos arterias umbilicales, avanza luego por los capilares de las vellosidades y finalmente,
regresa al feto por una sola vena umbilical. El flujo sanguineo materno procedente de las arterias uterinas penetra en los grandes senos
maternos que rodean las vellosidades.

La mayoria de las sustancias que se intercambian en la placenta lo hacen por difusidn. Los primeros meses de embarazo la membrana
placentaria es gruesa porque no estd completamente desarrollada. Por tanto, su permeabilidad es escasa, ademas de que la superficie
placentaria es escasa. Posteriormente, la permeabilidad aumenta porque la membrana placentaria se adelgaza.

La PO2 media de la sangre materna a nivel de los senos maternos es de 50 mmHg y la PO2 media de la sangre fetal después de ser
oxigenada en la placenta es de 30 mmHg. Hay tres razones para explicar como la sangre fetal con esa PO2 tan baja puede acarrear tanto
oxigeno y cederlo a los tejidos fetales:



Presencia de hemoglobina fetal: este tipo de hemoglobina tiene mayor afinidad por la hemoglobina ( tiene una curva de disociacién
oxigeno/hemoglobina desviada a la izquierda). Con niveles bajos de PO2 en la sangre fetal, la hemoglobina fetal es capaz de
transportar un 20-50% mas de oxigeno que la hemoglobina del adulto.

La concentracion de hemoglobina es de 50% mas elevada en la sangre fetal.

Efecto Bohr. La hemoglobina puede vehicular mas oxigeno cuando la PCO2 es baja. La sangre fetal que llega a la placenta lleva
grandes cantidades de CO2, pero gran parte del mismo es el que difunde desde la sangre fetal ala sangre materna. La pérdida del
CO2 vuelve mas alcalina la sangre fetal, mientras que el aumento del CO2 en la sangre materna la vuelve més acida. Esto hace que
aumente la capacidad de combinacién de la sangre fetal con el O2 y que esta capacidad disminuya en la sangre materna. Esto obliga
a que haya mas oxigeno en la sangre materna al tiempo que aumenta la captacion de O2 por la sangre fetal. Por tanto, el principio de
Bohr actGa en una direccién en la sangre materna y en direccion opuesta en la sangre fetal: Doble efecto Bohr.

» La difusién del CO2 ocurre por difusion simple, ya que la PCO2 fetal es de 2-3 mmHg mas elevada que la materna.

» La difusién de glucosa a través de la membrana placentaria ocurre por difusion facilitada gracias a transportadores encontrados
en las células trofoblasticas que revisten las vellosidades placentarias.

» Los productos de desecho excretados a través de la membrana placentaria son el nitrégeno no proteinico (urea), el acido Urico y
la creatinina. La excrecion de estos desechos fetales se produce principalmente por difusion simple.

Hormonas durante el embarazo:

1.1 Gonadotropina coriénica humana

>

>
>
>

A\

Se detecta por primera vez 8-9 dias después de la fecundacion y llega a su nivel maximo a las 10-12 semanas y luego desciende sus
niveles séricos a niveles mucho menores hasta las 16-20 semanas. Este Ultimo nivel se mantiene durante el resto del embarazo.

Su estructura y funcién son la misma que las de la hormona luteinizante.

Su funcion es impedir la involucién del cuerpo lateo, hace que éste secrete cantidades mayores de progesterona y estrégenos, la
finalidad es impedir la ovulacién, impedir que el endometrio se desprenda y estimular al endometrio para que crezca.

Esta hormona es tan importante para mantener el embarazo, si se elimina el cuerpo lateo antes de la séptima semana de embarazo se
provoca casi siempre aborto espontaneo.

Es necesario para estimular la produccion de testosterona en las células de Leydig.



1.2 Estrégenos placentarios

>

>

Los estrégenos secretados a partir de la placenta (célula del sincitiotrofoblasto) se forman a partir de esteroides y andrégenos de origen
suprarrenal materno.

Tienen funcion proliferativa sobre la mayor parte de los érganos sexuales maternos: aumento de tamafio del Gtero, mamas, labios
mayores; relajan los diversos ligamentos pélvicos de la madre y la sinfisis del pubis.

1.3 Progesterona

Secretada por cuerpo lateo y placenta.

Es basica para la continuacién y mantenimiento del embarazo: esencial para el desarrollo de la decidua, reduce la contractilidad del
Utero gravido impidiendo contracciones uterinas capaces de causar aborto.

Aumentan las secreciones de la tuba uterina y del Utero; participa en la adaptacion del cuerpo materno para la lactancia.

1.4 Somatomamotropina coridnica humana (lactbgeno placentario humano)

VVVVYVY

Secretada por la placenta a partir de la quinta semana.

En el humano no causa lactancia.

Posee acciones débiles similares a la hormona del crecimiento humano

Disminuye la sensibilidad a la insulina y la utilizaciéon de glucosa en la madre

Estimula la liberacion de acido grasos libres a partir de los depdsitos de grasa de la madre, proporcionando otra fuente alternativa de
energia para atender a su metabolismo durante el embarazo.

1.5 Secrecion hipofisiaria

>
>

La adenohipdfisis aumenta de tamafio en un 50% para producir cantidades mayores de ACTH, TSH y prolactina.
La secrecion de FSH y LH se interrumpe.

1.6 Corticoesteroides

>
>

Los glucocorticoides aumentan moderadamente durante todo el embarazo.
Ayuda a movilizar aminoéacidos de los tejidos de la madre.



» La aldosterona duplica su secrecion, esto aunado a la accion de los estrégenos, condiciona una tendencia, incluso en la mujer
embarazada normal, a la reabsorcién excesiva de sodio en los tubulos renales.
1.7 Hormonas tiroideas

» Aumenta su produccién

» La glandula tiroides aumenta su tamafio en un 50%, debido a el efecto tirotropico de la gonadotropina coriénica humana y la hormona
estimulante del tiroides coridnica humana secretada por la placenta.

1.8 Hormonas paratiroideas

» Aumentan su secrecion durante el embarazo.
» Las glandulas aumentan de tamafio, especialmente si la dieta es pobre en calcio.
» Causan resorcion 6sea y liberacion de calcio hacia la sangre para poder ser utilizado por el feto.

1.9 Relaxina

» Secretada por cuerpo lateo y placenta, causa relajacion de los ligamentos pélvicos, ablanda el cuello uterino al momento del parto.

1.10 Liguido amniético

» 500-1000 ml, el agua de este liquido se renueva una vez cada 3 horas, los electrolitos sodio y potasio son reemplazados una vez cada
15 horas.

» Una parte del liquido corresponde a excrecién renal del producto, pero gran parte del liquido se forma y absorbe directamente a través
_ 1
de las membranas amnidticas.

! DR. STEWART TAYLOR. Obstetricia Basica. Ed. Interamericana. México 2001






I1. CAMBIOS METABOLICOS EN EL EMBARAZO

En respuesta al r4pido crecimiento del feto y la placenta con sus demandas crecientes la madre sufre cambios metabdlicos a la vez multiples e
intensos.

2.1 Aumento de peso. La mayor parte del aumento de peso es atribuible al peso de los productos de la concepcién (feto, placenta, Utero,
liquido amniético) y a la hipertrofia del Utero, una fraccion mas pequefia del aumento de peso es el resultado de alteraciones metabdlicas, en
especial la retencion de agua y el depdsito de una cierta cantidad de grasa y proteinas. En la gestacion a término el feto pesa unos 3.000 g, la
placenta y membranas 600 g, el liquido amniético 800 g y el Gtero 1.000 g. El Gtero y su contenido representan, por tanto, mas de la mitad del
aumento de peso.

2.2 Metabolismo acuoso. La retenciébn aumentada de agua se ha considerado desde largo tiempo como una alteracion bioquimica
caracteristica tardia del embarazo. A término, el contenido acuoso del feto, de la placenta y el liquido amniético asciende a unos 3,51. Unos 31
mas de agua se acumulan como resultado de incrementos del volumen sanguineo materno, del tamafio uterino y de las mamas, Asi, el minimo
de agua extra que cabria esperar que retuviese una mujer como promedio durante un embarazo normal es de unos 6,51.

Un edema claramente demostrable con fovea de los tobillos y piernas aparece en una proporcion sustancial de mujeres embarazadas, sobre
todo al final del dia, antes de acostarse. La acumulacién, que puede llegar hasta 1 1 o0 mas, es producida por un aumento de la presion venosa
central por debajo del Utero como consecuencia del aumento de la presion venosa en todas las posturas a excepcion del decubito lateral. La
cantidad de agua que la madre movilizara y excretara después del parto dependera de la cantidad retenida durante el embarazo, el grado de
hidratacién o deshidratacién durante el parto y pérdida de sangre que sucede a éste.

2.3 Metabolismo proteinico. Los productos de la concepcién, asi como el Gtero y la sangre materna, son relativamente ricos en proteinas en
relacion con las grasas o los hidratos de carbono. Su contenido proteinico es bastante pequefio comparado con las proteinas totales del
organismo materno. El feto y la placenta a término pesan unos 4 kg contienen aproximadamente 500 g de proteinas o la mitad
aproximadamente del aumento total inducido normalmente por la gestacion. Unos 500 g més de proteinas aproximadamente se afiaden a la
sangre materna en forma de hemoglobina y proteinas plasmaticas, al Utero como proteina contractil y estructural y a las mamas, con
preferencia en las glandulas.

2.4 Metabolismo de los hidratos de carbono. El embarazo es, al menos en potencia diabetégeno. Se sabe desde hace tiempo que la
diabetes sacarina puede agravarse a veces durante el embarazo y que la diabetes clinica aparece en algunas mujeres solamente durante el
embarazo. Por consiguiente se ha dedicado mucha atencion, desde hace tiempo, al metabolismo de los hidrocarbonatos y la insulina. La
insulina del plasma en el embarazo esta algo aumentada en ayunas y la respuesta insulinémica a la glucosa administrada por via intravenosa
es aun mayor que en estado no gravido; los niveles de insulina circulantes parecen ser mas altos en las gestantes normales, el descenso de la
concentracion de glucosa causado por la insulina inyectada es algo inferior que en las mujeres no gestantes, lo cual implica, como minimo un



efecto insulinobloqueante del embarazo. Bleicher y cols. Presentaron el concepto de que los bajos niveles de glucemia en ayunas y la
concentracion mas alta de acidos grasos libres del plasma, encontrados normalmente en el embarazo, serian el resultado de un estado de
“inanicion acelerada”, producido por la relacion “huésped-parasito” entre madre y feto. Durante el embarazo existen salvaguardias que ahorran
la glucosa utilizada por los tejidos maternos, mientras el feto continda la “parasitacion” de la glucosa y los precursores gluconeogénicos. Se
sabe que la placenta sintetiza y secreta una sustancia parecida a la hormona del crecimiento, el lactégeno placentario. Esta hormona
promueve la lipdlisis, provoca un aumento de los acidos grasos libres del plasma y proporciona substratos alternativos para la madre. La
capacidad de lactdgeno placentario para oponerse a la accién de la insulina junto con la degradacion acelerada de la insulina por la insulinasa
placentaria conducen a un incremento de las necesidades maternas de insulina durante el embarazo.

Los estrégenos, progesterona y cortisol también pueden contribuir a la predisposicion diabetégena manifiesta en el embarazo. El potente
estrégeno sintético mestranol (etinilestradiol-3-metil éter) causa no solamente una respuesta aumentada de la insulina plasmatica a la glucosa
intravenosa sino también una disminucion de la sensibilidad a la accion hipoglucémica de la insulina exégena. Solo las mujeres con capacidad
limitada para incrementar la produccién de la insulina demostraron una menor tolerancia de la glucosa después del tratamiento con mestranol,
debido probablemente a la incapacidad para compensar la resistencia insulinica inducida por el mestranol.

2.5 Equilibrio 4cido base y electrélitos de la sangre. Por lo general, las mujeres embarazadas hiperventila, si se compara con la mujer no
embarazada, y causa asi una alcalosis respiratoria al reducir la Pco2 de la sangre. Una reduccién moderada del bicarbonato plasmatico desde
unos 26 mmol hasta unos 22 mmol/1 compensa eficazmente la alcalosis respiratoria. En consecuencia, existe solo un incremento minimo del
pH sanguineo. La concentracién de algunos de los electrélitos y de la proteina total en el plasma esta ligeramente disminuida durante el
embarazo. La osmolalidad sérica y la concentracion de potasio y sodio estan reducidas en un 3% aproximadamente. Los niveles de calcio y
magnesio estan muy ligeramente reducidos, reflejando probablemente la reduccion, en su mayor parte, el descenso de la concentracion de las
proteinas plasmaticas y el consiguiente descenso de la cantidad de cada electrdlito que esta fijado a proteinas. Los niveles de la fosforemia se
encuentran dentro del margen no embarazada.*

! WILLIAMS, A, PRITCHARD. Obstetricia. Ed. Salvat. Quinta edicién. México 1998.



III. CAMBIOS HEMATOLOGICOS ASOCIADOS CON EL EMBARAZO
NORMAL

3.1 Volumen hemético. El volumen sanguineo materno aumenta de manera
considerable durante el embarazo. En un estudio de 50 mujeres normales, los
volimenes sanguineos a término, o muy cerca del término, oscilaban como promedio
alrededor del 45 % por encima de sus niveles en estado no gravido. El grado de
expansién varia bastante, ya que algunas mujeres manifiestan s6lo un modesto
aumento mientras que otras casi doblas su volumen hematico. La hipervolemia
inducida por el embarazo sirve para satisfacer las demandas del Gtero agrandado con
un sistema vascular grandemente hipertrofiado, para proteger a la madre y a su vez al
feto contra los efectos nocivos de un retorno venoso alterado en las posiciones
supinas y erecta, ya para salvaguardar a la madre contra los efectos perjudiciales de la
pérdida hematica asociada al parto. El volumen sanguineo materno empieza a
aumentar durante el primer trimestre; se amplia con mayor rapidez durante el segundo
trimestre y después se eleva a un ritmo mucho mas lento durante el tercer trimestre,
esencialmente para alcanzar una meseta durante las Ultimas semanas de gestacion.

3.2 Coagulacién sanguinea. Los factores de la coagulacibn sanguinea estan
aumentados durante el embarazo. La concentracion del fibrinégeno plasmatico (factor
), medida como proteina coagulable por la trombina en mujeres no gestantes
normales, se aproxima por término medio a los 300 mg y oscila desde unos 200 a 400
mg/100 ml. Durante el embarazo normal la concentracién fibrinbgeno aumenta en un
50%, siendo por término medio de 450 mg a fines del embarazo, con un margen que
va desde aproximadamente 300 hasta 600 mg/100 ml. No cabe duda que este
aumento de la concentracién fibrinbgeno contribuye en gran manera al aumento de la
velocidad de sedimentacion de la sangre durante el embarazo normal. Por tanto, el
aumento de la velocidad de sedimentacién globular carece de valor diagnéstico o
pronéstico cuando se emplea para fines clinicos usuales en el embarazo, como para
establecer la actividad de la cardiopatia reumatica. Otros factores de coagulacion,
cuyas actividades estan aumentadas en forma apreciable durante el embarazo son el
factor VIl (proconvertina), el factor VIII (globulina antihemofilica), el factor IX
(componente tromboplastina del plasma o factor Christmas) y el factor X (factor
Stuart). El factor Il (protrombina) suele estar sélo ligeramente aumentado, los factores
Xl (precursor de la tromboplastina plasmatica) y XII (factor estabilizador de la fibrina)
han disminuido durante el embarazo.

3.3 FACTORES DE COAGULACION.

FACTOR DESCRIPCION

| Fibrinbgeno

1 Protombina



i Factor tisular (tromboplastina)

v lones de calcio
\Y/ Proacelerina, factor labil o globulina aceleradora
Vil Acelerador de la conversion de la protombina sérica (ACPS),
factor estable o proconvertina
VI Factor antihemofilico (FAH), factor antihemofilico A o
globulina antihemofilica (GAH)
IX Factor christmas, componente de la tromboplastina
plasmatica (CTP) o factor antihemofilico B
X Factor stuart, factor power o trombocinasa
Xl Antecedente de la tromboplastina plasmatica (ATP) o factor
antihemofilico C
X1l Factor hageman, factor de vidrio o factor de contacto
X Factor estabilizador de la fibrina (FEF) o fibrinasa

»No existe el factor VI. La protrombinasa (activador de protrombinasa) es una
combinacién de los factores V y X activados.

Fase 1. Formacion de protrombinasa (factor activador de protrombina).

Fase 2. Conversiéon de protrombina (una proteina plasmatica sintetizada en
el higado) en la enzima trombina por medio de la protrombinasa.

Fase 3. Conversion del fibrinbgeno soluble (otra proteina plasmatica
sintetizada en el higado) en fibrina insoluble por medio de la trombina. La
fibrina forma los hilos del coagulo. (El humo del tabaco contiene al menos
dos sustancias que interfieren con la formacién de fibrina.)

La fasel. La formacion de protrombinasa, se inicia por la interaccion de dos
mecanismos: las vias intrinseca y extrinseca de la coagulacion.

SISTEMA CARDIOVASCULAR

Corazon. Durante el embarazo, la frecuencia del pulso en reposo aumenta de forma
caracteristica de 10 a 15 pulsaciones/min. Como sea que el diafragma se eleva en
forma progresiva durante el embarazo, el corazén se desplaza hacia la izquierda y
arriba, en tanto que, al propio tiempo, gira algo sobre su eje longitudinal. En
consecuencia la punta cardiaca se desplaza algo en sentido lateral desde su posicion
en el estado gravido normal y se aprecia radioldgicamente un aumento en el tamafio
de la silueta cardiaca. La extensién de estos cambios estd influida por el tamafio y la
posicién del Utero, la potencia de los musculos abdominales y las configuraciones del
abdomen y el térax. Su variabilidad hace dificil identificar los grados moderados de
cardiomegalia mediante examen clinico o simples exploraciones radiogréficas. En
varios estudios se ha encontrado que el volumen cardiaco aumentaba normalmente en
unos 75 ml o algo méas del 10% entre comienzos y fines del embarazo. Semejante
aumento del volumen cardiaco podria implicar una ligera hipertrofia o dilatacion.

CIRCULACION SANGUINEA

La circulacion es el mecanismo que permite a todos los tejidos recibir los elementos
nutritivos necesarios para realizar sus procesos metabdlicos y eliminar las sustancias
de desecho. Cuanto mayor sea el trabajo de las células, mas energia, oxigeno
necesitara.



Los mecanismos de control de la circulacion deben alcanzar dos funciones:

» Mantener la circulacion (permitir que la sangre fluya).
» Hacer variar el volumen y la distribucién de la sangre circulante.

Circulacién mayor

Se inicia en el ventriculo izquierdo. Al contraerse, el corazén expulsa un volumen
determinado de sangre que pasa a la aorta (cerrandose la valvula adrtica) y sus
colaterales, distribuyéndose por todo el organismo. Como el corazoén sigue latiendo, la
sangre sigue avanzando, gracias al impulso cardiaco, hasta llegar a las éareas
capilares donde se realiza el intercambio gaseoso (la sangre aporta el oxigeno y los
elementos nutritivos para los tejidos y estos eliminan el anhidrido carboénico y los
elementos de desecho), de tal forma que cuanto menor cantidad de oxigeno, mayor es
el volumen de sangre que puede atravesar los tejidos, mayor cantidad de sangre lo
atraviesa. Inmediatamente, la sangre inicia el retorno venoso, partiendo de los
capilares a través de las venas que, progresivamente, van aumentando de tamario,
hasta llegar a los grandes colectores finales (vena cava superior e inferior), para
terminar desembocando en la auricula derecha.

Circulacién menor

Se inicia en el ventriculo derecho y esta sometida a los mismos efectos que la
circulacion mayor. Gracias a la concentracion del ventriculo derecho, la sangre
avanza, saliendo a través de la arteria pulmonar, recorriendo un breve trayecto hasta
llegar a los pulmones; una vez alli, la sangre se oxigena (cede al anhidrido carbdnico
y toma el oxigeno que los pulmones obtienen mediante la respiracién), pasandose de
ser venosa a ser arterial (el proceso se realiza en el sistema capilar de intercambio de
los alvéolos), y regresa a través de las venas pulmonares a la auricula izquierda,
donde termina el circuito, iniciandose el siguiente.

Gasto cardiaco. Durante el embarazo normal, la presién arterial y resistencia vascular
disminuyen mientras que el volumen sanguineo, el peso materno y el indice del
metabolismo basal aumentan. Es de suponer que cada uno de estos procesos afecta
el gasto cardiaco con tendencia a producir un descenso de éste mientras que otros
producen un aumento. Estudios mas recientes han establecido de forma clara que el
gasto cardiaco en reposo aumenta de forma considerable durante el primer trimestre,
pero que durante el segundo y tercero sélo aumentan muy ligeramente al efectuar las
determinaciones en decubito lateral. Es caracteristico que, en las Ultimas fases del
embarazo, el gasto cardiaco sea considerablemente superior en decubito lateral que
en decubito supino, ya que en esta Ultima posicién el Gtero agrandado y su contenido
impiden a menudo el retorno venoso hacia el corazén. Tiene una importancia
considerable el hecho de que, en la mujer en régimen ambulatorio, el gasto cardiaco
en respuesta a cualquier actividad fisica debe ser superior durante la mayor parte del
embarazo de lo que seria si no estuviera embarazada. Solamente el aumento de masa
ya requiere una respuesta de este tipo.

CIRCULACION. La postura de la mujer embarazada afecta la presion arterial
sanguinea. De forma caracteristica, la presion sanguinea en la arteria braquial es
maxima en la posicion sentada, minima al yacer en decubito lateral, e intermedia en
decubito supino, exceptuando algunos casos en que el decubito supino determina una



hipotension franca. En general, la presion sanguinea arteria desciende algo a la mitad
del embarazo, para elevarse durante el tercer trimestre. En condiciones basales, toda
elevacion sistdlica de 30 mm o diastdlica de 15 mm indica una alteracion mas
probablemente una hipertensién, inducida por el embarazo.

OTROS EFECTOS CIRCULATORIOS DE LA POSICION EN DECUBITO SUPINO.
Esta ahora firmemente establecido que, en decubito supino, el gran Gtero gravido
comprime con tanta fuerza el sistema venoso que devuelve la sangre a la mitad
inferior del cuerpo, hasta el extremo de que la replecion cardiaca puede estar reducida
y el gasto cardiaco disminuido.

VIAS RESPIRATORIAS

Cambios anatomicos. Durante el embarazo el nivel del diafragma se eleva unos 4
cm. El angulo subcostal aumenta considerablemente, ya que el diametro transverso de
la caja toracica aumenta unos 2 cm., y su circunferencia alrededor de 6 cm., pero no
aumenta lo suficiente para impedir una reduccion del volumen residual de aire en los
pulmones por la elevacién diafragmatica.

Funcion pulmonar. La frecuencia respiratoria varia poco con el embarazo, pero el
volumen respiratorio, volumen respiratorio por minuto, y capacitacion de oxigeno por
minuto aumentan de forma considerable a medida que progresa el embarazo. La
capacidad respiratoria maxima y la capacidad vital forzada o fraccionada no presentan
ninguna alteracion considerable. La capacidad funcional residual y el volumen de aire
residual estan disminuidos como consecuencia de la elevacion diafragmatica. La
complicacién pulmonar no esta alterada por el embarazo, mientras que la resistencia
pulmonar total se encuentra reducida y conductancia de las vias aéreas, aumentada.

SISTEMA URINARIO

Rifién. Durante el embarazo se hace ostensible un ligero aumento del tamafio renal.
La filtracion glomerular (FG) y el flujo plasmatico renal (FPR) aumentan a principios del
embarazo, la primera hasta un 50% al comienzo del segundo trimestre, el segundo no
tanto. No se ha identificado el mecanismo preciso por el cual el FPR y la FG aumentan
en el embarazo.

Vejiga urinaria. Antes del cuarto mes de embarazo son pocos los cambios
importantes que se producen en la vejiga urinaria. No obstante, a partir de este
momento, el aumento de tamafo del Gtero junto con la hiperemia que afecta todos los
organos de la pelvis y la definida hiperplasia de musculatura y tejido conectivo elevan
el trigono y provocan engrosamiento de su borde posterior o interuretérico.

HIGADO Y VESICULA BILIAR

Higado. Aunque en algunos animales el higado experimenta un notable aumento de
tamafo durante el embarazo, no existen pruebas de un aumento de este tipo en la
gestacion humana. Sin embargo, algunas de las pruebas de laboratorio, usadas en
general para valorar la funcidon hepatica, proporcionan resultados bastante diferentes
durante el embarazo normal. Ademas, los cambios inducidos por el embarazo se
producen a menudo en la misma direcciébn que los encontrados en pacientes con
hepatopatias.



Vesicula biliar. La funcion de la vesicula biliar est4 alterada durante el embarazo.
Potter observé que muy a menudo la vesicula aparece en el momento de la cesarea
distendida, pero hipoténica; ademas, la bilis aspirada es bastante espesa. Se admite
en general que el embarazo predispone a la formacion de célculos biliares.*

! TORTORA J. Gerard. Principios de anatomia y fisiologia 1999




IV. CAMBIOS FISIOLOGICOS DURANTE EL EMBARAZO

» SISTEMA CARDIOVASCULAR

El volumen plasmatico aumenta en un 30-50%; también aumenta el volumen sistdlico y la frecuencia cardiaca. EI aumento del volumen
plasmatico es responsable del 40% del aumento del volumen minuto cardiaco.

> FUNCION RENAL

La tasa de filtracion glomerular aumenta aproximadamente el 40% en relacién con el aumento del flujo plasmético renal. Normalmente la
concentracion plasmatica de creatinina disminuye y su aclaracion suele aumentar.

> BALANCE DE LIQUIDOS

Las concentraciones de renina, angiotensina Il y aldosterona aumentan. Estos sustratos, junto con el aumento de estrogenos, facilitan la
expansiéon normal del volumen sanguineo en un 40- 50% por encima de los valores de una mujer no embarazada.

> PLACENTACION

Al principio del embarazo los componentes musculares de las arterias espirales uterinas empiezan a ser remplazados por citotrofoblastos. Para
conseguir un aumento ulterior en el flujo sanguineo fetoplacentario, el trofoblasto erosiona las porciones miometrales de las arterias espirales
uterinas para que se ensanchen y pierdan sus propiedades vasoconstrictoras, aumentando en 4-6 veces su tamafio en relacién con una mujer
no embarazada.



»  ESTADO VASODILATADOR

La angiotensina Il es una potente sustantancia presora que estimula el aumento de la presion arterial. En el embarazo normal, aunque la
concentracion de angiotensina Il este elevada, la presién arterial no aumenta. Esto se debe a que la mujer embarazada normal presenta una
mayor resistencia a los efectos presores de la angiotensina Il, debido a la mayor concentracion de prostaciclina vasodilatadora derivada del
endotelio y de oxido nitrico.

Durante el embarazo debe mantenerse un delicado equilibrio entre actividad presora y vasodilatadora para que se mantenga un estado de
normotension

La placenta y el endotelio intacto que reviste las paredes de los vasos sanguineos producen prostaciclina. La prostaciclina estimula es ciclo de
la renina- angiotensina- aldosterona, importante para mantener el balance de los liquidos. La prostaciclina es un potente vasodilatador por su
resistencia a los efectos presores de la angiotensina Il. Evita la agregacion de las plaquetas y también promueve el aumento de flujo
sanguineo uteroplacentario. El 6xido nitrico es otra sustancia vasodilatadora para mantener el tono bajo de los vasos sanguineos, pero al
mismo tiempo contrarresta la accion de los vasoconstrictores e inhibe la agregacion de las plaquetas. El 6xido nitrico deriva de las células del
endotelio de los vasos sanguineos. Los vasopresores activos son el tromboxano, las endotelinas (endotelina-1) y el aumento de los
lipidoperoxidos. El tromboxano es un vasoconstrictor, estimula la agregacion plaquetaria y es también una prostaglandina estimuladora del
atero. El tromboxano es producido por la placenta y en menor cantidad por las plaguetas. Normalmente en el embarazo aumenta la produccion
de endotelina 1. En caso de lesion endotelial se produce una cantidad anormalmente alta de endotelina 1 que inactiva el 6xido nitrico.

> CAMBIOS EN LOS LIQUIDOS

El liquido se mueve desde el espacio intravascular al extravascular de los miembros inferiores. El movimiento del liquido esta relacionado con
la presion osmética coloidal, que desciende por debajo de los 23 mmhg como consecuencia de la homodilusién normal de la sangre. Los
cambios en los liquidos se deben también al aumento de la presidon hidrostatica intracapilar en los miembros inferiores, de forma secundaria a
la gravidez uterina, que ejerce presion sobre la vena cava inferior interfiriendo con el retorno venoso al corazén. El resultado neto de estos
cambios es el edema fisiologico de los miembros inferiores durante el Gltimo trimestre del embarazo. El edema fisiolégico debe desaparecer
con 8-12 horas en cama.’

! http://bvs.sld.cu/revistas/san/vol16_2 02/san12202.htm



4.1 FISIOPATOLOGIA

En la preeclampsia el tejido citotrofoblastico de la placenta no migra de forma adecuada a lo largo de las arterias espirales uterinas
desplazando las estructuras musculosqueléticas de estas arterias. Por lo tanto, estas arterias no se ensanchan como lo harian normalmente, y
el resultado es una perfusion placentaria subdptima. Esta perfusion suboptima recibe el nombre de placentaciéon defectuosa. Provoca una
afeccion multiorgénica a causa de la disfuncion de las células endoteliales. Las células endoteliales que revisten todos los vasos sanguineos
preservan la integridad de la pared vascular, evitan la coagulacién intravascular, modulan la contractilidad del muasculo liso y median en la
respuesta inflamatoria. Actualmente se postula que la disfuncién de las células endoteliales se debe a la isquemia placentaria, que estimula la
liberacion de un factor o sustancia toxica para las células endoteliales.

Con la lesién endotelial se produce una cantidad significativamente menor de vasodilatadores, como la prostaciclina o el éxido nitrico
rompiendo el delicado equilibrio entre prostaciclina y tromboxano. El descenso en la produccion de 6xido nitrico y el aumento en la produccion
de tromboxano promueve la adhesion de las plaquetas a la superficie del trofoblasto, produciendo trombos intervellosos que aun alteran mas el
flujo sanguineo fetal. La lesién de las células endoteliales produce la liberacion de endotelina-1, que inactiva el 6xido nitrico. El resultado es un
aumento en la produccion de radicales de éxigeno libres y de lipido perdxidos, que aun inactivan mas el efecto vasodilatador del éxido nitrico,
lesionando mas el endotelio.

Como consecuencia, aparece una lesion de las células endoteliales en multiples 6rganos. Se produce un espasmo vascular generalizado, con
la consiguiente mala perfusién tisular de todos los 6rganos y sistemas, con un aumento de las resistencias periféricas globales y la
consiguiente elevacion de la presion arterial y de la permeabilidad de las células endoteliales, que permite las pérdidas de proteinas y liquido
intravascular, con lo que la presion osmética plasmatica y el mismo volumen plasméatico disminuyen. La lesion de las células del endotelio
vascular puede también activar la coagulacion. °






V. CAMBIOS FISIOPATOLOGICOS RESULTANTES
Como resultado de la preeclampsia se producen otros cambios fisiopatoldgicos:

INSUFICIENCIA UTEROPLACENTARIA

La perfusion uteroplacentaria queda comprometida en el 50%, incluso antes de la aparicion de los sintomas de preeclampsia, debido a las
lesiones en las arterias espirales y al déficit de prostaciclina. Le perfusién uteroplacentaria sufre una reduccion ulterior a medida que la
enfermedad progresa. El flujo sanguineo fetal se reduce por constriccion de los vasos umbilicales.

LESION RENAL

En el 70% de las pacientes con preeclampsia, la lesién del endotelio glomerular, los depésitos de fibrina y la isquemia resultante reducen el
flujo sanguineo renal y la tasa de filtracion glomerular. Se pierden proteinas, principalmente en forma de albamina, por la orina. Disminuyen los
aclaramientos de &cido urico, creatinina y calcio y a medida que la situacion empeora, aparece oliguria. Por tanto, la proteinuria y el aumento
de la concentracion plasmatica de acido Urico son signos de preeclampsia y la oliguria es un signo de preeclampsia grave y de lesién renal.

DESEQUILIBRIOS HIDROELECTROLITICOS

La albumina sérica disminuye como consecuencia de las pérdidas de proteinas al espacio extracelular y la orina a través de uno vasos
sanguineos lesionados. La disminucion de la albamina sérica produce también una disminucion de la presién coloido-osmaética, un aumento
del edema intracelular y el fracaso de la expansion normal del volumen plasmatico intravascular. Aunque se produce una hemoconcentracion
intravascular, la produccién de renina, angiotensina y aldosterona disminuyen, con lo que el hematocrito aumenta.®



5.1 EMPEORAMIENTO DE LOS CAMBIOS FISIOPATOLOGICOS
A medida que la preeclampsia progresa, pueden aparecer los signos que se relacionan a continuacion, signos que reflejan el empeoramiento
de la situacion.

AFECCION PULMONAR

Puede aparecer edema pulmonar, que guarda relacion con tres factores. El factor mas importante es la sobrecarga de volumen como
consecuencia de la insuficiencia ventricular izquierda debida al extraordinario aumento de las resistencias vasculares periféricas, al exceso de
liquidos durante el tratamiento de la enfermedad o la disminucion de la diuresis posparto. Los otros dos factores estan relacionados con el
descenso ulterior de la presién osmatica coloidal o a una lesién endotelial que aumenta la permeabilidad capilar pulmonar, con lo que se pierde
liquido y se desarrolla edema pulmonar no cardiogénico.

AFECCION DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
La lesién endotelial en el cortex cerebral, que tiene como resultado edema, depdsito de fibrina y hemorragia cerebral, puede conducir a la
hiperreflexia y a cefaleas graves, cuadro que puede avanzar hacia las convulsiones (eclampsia)

AFECCION OFTALMOLOGICA
Pueden aparecer cambios visuales, como escotomas, fotofobias, vision borrosa o diplopia, en relacién con espasmos de las arteriolas
retinianas y estrechamiento de su luz.

CAMBIOS HEMODINAMICOS

La preeclampsia o eclampsia graves se manifiestan con varios cambios hemodindmicos en relacion con el proceso de la enfermedad. Por
ejemplo, el aumento de la presion arterial puede estar relacionado con el aumento de las resistencias vasculares o el aumento del volumen
minuto cardiaco. El edema pulmonar puede ser el resultado de la sobrecarga de volumen, consecuencia a su vez de la insuficiencia del
ventriculo izquierdo por el extremado aumento de las resistencias vasculares periféricas y por la administracion de liquidos durante el
tratamiento de la enfermedad. La sobrecarga de volumen puede también deberse durante el periodo posparto cuando se produce la
movilizacién del tercer espacio. Los otros dos factores que producen edema pulmonar son: a) la reduccién ulterior de la presién osmética
coloidal, y b) el aumento de la permeabilidad capilar pulmonar por lesion de la pared de los capilares. La oliguria guarda relacion con la
disminucion del flujo renal como consecuencia de la deplecién del volumen intravascular o al notable de la resistencia vascular, factores que
juntos o por separado pueden producir fracaso del ventriculo izquierdo.



AFECCION DE LA COAGULACION

La lesién endotelial produce activacién de la cascada de la coagulacién. Se producen pocas plaquetas. Cuando el recuento de plaquetas
desciende por debajo de las 100.000/mm3, la preeclampsia es grave. Sélo en el 10% de pacientes con preeclampsia aparecen alteraciones de
la coagulacién suficientemente importantes como para causar (coagulacion intravascular diseminada)CID.

AFECCION HEPATICA

La isquemia hepéatica y el depdsito de fibrina pueden producir desde una leve necrosis hepatocelular reflejada por un discreto aumento de las
aminotransferasas y la lactato deshidrogenasa, hasta el ominoso sindrome de HELLP. En aproximadamente el 10% de pacientes la afeccion
hepatica puede producir una necrosis hemorragica periportal, capaz de producir un hematoma subcapsular. Los signos de alarma debidos a
afeccion hepatica, como el dolor en el hipocondrio derecho o en el epigastrio, pueden indicar una preeclampsia inminente.®



VI. UROLOGIA GINECOLOGICA

Anatomia de los rifiones

Los rifiones estan colocados a la derecha e izquierda, en el espacio retroperitoneal a uno y otro lado de la columna vertebral, sobre el musculo
quadratus lumborum en la propia fossa lumbalis. Se encuentran envueltos por un tejido celular graso muy laxo, recubierto a su vez por una
lamina muy delgada: la fascia renalis. El polo superior del rifién se sitla a la altura de la duodécima vértebra dorsal; el polo renal inferior se
encuentra a nivel de la tercera vértebra lumbar. En la mujer su polo inferior puede alcanzar el borde de la pelvis 6sea.

Cubierto por la pelvis renal surge el uréter en direccién caudal, asimismo en el propio hilio renal desembocan y aparecen respectivamente la
arteria y la vena renales. El rifién entero va cubierto por una capsula conjuntiva lisa. La arteria renal nace de la aorta y al llegar al hilio del rifién
se subdivide en dos ramas, ventral y dorsal. EI segmento ventral del rifidén tiene vascularizacion mas rica que el dorsal. Dichas arterias se
subdividen una y otra vez, constituyendo las arterias interlobales que discurren entre los Iébulos renales, hacia la corteza. Al llegar al limite
entre corteza y medula se ramifican en arteriae arcuata y arteriae interlobulares; éstas terminan en arteriolas que acaban, por fin, en los
glomérulos.

No toda la sangre que pasa el rifidn lo hace a través de los glomérulos; ademas de por las arteriolas que desembocan en los glomérulos, la
medula renal esta irrigada por las arteriolae rectae verae y a. spuriae. El glomérulo esta formado por un ovillo de asas vasculares que
desemboca el vas afferens y al que abandona la sangre por el vas efferens; los vasa efferentia de los glomérulos desembocan dentro de la
corteza, en los capilares peritubulares.

La unidad funcional del rifion se llama nefrona y est4 formada por el glomérulo, los timulos y los vasos correspondientes. Los rifiones
contienen entre uno y dos millones de nefronas. La membrana basal que recubre las asas vasculares del glomérulo esta constituida por tres
laminas de diferente grueso; ellas estan envueltas por el endotelio, pero de modo incompleto de suerte que entre unas y otras células
endoteliales quedan poros de tamafios variables. Por ellos tiene lugar la filtracién de las sustancias que han de constituir la orina a partir de la
sangre. La superficie total de los capilares de un rifién alcanza entre 1 y 2 m. La membrana exterior del glomérulo (capsula de Bowman) consta
igualmente de membrana basal y capa epitelial.



Los tubulos se clasifican en:

1) segmento principal (tubulo proximal, tubulus contortus),

2) segmento de transicion (rama delgada del asa de Henle),

3) segmento intermedio (rama gruesa del asa de Henle, tubulus conturtus de Il orden con macula densa y segmento de enlace),
4) los tabulos colectores.

Fisiologia de los rifiones

La funcion de los rifiones se compone de filtracion y resorcion retrograda es decir el glomérulo filtra liquidos y residuos o escorias del
metabolismo. En el tibulo tiene lugar una resorcion activa y selectiva. El rifién es 6rgano esencial para la regulacion del equilibrio electrolitico
del organismo; esta dirigido por el sistema nervioso central como por el sistema endocrino hormonal. Un 20% del volumen-minuto de sangre
lanzada por el corazon recorre los riflones; por eso constituye uno de los 6rganos mejor irrigados del cuerpo. Un 90% de la circulacion renal
tiene lugar a través de la corteza; un 7% recorre la zona externa de la medula renal. Se calcula que en la corteza del rifidn circulan entre 400 y
500 ml de sangre por 100 g de tejido, por minuto.

La estructura de los glomérulos permite comprender que la presion hemodindmica en su interior es, mas alta que en el resto de los capilares
del organismo. A esta presion de filtracion se opone la presion reinante dentro de la capsula glomerular asi como también la llamada presién
coloide-osmdtica. Esto quiere decir que la presion efectiva de filtracién, viene a ser de 15 a 35 mm de Hg. Esta presion es suficiente para
producir un filtrado carente de proteinas. En la mujer este filtrado viene a ser de 110 ml por minuto.

El aporte de sangre por los vasa afferentia del mismo se regula por estrechamiento y ensanchamiento de la luz de dichos vasos arteriales. El
estrechamiento tiene lugar de modo reflejo a través del nervus splachnicus, esto es, de mecanismo nervioso y puede llegar hasta el punto de
originar anuria; por el contrario la seccién de dicho nervio determina poliuria. Igualmente el descenso de la presién arterial por debajo de 70
mm Hg baja también la presion de filtracion y determina anuria. Otro mecanismo regulador esta representado por el grado de permeabilidad de
las membranas basales de las asas capilares del glomérulo. Las moléculas de proteina cuyo peso molecular sea superior a 68 000 ya no
pueden atravesar las basales glomerulares. En las personas sanas pueden aparecer cantidades muy reducidas de albamina y globulina en el
liquido filtrado, entre 20 y 30 mg para 100 ml cada dia, lo que suma un total de 9 g. Esas pequefas cantidades de proteinas son resorbidas por
los tabulos y por ello no las comprobamos en la orina definitiva. En determinados trastornos fisiopatolégicos como es: en las inflamaciones, la
carencia de oxigeno las degeneraciones y en el embarazo puede modificarse la permeabilidad de las paredes capilares; aumenta el diametro y
namero de los poros y por tanto se presenta la proteina en la orina definitiva.

Los tubulos tienen cuatro funciones:



La primera funcién de los tubulos renales es regular de modo preferente la economia acuosa de los tejidos. Unas siete octavas partes del agua
gque pasa a través de los glomérulos son retrorresorbidos isosméticamente a través de las paredes del segmento principal del tabulo proximal
correspondiente. Otra cuota acuosa variable o facultativa se resorbe en los segmentos distales del tibulo neuronal; esta cuota se somete a la
direccion reguladora de la hormona antidiurética de la hipdfisis; I6bulo posterior.

Los tubos colectores desempefian un papel destacado en la resorcion acuosa; en ellos dicho paso de agua tiene lugar por el llamado
mecanismo de “contra corriente”. La privacién osmatica del agua tiene lugar sobre todo a nivel del sector interno de la medula en el cual sélo
se hallan los tabulos colectores de Bellini y los segmentos gruesos de las asas de Henle.

La segunda funcidén de los tdbulos renales consiste en la eliminacion de escorias metabdlicas. Dichos residuos del recambio son filtrados por
los glomérulos, aunque su difusion retrégrada, resorcién y excrecidn son reguladas por los propios tubulos contorneados. El &cido arico que es
una sustancia propia del cuerpo filtran por el glomérulo, pero son resorbidas por el tibulo a una velocidad de 15 mg por minuto. La sustancia
catabdlica mas importante del metabolismo, la urea, se filtra asimismo a través del glomérulo, pero en el tubulus proximalis se resorbe en
parte, cuanto mas lento sea el paso de la orina por el tibulo.

La tercera funcion de los tubulos es la resorcién para su ahorro, de sillares importantes del metabolismo intermediario catabélico por ejemplo,
se resorbe unas tres quintas partes del acido Urico y unas dos quintas partes de la urea. La glucosa que contiene el ultrafiltrado es
completamente resorbida en los timulos. En muchas insuficiencias tubulares aparece la glucosa en la orina. El limite superior o umbral para
resorcién de la glucosa viene a ser de unos 350 mg por minuto.

La cuarta funcion tubular del rifién se refiere al equilibrio acido-basico y a la concentracion de electrélitos en el organismo. El sodio desempefia
un papel esencial para la regulacién de volumen de los liquidos contenidos en el cuerpo. La aldosterona estimula la resorcién de sodio. El
filtrado glomerular posee un pH constante de 7,5; la orina un pH cambiante entre 4,5y 8,0. El potasio procedente de la hemdlisis y destruccion
de tejidos pasa al ultrafiltrado y es segregado también por el tabulo distal. El potasio que atraviesa el glomérulo debe ser resorbido por
completo en el tibulo proximal. El calcio se resorbe aproximadamente en un 90%.

6.1 Vias urinarias excretoras



Uréter, vejiga urinariay uretra

Los uréteres, a partir de las pelvis renales, se dirigen en sentido caudal en el retro peritoneo y paralelos a la columna vertebral. Después de
penetrar en la pelvis Gsea, convergen entre si, cruzan la arteria y vena iliacas communis y entonces penetran en los parametrios, los cuales
atraviesan hacia el cérvix uteri formando un arco debajo del paquete vascular del Utero y por fin desembocan en el suelo de la vejiga urinaria, por
delante del cérvix. Su curso por la pared muscular de la vejiga transcurre en sentido oblicuo, de modo que al aumentar la replecion vesical este
recorrido es cada vez mas tangencial. De este modo, cuando aumenta considerablemente la tension intravesical (miccién) son comprimidas
lateralmente las paredes del uréter intravesical por lo tanto esto impide el reflujo de la orina desde la vejiga hacia los uréteres.

La vejiga y la uretra estan formadas también por paredes musculares de fibra lisa. La vejiga esté situada y sujeta en y por el tejido celular de la
pelvis; se diferencian el fondo y el cuello vesicales. Solo el vértice vesical esta cubierto por el peritoneo. El flujo de la orina procedente de los
rifiones hacia la vejiga no tiene lugar en forma de corriente continua, sino en pequefios chorros intermitentes. En todo caso cuando una pequefia
cantidad de orina es lanzada desde la pelvis a la parte alta del uréter, éste se contrae por detras de ella. Y mediante movimientos peristalticos esta
porcion de orina es transportada sin interrupcion en sentido caudal.

La evacuacion de la vejiga tiene lugar, una vez alcanzado el limite de replecidn y de presion interna, mediante la contraccion del musculo
detrusor. Esta contraccion determina una separacion de los haces del esfinter liso, de modo que la orina entra en la uretra. Normalmente el
vaciamiento de la vejiga urinaria tiene lugar por:

a) Relajacion de los masculos oclusores

b) Disminucion de la resistencia de la uretra

c) Contraccién del masculo detrusor

Imagen N° 1 SISTEMA URINARIO



Fuente: www.mediks.com.mx/.../images/fotos/cnombres.jpg

6.2 EL APARATO URINARIO DURANTE EL EMBARAZO

Las modificaciones esenciales durante el embarazo son los cambios en la forma de las vias urinarias, los cambios circulatorios unidos a
modificaciones del contenido acuoso del cuerpo y la secrecién de hormona placentarias.

Modificaciones fisiologicas

Riflones

El volumen de la orina por minuto fue determinado, entre otros, por Bovone, en 18 embarazadas: durante el dia emiten 0,5 ml/min. La
disminucion de la orina nocturna, fisiolégica en las no embarazadas, se invierte en las gestantes. El reposo en cama restablece el ritmo normal.



En posicion erecta (de pie), el volumen de orina por minuto, en la embarazada es desde 3,0 a 0,5 ml/min, a la vez que disminuye la eliminacion
de sodio y cloro. En esto intervienen menos los impulsos hormonales que los cambios hemodinamicas debidos a la ortostasis, la comprensién
por el utero hipertrofiado y la dilatacién de las venas de la pierna.

En posicion decubito dorsal (tendida boca arriba), los riflones emiten menos agua y electrélitos en el embarazo. Si las embarazadas normales
se mantienen a diuresis constante, en posicién tendida, sobre uno de los costados, en dos horas eliminan 130 ml mas de orina que si se las
mantiene en posicién inclinada o simplemente acostada de espaldas. La disminucién del desagiie venoso de los rifiones determinado por la
presion del Gtero sobre la vena cava inferior condiciona al parecer el aumento de la resorcion de agua por los timulos, asi como también del
sodio y su disminucion del filtrado glomerular. La eliminacién urinaria retardada asi como la dilatacién tonégena del uréter y la pelvis renal,
determinan la aparicidon de un “espacio muerto” que alcanza, fuera del embarazo, 6 ml, y en el mismo embarazo puede llegar a 13 ml. Al
practicar las pruebas de la depuracion a partir del sexto mes de gestacion, debemos tener en cuenta, sobre todo, si el volumen de orina por
minuto es inferior a 1 ml.

Hemodinamica

En el embarazo la presion arterial suele ser normal; la presién diastélica, al descender la resistencia periférica hacia la vigésimo octava
semana, baja asimismo de sus valores medios normales. La presion venosa sube en los miembros inferiores de modo progresivo, casi paralelo
al aumento del volumen uterino. El volumen-minuto de sangre lanzada por el corazén (medido por cateterismo cardiaco) aumenta hasta la
vigésima octava semana.

El riego sanguineo de los rifiones, asi como el flujo efectivo de plasma (medido por el aclaracién del acido paraminohipurico: PAH) y también el
filtrado glomerular (medido por la depuracion de la insulina), aumentan el primer trimestre del embarazo. En el segundo trimestre, tanto el
caudal sanguineo como el flujo plasmatico son ligeramente superiores a los correspondientes al estado no gravido, y sin embargo, el filtrado
glomerular es mucho mayor. Al llegar al tercer trimestre, el caudal de sangre y de plasma que atraviesan el rifién vuelven a los valores
normales y apenas esta elevado el filtrado glomerular.

La fraccién de filtracion (relacion de las depuraciones de insulina y de PAH) corresponden a la fraccion (porcentaje) del flujo plasmatico, que es
filtrado a su paso por el glomérulo. Este indice permanece inalterable hasta el octavo mes y sube en las Ultimas semanas, mientras que el
volumen sanguineo total que atraviesa el rifion, por su parte disminuye.



Vias urinarias excretoras

Uréter

Durante el embarazo las células musculares lisas del uréter, asi como también las correspondientes de los calices de la pelvis renal, alcanzan
una longitud cuédruple de la normal. Mediante tal modificacion, de génesis hormonal, pese a la elevacién de la resistencia causada por el Gtero
aumentado de tamafio, el vaciamiento de la vejiga es posible sin notables dificultades.

El fallo renal agudo

Parte de los casos de muerte en conexion con un embarazo, parto o puerperio tienen por causa inmediata el fallo renal agudo.
Las causas mas frecuentes son:

a)
b)

c)
d)

Circulacién defectuosa de los rifiones tras cuantiosas pérdidas de sangre (parto, operacién);

Espasmos de los vasos renales con isquemia en la preeclampsia, eclampsia, sobre todo cuando hay una enfermedad renal
preexistente;

Hemodlisis después de abortos criminales por el jab6n y después de transfusiones de sangre de grupo incompatible;

Grandes pérdidas de agua y electrdlitos, por ejemplo en la hiperemesis, el ileo y raras veces en la peritonitis.

A)

B)

C)

Grandes pérdidas de sangre, por ejemplo en la placenta previa, hemorragias durante la expulsién placentaria, hemorragias
tardias por atonia de la retraccion uterina, rotura de las trompas, etc., determinan de rechazo una grave restriccion del caudal
sanguineo que irriga los rifiones debido a la considerable baja de la presién arterial. Al pasar menos sangre por el glomérulo, en
la unidad de tiempo, el filtrado glomerular disminuye considerablemente. Cuando la presion sistélica baja a menos de 60 mm Hg
la presion existente en las asas capilares del glomérulo no es suficiente para provocar la filtracion sanguinea y cesa por
completo la secrecién de la orina. La vasoconstriccion determinada por el estado de choque circulatorio, agrava la hipoxia del
parénquima renal y determina lesiones de sus epitelios tubulares, asi como también trastornos graves del glomérulo. Tras las
hemorragias agudas con disminucioén considerable y subita del volumen sanguineo circulante debe comprobarse la secreciéon
real de orina de modo continuo, mediante la coloracién de un catéter permanente.

También en la preeclampsia y eclampsia graves, sobre todo cuando se sospecha una gestosis injertada, debe hacerse la
vigilancia permanente a favor del catéter fijo.

La Hemodlisis que sigue a una transfusién de sangre de grupo incompatible o envenenamiento por jabdn se reconoce por el
enrojecimiento de la orina (metahemoglobina, metahemalbimina, hematina); la coloracién oscura de la orina se debe algunas



veces a la hidroquinona. La anuria en la hemolisis no se explica por obstruccion mecanica de los tubulos, sino que mas bien se
debe a una sustancia vasoconstrictora que procede de los eritrocitos. Otro factor diferente, liberado del estroma de los
hematies, obra como desencadenante del choque. La metahemoglobulina y la hematina ejercen efectos citotéxicos sobre los
epitelios tubulares. La isquemia por vasoconstriccion lesiona individualmente las nefronas en nimero variable y provoca la
ruptura de los tdbulos y alteraciones de las membranas basales. Al principio la oliguria esta disimulada por los sintomas del
choque y de la intoxicacion. La presion arterial es muy baja. Si la cantidad de orina bala de 30 ml/hora 6 400 ml/dia existe una
oliguria grave.

Durante el estado de oligoanuria, hay proteinuria constante, aunque al principio no sea muy abundante. El peso especifico es
mayor de 1010 a 1012. Al comienzo de oliguria podemos intentar una vez a la normalidad la masa de sangre circulante.,
mediante una inyeccion intravenosa de 100 a 200 ml de manitol al 20%, un estimulo de la diuresis. Si las lesiones de los
epitelios tubulares son todavia discretas y limitadas en su extension, ésta es capaz de aumentar la secrecion de orina. Cuando
falta dicho efecto, en ningln caso se repetiran las inyecciones IV de manitol para la diuresis. Para evitarse la sobrecarga acuosa
debe vigilarse el aporte de liquidos a la vez que se dosifica con cuidado.

Tan peligrosa como la azotemia es la hiperkaliemia, que puede llegar hasta graves alteraciones del electrocardiograma y por fin a la fibrilacion
de los ventriculos. La azotemia en ascenso determina por fin nduseas, vomitos, trastornos de la conciencia y ademas muchas veces
hemorragias del estbmago e intestinos. Si la anuria se mantiene més de dos dias, debe decidirse la aplicacién de la hemodidlisis y en caso
debe ascender el nitrégeno residual a mas de 200 mg por 100.*

Y HoRsT SCHWALM, KREMLIMS. Clinica Obstétrico-Ginecolégica.México.Alhambra..2001.Pag.1-7







VII. ECLAMPSIA

El término eclampsia hace referencia al desarrollo de convulsiones en un cuadro de preeclampsia. Se cree que la eclampsia puede tener
varios desencadenantes como vasoespasmo, hemorragias, isquemia o edema cerebrales. En algunas ocasiones, el desencadenante es la
encefalopatia.

ETIOLOGIA
La causa de la preeclampsia sigue siendo desconocida. Debido a los cambios caracteristicos en los vasos de la placenta, actualmente se
piensa que se trata de un defecto de placentacién mediado por la interaccion de tres factores

»  Mala adaptacion inmunolégica
»  Predisposicién genética
»  Factores vasculares

SIGNOS Y SINTOMAS

Hipertensién

Proteinuria

Cefaleas

Cambios visuales, como la vision borrosa.

Edema de inicio rapido en cara o0 abdomen o edema con fGvea en piernas y tobillos tras 12 horas de reposo en cama.
Oliguria

Hiperreflexia.

Nauseas 0 vomitos.

Dolor Epigastrico
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VIII. SINDROME DE HELLP

CONCEPTO:
Sindrome de HELLP.

(H) hemodlisis, que es destruccién de glébulos rojos.
(EL) elevado numero de enzimas en el higado.
(LP) bajo numero de plaquetas.

El sindrome de HELLP es la forma mas grave de la toxemia del embarazo caracterizada por convulsiones similares a las del gran mal
(Epilepsia), coma, hipertension, proteinuria y edemas.

8.1 ETIOLOGIA

Se desconoce la etiologia de este sindrome, pero se postulan cuatro hipétesis, como, la isquemia placentaria, los lipidos maternos, el
mecanismo inmunoldgico y la impronta genética.

En un estudio hecho en 177 pacientes, publicado por Martin en el afio 2000, concluye que el hallazgo de la asociacién entre el
incremento de leucocitos y trombocitopenia temprana en el curso del sindrome HELLP avala la hipétesis que esto pueda representar un
proceso inflamatorio.

SIGNOS DE SINDROME DE HELLP

Sintomas vagos antes del inicio del sindrome y aumento de la presion arterial.

Dolor epigastrico o en hipocondrio derecho; el dolor epigastrico se produce en el 65% de pacientes con sindrome HELLP y
guarda relacion con la obstruccion al flujo sanguineo hepatico por depdésitos de fibrina. (Usta y Sibai, 1996)

Nauseas y vomito en relacién con la distensién hepética, en el 50% de pacientes.

Cefalea.

Sintomas de tipo gripal, como dolor general, en el 90% de casos.

Ictericia

Hematuria.

En cuna tercera parte de casos el sindrome de HELLP se desarrolla en el periodo posparto, dentro de las 48 primeras
horas, pero puede no ser evidente hasta el sexto dia.®

A\ 74
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8.2 CORRELACION CLINICO FISIOPATOLOGICA

Es secundaria a una isquemia Utero-placentaria, la hipétesis actualmente aceptada es la que se describe un desequilibrio en la produccion de
las substancias placentarias el tromboxano y la prostaciclina. El tromboxano provoca vasoconstriccion y facilita la agregaciéon plaquetaria, la
prostaciclina (PG12) por su parte tiene capacidad vasodilatadora y disminuye la agregacion plaguetaria.

En un embarazo normal existe un equilibrio entre estas dos substancias. Pero en la preeclampsia se pierde el equilibrio, aumentando la
produccion de tromboxano ocasionando vasoconstriccion y agregacion plaquetaria con la consiguiente disminucion del flujo Gtero-placentaria e
isquemia, esto supone la produccién Gtero-placentaria de una substancia con poder vasoconstrictor parecida a la renina o a la angiotensina,
aunqgue esta no ha sido posible aislarla.

La vasoconstriccion producida por esta substancia mas una mayor sensibilidad vascular o la misma y la agregacion plaquetaria se generaliza a
toda la economia, siendo la hipertensién del embarazo. El prototipo de enfermedad que cursa con hipoperfusion sistémica.

Se altera la permeabilidad capilar facilitando fuga de proteinas y agua del espacio intravascular al intersticial produciendo edema y disminucién
del volumen circulante. Esta mayor viscosidad sanguinea, agregacion plaquetaria, vasoconstriccion y alteracion del endotelio capilar facilitan
gue en forma local se desencadenen trastornos de coagulacion que pueden terminar en CID, siendo una de las complicaciones mas temibles
por acompafiarse de una morbimortalidad materno-fetal elevada.

Entre Ios1 organos y sistemas mas afectados se encuentran el sistema de coagulacion, sistema N.C. , corazén, riiidn, higado, pulmén y
placenta.=

8.3 ISOQUEMIA UTERO - PLACENTARIA

1
YOLANDA RIVAS RAMIREZ.(Jefe de la Unidad de Cuidados Intensivos) Guias diagnosticas y Terapéuticas. Hospital de la Mujer S.S. México 2002.




Organigrama N° 1.

ISQUEMIA UTERO - PLACENTARIA

DES. AGLOMARACION VASOCONSTRICCION SENSIBILIDAD A
PLACENTARIO PLAQUETARIA SUBSTANCIAS
(TROMB. Y VASOACTIVAS

PROSTACILINA) I d
ALTERACION EN LA
PERMEABILIDA CAPILARLE
CAPILAR

FUGA DE PROTEINAS Y
H20

HIPOVOLEMIA-
EDEMA

Fuente: YOLANDA RIVAS RAMIREZ DRA.(Jefe de la Unidad de Cuidados Intensivos) Guias diagnosticas y Terapéuticas. Hospital de la Mujer S.S. México 2002.

8.4 DIAGNOSTICO



Existen subclasificaciones de HELLP segun el nadir del valor de trombocitopenia, que es Util para predecir la rapidez de la recuperacion
materna, riesgo de recurrencia del sindrome, resultado perinatal y necesidad de plasmaféresis. Asi hay 3 clases:

Clase I: nadir plaquetario < 50.000 mm-3.

Clase Il: nadir entre 50.000-100.000 mm-3.
Clase IlI; nadir > 100.000 mm-3.

Criterios diagnosticos del sindrome de HELLP

Cuadro Numero 2.

1. Hemdlisis microangiopatica

a. Bilirrubina> 1,2 mg- d1
b. LDH>600u-It-I

2. Enzimas hepaticas
a. SGOT>70u-lt-I
b. LDH>600u-It-I

3. Trombocitopenia.

a. Recuento < 100,000 mm-3

LDH: deshidrogenasa lactica; SGOT: transaminasa oxalato acética.
Fuente: http://tratado.uninet.edu/c0117t06.html



8.5 EXAMENES DE LABORATORIO

» Cuadro hematico completo (que incluya recuento de plaquetas),

» Estudios de coagulacion (que incluyan tiempo de sangria, tiempo de protombina, tiempo parcial de tromboplastina y fibronégeno),
» Enzimas hepdticas (deshidrogenasa lactica, AST, ALT),

» Quimica sanguinea (nitrégeno ureico, creatinina, glucosa, acido Urico).

» Tipo de sangre, posibles pruebas cruzadas.

» Pruebas de orina EGO, buscar proteinuria una lectura mayor de mas 1 en dos 0 mas ocasiones con por lo menos 6 horas de diferencia
debe ir seguida de una recogida de orina de 24 horas.

Hemodlisis: - esquistositos en el frotis de sangre periférica

Bilirrubina: - mayor o igual a 1,2 ml/dI

Hepatoglobinas: ausentes en plasma

Enzimas hepaticas: elevadas (GOT mayor 72 Ul/1 y LDH mayor a 600 Ul/1).
Plaquetas: menor 100X103/mm?2.



8.6 EXAMENES DE GABINETE
» Ultrasonografia (ver caracteristicas placentarias fetales y de los 6rganos hepatico y renal).
» Rayos X (buscar alteraciones pulmonares).
» Electrocardiograma (buscar alteraciones cardiacas).
8.7 TERAPEUTICA
ATENCION DE PACIENTES: ESQUEMA DE 12 PASOS
La atencidn intensiva en colaboracion por médicos conocedores y enfermeras es indispensable para el tratamiento eficaz del sindrome HELLP.

1. Anticiparse y hacer el diagndstico. Una ves que se sospecha el diagnostico del sindrome, esta indicado hacer pruebas de laboratorio
adecuadas.

Valoracion del estado materno.

Valoracion del estado fetal.

Control de la presion arterial.

Prevencion de convulsiones.

Manejo de liquidos y electrdlitos.

Hemoterapia juiciosa.

Atencion del trabajo de parto y parto.

. Cuidado perianal 6ptimo.

10. Tratamiento intensivo de la paciente posparto.

11. Estar alerta de la aparicion de insuficiencia multiple de 6rganos, aparatos y sistemas.
12. Asesoramiento en cuanto a embarazos futuros.

©COoNOOh~WN

Toda gestante hipertensa con complicaciones hematoldgicas debe ser tratada como si el proceso estuviera inducido por el embarazo.
Por consiguiente, ello implica la extraccion del feto, y en la mayoria de los casos la paciente mejora rapidamente tras el parto.

El plan de tratamiento de las pacientes con sindrome HELLP incluye lo siguiente:



Iniciar la induccidén con oxitocina inmediatamente, a no ser que exista contraindicacion para el parto vaginal.
Los cambios en el cuello uterino deben aparecer poco después de comenzar la induccién.
Si se prevé que el parto va a prolongarse mas de 12 hrs. tras el comienzo de la induccion es preferible realizar ceséarea.

No se haran transfusiones de plaquetas, a no ser que el recuento plaquetario sea inferior a 20000/mm , 0 menor de 40000/mm
si la paciente presenta signos de alteracion de la hemostasia.

Los concentrados de hematies se administran si el hematocrito desciende por debajo del 30%.

Estas pacientes suelen presentar oliguria y es frecuente emplear un catéter de presion venosa central (PVC) para monitorizar
adecuadamente la administracién intravenosa de liquidos.



8.8 FARMACOLOGIA

Anticonvulsionantes: sulfato de magnesio Fenitoina 15 mg/Kg./dia

Hipotensores: hidralazina, labetalol / Ataque: 10-20 mg por via endovenosa. Sostén: 40-80 mg/dosis (=/< 300 mg).

nifedipine.
Soluciones parenterales para garantizar volumen de EIV y equilibrio hidromineral y acido basico (flujo maximo: 150 ml/h).
Glucocorticoides ante parto: dexametasona 10 mg EV ¢/12 h Sangre total: < 20 000 ul.

En resumen, se consideran con categoria de procedimientos novedosos de intervencion médica los siguientes:

* & & & o o

Uso de glucocorticoides.

Intercambio de plasma.

Expansién de volumen y el uso de vasodilatadores.

Utilizacion de drogas donadoras de 6xido nitrico y con efecto antioxidante.
Tratamiento obstétrico.

Antibiético terapia de amplio espectro.

Tratamiento anestésico; la anestesia regional esta contraindicada si:

a)
b)
c)

Existe inestabilidad hemodinamica.
Plaguetopenia < 100 000 uL.
Coagulopatia clinica.

La anestesia general con intubacion endotraqueal se considera el método de eleccién en el sindrome de HELLP.

El agente anestésico se selecciona segun condiciones de la paciente, estado fetal y urgencia del procedimiento a ejecutar.

Posparto:



8.9 ATENCION PUERPERAL

»  Mantener idéntico nivel de atencion médica.

»  Vigilar "comportamiento” en perfil para plaquetas, LDH y transaminasas.

»  Sihay plaquetas en recuento inferior a 50 000 aL, realizar TP y TPTK.

»  Proseguir tratamiento con esferoides, anticonvulsionantes, hipotensores, antibiéticos, etc., igualmente.

»  Vigilar manifestaciones de fallo renal, cardiopulmonar, hepético y cerebro vascular, entre otras.

»  Definir criterios de recuperacion:

» Incremento en recuento de plaquetas y disminucién de LDH, en forma consistente.

»  Ritmo diurético aumentado y sostenido hasta 100 ml/h, sin sobre hidratacién ni administracién de diuréticos.
»  Valores de tension arterial controlada: < 150-100

»  Ausencia de complicaciones

8.10 CRITERIOS PARA LA EVOLUCION DEL ESTADO FETAL:

= Definir / redefinir edad gestacional.
» Precisar salud fetal: crecimiento, homeostasis.
= Inducir madurez pulmonar.?

2 . . . . -
GILBERT HARMON,Judith smith. Manual de embarazo y parto de alto riesgo. Ed. Mosby / Elsevier. México 2003.







IX. HOJA DE VALORACION DE ENFERMERIA, RESPUESTA HUMANA

Unidad: Hospital de la mujer

Nombre: P.L. M. L.

Edad: 20 afos: Sexo: Femenino Cédula: 381206
Servicio: Unidad de Cuidados Intensivos
Fecha de Nacimiento. 11 de Febrero de 1984.
Dx Médico de Ingreso Preeclampsia severa + post operada de cesare + Sindrome de HELLP.
. INTERCAMBIO
» CEREBRAL

Nivel de conciencia

Persona (\/) Lugar HM. Tiempo

» APERTURA DE 0OJOS

Normal Si Con Problemas.

Jueves.




» CARDIACO

Ritmo Cardiaco Normal.

Taquicardia. 108 x°

Tension Arterial.

153/100

Brazo Derecho.

» PERIFERICO

Ausente

Pulso
Carotideo
Apical
Bradicardia

Radial

Débil

Normal

Si

Si

Si

Si

Si

Arritmia

Bradicardia

Brazo Izquierdo.

Fuerte
Si
Si
Si
Si

Si

160/110




» TEMPERATURA

Region Axilar.

Hipertermia

> OXIGENACION

Frecuencia respiratoria

272 X’

Respiracion:

» INTEGRIDAD DE LA PIEL

Integral Si

Edema +

Regular

Si

++

Irregular

Hipotermia

36.5

+++

Si

°C



> NUTRICION

Dieta Indicada por el Médico

Ayuno

Comidas

1. 2.

Alimentos que le gusten

Frutas y Verduras

Mas

Alimentos que le hacen dafo.

Carne, Tuna, Guayaba.

Cambio actual en el apetito

Si g\? No

N

Observaciones Falta de Apetito




Ingesta de cafeina

sil Y

Talla 1.62cm.

No

Peso

El Peso cuando estaba embarazada.

55ka.

67ka.

Frecuencia

Somatometria

Si

Si




» ESTADO DE LA BOCA'Y ENCIAS

Color Rosado- Violeta.
Humeda Hidratada.
Lesiones Ninguna.
COMPLETA PARCIAL INCOMPLETA DENTADURA
Si Superior
Si Inferior

> UTILIZACION DE PROTESIS

Si No S

Otros




» ELIMINACION

Ritmo Intestinal Habitual

Alteracion actual

Estrefiimiento

Si

Remedio para la Alteracion

Liquido

Ruidos intestinales

Si

Si

Caracteristicas:

Ruidos peristalticos normales

Estrefnida
Diarrea Incontinencia
Alimentos Enema Si Farmacos
No




LOCALIZACION:

» CARACTERISTICAS DE HECES
(Datos Historicos)

Color Café fuerte y Café Claro

Olor Olor Caracteristico Normal

Consistencia  Sélida-Blanda

(Datos actuales)

Frecuencia Normal




» CARACTERISTICAS DE LA ORINA
(Datos Actuales)

Olor Normal
Color Amarilla-Clara
PH 07
Sonda Foley Si i\‘\? No
Cantidad en: 1 hora 80 ml 12 horas 800 mi 24 horas 1720 ml
Presencia de;:
Anuria Disuria Si
Polaquiuria Hematuria

Otros




» SENTIMIENTO

Dolor Malestar

¢,Desde el inicio de su enfermedad ha empezado a tener dolor?

Si * No

Intensidad del dolor

* ** *k%k .
Si
¢En qué partes del cuerpo le da el dolor? Herida quirdrgica y malestar general
¢, Sé agrava el dolor con alguna cosa ? Al sentarse
¢,Con qué mitiga el dolor? con analgésico (metamizol)
Localizacion.

Dolor.

Dolor



» COMUNICACION.

Funcion de lectura

Normal Si Dificultad Incapaz

Funcién de escritura

Normal Si Dificultad Incapaz

Funcién de habla

Normal Si Dificultad Incapaz

Observaciones




» MOVIMIENTO

Percepcién sensorial

Alteracion

Vista

Oido

Olfato

Gusto

Tacto

Reflejo

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Observaciones

No [
No [ Y
No [ 9K
No [ 3¢
No *
- No

Reflejo de la rotula alterado con una graduacion de 3 + Mayor de lo Normal (brusco)




» AUTOCUIDADO

Actividad Independencia Total

Practica ejercicio

Actividad Ayuda con Aparatos

Actividad Ayuda con Personas

Actividad Ayuda con Aparatos y Personas

Dependencia Total

» ACTIVIDAD

Fatiga Si

Debilidad Si

Si

X Rl

Ag

No

No

No

AL

AL




» REPOSO

¢,Cuéntas horas duerme regularmente por la noche? 5 horas Regularmente
¢ Siente descanso al despertar? Si
Auxiliares del suefio Ninguno

» CONSERVACION DEL ENTORNO

Distribucion de los cuartos que tiene la casa

Tiene
Cocina 1 Bafio 2 Escalera
Cuenta con:
Agua Si Drenaje Si Luz Eléctrica Si
Tiene animales Si * No
Se encuentra dentro de la casa Sj
Fuera de la casa nn




La casa es:

Propia Si Rentada Otros

> CONSERVACION DE LA SALUD

¢A qué servicio de salud tiene acceso? Centro de Salud
¢A qué servicio de salud acudi6 antes de llegar a esta unidad? Centro de salud
¢En qué servicio lo han atendido en esta unidad? Prenatal

» RELACIONES

Estado civil Unién Libre
Vive con: Familia Si Solo Otros
Tiene hijos Si * No

Edades: Un mes




Sexos Hombre

Trabaja actualmente Si

Ocupacion Ama de Casa.

No 3/\3

Agrado por la ocupacién

Si le agrada atender a su familia

Preocupaciones laborales

Gasto energético Fisico Qi Mental
Estudia Si No *
Carrera ninguna

» RELACIONES SEXUALES

Mujer: Menarca

Frecuencia con que tiene relaciones sexuales

Posibilidad de embarazarse

Si

15 Afnos.

Menopausia

Cada Cuarto Dia.

W

No




Historia de embarazo (s) Preeclampsia severa + Sindrome de HELLP

Gestaciones Una. Aborto | Ninauno
Parto (s) normal Ninauno Cesarea (s) Una
Problemas con el embarazo Preeclampsia severa + Sindrome de HELLP
Hombre:
Posibilidad de embarazar Si * No

» CONOCIMIENTO
Antecedentes de salud

¢, Qué problemas importantes de salud a tenido anteriormente? ninguno
¢ Cual es su enfermedad actual? Sindrome de HELLP
¢, Cual fue la causa que le provoco la enfermedad? Embarazo

¢, Qué malestares le ocasiond la enfermedad? Dolor en epigastrio, nauseas y cefalea




» FACTORES DE RIESGO

¢ Tiene antecedentes familiares de hipertension o diabetes?

No.

Fuma Si No

¢, Cuantas cajetillas al dia?

¢, Consume alcohol? Si * No

¢,Con qué frecuencia? Esporadicamente

Frecuentemente se encuentra estresado

Si * No

¢, Qué hace para mitigarse el estrés? Dormir




» PROBLEMAS ACTUALES DE SALUD

¢ Esta enterado el paciente de su problema actual de salud?

Si * No

¢, Qué cuidados le han proporcionado por parte del personal de enfermeria de esta unidad?

Vendaje compresivo abdominal, signos vitales por turno, cuantificacion de liquidos, ministracion de medicamentos, cambio de
posicion, vendaje compresivo _en miembros pélvicos vy toraxicos, colocacion de medias elasticas, bafo de esponja,
asesoramiento

¢ Sabe para qué le sirven esos cuidados? si

¢Le son de utilidad? Me he sentido mejor

» MEDICACION ACTUAL

¢, Qué medicamentos toma actualmente?

DFH Difenilhidantoina (fenitoina), Sulfato de magnesio, Furosemide, Prazocin, Nifedipina, Ranitidina, Metoclopramida,
Gluconato de calcio.

¢, Con qué frecuencia? Cada 8 y 12 Horas.




¢En qué dosis?

DFH 25 mg.lV. Cada 8 horas, Sulfato de magnecio 6 gr. I.V. cada 6 horas.Furosemide 100mg, |.V. aforado con 100 cc de
sol.fisiologica. Prazocin 2 mg V.O cada 12 horas, Nifedipina 10 mg V.O. cada 8 horas. Ranitidina 59 mg I.V. cada 8
horas, Metoclopramida 10 mq I.V. cada 8 horas, Gluconato de Calcio 1 amp. |.V. lenta cada 8 horas.

¢ Sabe para qué le sirven? No

» DISPONIBILIDAD

Disponibilidad del paciente por aprender Si i\( No
Solicita informacién Si * No
Memoria intacta Intacta *

Solo reciente Solo remota




> ELECCION

-Participacién

Aceptacion de la enfermedad Si * No

Cumplimiento con el tratamiento terapéutico Si f No

Aceptacion del paciente por modificar actitudes personales y de su entorno para prevenir enfermedades

Si i\f No

» JUICIO
Aceptacion del problema Si * NO
Toma usted las decisiones en caso de presentarsele algin problema Sl i\( NO

» AFRONTAMIENTO

¢, Coémo resuelve habitualmente sus problemas? Conversando con sus familiares




» SENTIMIENTO

Emaocional, Integral, estado.

¢, Recientemente le han ocurrido cosas qué lo estresan?

¢ Siente ansiedad? Sl *

¢ Sé siente afligido? Porque Extrafia a su Nifio.

NO

Problemas Familiares — Papa.

¢, Qué hace para relajarse?

Observaciones:

ALEGRE

PREOCUPADO

ENOJADO

TRISTE *




SERIO TEMEROSO She

> PERCEPCION

Concepto de uno mismo

¢ Como es su manera de ser habitualmente? Confiada, Alegre, Sociable.
¢, Cree qué su personalidad ha cambiado por la enfermedad? Si
> RELACION

Socializacion

Facilidad para relacionarse con otras personas Si

Personas que le pueden ayudar. Si

Convivencia con grupos Si (reuniones semanales con grupo religioso)




Actividades que realiza cuando esta solo Actividades de casa
> VALORACION*

Preferencia religiosa Catdlica.

Praticas religiosas ir a misa los domingos

Tradiciones familiares Navidad

¢JInterfiere la enfermedad u hospitalizacion con sus préacticas religiosas y/o culturales? No

X. Diagnostico. (s) de Enfermeria.

» Exceso de volumen de liquido relacionado con exceso de aporte de liquido manifestado por cambios de la presion arterial,
aumento de la presion venosa central.

» medicamento Riesgo de caidas relacionado con enfermedad aguda, mareos al girar o extender el cuello por lo mismo del.

> Déficit de autocuidado: Bario/Higiene relacionado con debilidad y cansancio, manifestado por incapacidad para: lavar total o
parcialmente el cuerpo.

> Fatiga relacionada con malestar fisico, estados de enfermedad, manifestado por cansancio, incapacidad para restaurar la
energia incluso después del suefio.

> Interrupcién de los procesos familiares relacionado con interaccion formal o informal con la comunidad manifestado por los
patrones de comunicacion.

> Estrefiimiento relacionado con anticonvulsivantes, diuréticos, debilidad de los misculos abdominales manifestados por dolor
durante la defecacion.

> Intolerancia a la actividad relacionado con reposo en cama o inmovilidad manifestado por informes verbales de fatiga o

debilidad.

! ESTRADA. Susana y cols. Desarrollo cientifico de enfermeria. Hoja de valoracion de enfermeria, respuesta humana.1996




USUARIO: __PLML EDAD: 20 afos

GENERO: E SERVICIO:

UCl FECHA DE ELABORACION: __ 07/07/05

DIAGNOSTICO MEDICO: Preeclampsia severa mas sindrome de HELLP

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Exceso de volumen de liquido relacionado con exceso de aporte de

liguido manifestado por cambios de la presidn arterial, aumento de la presidén venosa central.

Resultados:

Equilibrio hidrico

INTERVENCIONES

FUNDAMENTACION

INTERDEPENDIENTES

MANEJO DE LIQUIDOS

»  Administrar terapia i.v. segun prescripcion.
(Cloruro de sodio a 0.9% y glucosa a 5%,
500 cc 1.V cada 6 horas, Ringer lactato 1.V cada
12 horas).

Sitio y mecanismo de accién

El cloruro de sodio mantiene la presion osmética y las concentraciones
del liquido extracelular, asi como el equilibrio acidobéasico y el de
liquidos. La glucosa (dextrosa) ayuda a disminuir la pérdida exagerada
de nitr6geno y la produccion excesiva de cuerpos ceténicos a partir de
la oxidacion de las grasas de reserva. Cada litro de solucién de cloruro
de sodio a 0.9% y glucosa a 0.5% proporciona 154 meq de ion sodio,
154 meq de ion cloruro y 50 g de glucosa que genera 200 calorias.
Cinética

El sodio normalmente se excreta por la piel y los rifiones. El paso de la
glucosa a través de las membranas celulares depende del gradiente
de concentracion y de la difusién facilitada. La glucosa se
biotransforma en las células o las almacena en forma de glucogeno,
principalmente en higado y musculo estriado.

Indicaciones

Adultos: Como fuente de calorias y para restaurar la pérdida de agua y




» Ringer lactato I.V cada 12 horas.

cloruro de sodio.

Venoclisis: La cantidad de la solucién y la velocidad de su aplicacion
dependen de las condiciones y necesidades de cada cliente o usuario.
Contraindicaciones y precauciones.

Contraindicada en clientes con diabetes mellita, sobre todo en coma
hiperglucémico. El cloruro de sodio debe de evitarse en casos
hipernatremia, acidosis hiperclorémico cuando exista retencién de
liquidos. Como requerimientos diarios de sodio y cloruro son de 80 y
100 meq, su administracion no debe rebasar esta cantidad a menos
gue exista pérdida excesiva de sodio. Se recomienda la venoclisis
lenta ya que la administracién rapida puede dar lugar a hiperglucemia
y sindrome hiperosmolar.

Ringer lactato

Indicacién terapéutica: Reposicion hidroelectrolitica del espacio
extracelular. Deplecion hidrosalina, acidosis metabdlica de intensidad
leve, diarreas, shock por quemaduras, coma diabético, fase polidrica
de la insuficiencia renal aguda, etc.

Propiedades farmacocinéticas: La solucion Ringer lactato solucion
Hartman, tras la inyeccion intravenosa se distribuye en el organismo
en funcion del balance electrolitico existente, de manera que se
mantenga el principio de la electroneutralidad.

Uno de los principios cientificos en que enfermeria se apoya para
determinar sus acciones, es que el ser humano requiere de un
equilibrio fisiolégico homeostatico el cual depende de la integridad
funcional de las células y la estabilidad de su medio interno en cuanto
a volumen, concentracién y composicion (liquidos y electrélitos), en
relacibn a su medio externo. Dicha homeostasis necesita de
mecanismos para Su conservacion, los principales son los
correspondientes a interrelacién e interaccion del medio interno para
su conservacion constante, funcionamiento renal, hormonal y
nervioso, asi como el de compensacion a través de Organos
homeostaticos o0 sus reguladores; su alteracion origina respuestas
generales o especificas.




INDEPENDIENTES

» Realizar sondeo Vesical
(sonda foley a permanencia)

Los liquidos y electrolitos tienen una importancia primordial en la vida
de un individuo “sano” para mantener su homeostasis, sin embargo,
esta importancia se acrecenta cuando un cliente se encuentra en
estado critico o de enfermedad, y que un dificil diagnéstico de las
alteraciones que presenta lo pueden conducir a grandes
complicaciones, secuelas e incluso a la muerte.

En el deceso del valor de sodio o hipovolemia el area glomerular
similar a los receptores de la nefrona libera una sustancia enzimatico
llamada renina, al circular est4 en el cuerpo , convierte una proteina
plasmatica producida en el higado en una sustancia vasoconstrictora
llamada angiotensina |. cuando dicha sustancia penetra en los
pulmones se convierte en angiotensina Il, la cual actia de manera
directa sobre la corteza suprarrenal y aumenta los valores de
secrecion de la aldosterona, esta estimula a las células tubulares del
rifidn para que retengan sodio y secreten hidrogeno o potasio. El sodio
retenido en el cuerpo aumenta la concentracion general de liquido
extracelular lo que estimula a los osmorreceptores en el hipotalamo
para que incrementen la secrecion de la hormona antidiurética. La
hipersecrecion de esta hormona hace que el riidn retenga mas agua.

CATETRISMO VESICAL. POR CIRCUITO CERRADO.

Puede realizarse cateterismo ( 0 sondeo) para aliviar retencion aguda
0 cronica, para drenar orina antes o después de la cirugia, para
conocer la cantidad de orina residual luego de orinar o para averiguar
con precision el drenaje urinario en enfermos en estado critico. El
contacto de orina con la secrecidn vaginal induce a hallazgos erréneos
en su andlisis, en este caso necesitamos tener un resultado exacto
para detectar la presencia de Proteinuria o existencia de proteinas en
orina, que suele deberse a desintegracion tisular o a un aumento de la
permeabilidad glomerular. Ademas de identificar la cantidad y las
caracteristicas urinarias del paciente debe estar pendiente de los




» Monitorizar estado hemodinamico,
incluyendo presion venosa central.

signos y sintomas de una disfuncion ya que una de las
responsabilidades primarias en la asistencia de pacientes con estos
problemas es la observacion y el registro de los hechos importantes.
La deteccion temprana de edema, cambios en la pigmentacion de la
piel o de signos de disfuncion del sistema nervioso central o
neuromuscular.

La presion venosa central (PVC) se monitoriza mediante un
mandémetro conectado a un catéter que se introduce por via
percutdnea a través de la vena subclavia o yugular (con menos
frecuencia, basilica, cefalica o safena) y se hace llegar hasta la
auricula derecha o cerca de ella. El procedimiento permite medir con
exactitud la presion de la auricula derecha, que refleja la del ventriculo
del mismo lado; de hecho, indica la capacidad del hemicardio derecho
para recibir y expulsar sangre. La PVC se usa también para valorar el
volumen sanguineo

Como la presion venosa central se eleva sélo después de haber
ocurrido cambios importantes de hemicardio izquierdo o sistema
venoso pulmonar, en la actualidad la monitorizacién de la PVC esta
siendo sustituida en muchos hospitales por el cateterismo de arteria
pulmonar (AP) para valorar el estado cardiovascular rapidamente
cambiante. El cateterismo de AP identifica trastornos cardiovasculares
antes de que produzcan modificaciones de la PVC. Con todo, la
medicion de la PVC sigue siendo el método preferido de
monitorizacién postoperatoria durante hemorragia o para evaluar el
estado de hidratacion a fin de determinar las necesidades de
restitucion de liquido.

La PVC suele medir entre 3y 15 cm de H20, pero varia segun tamafio
del individuo, posicion y estado de hidratacion. (no existe consenso
sobre cifras numéricas absolutas) 0,2,6 mmHg. Una PVC cercana a
cero indica Hipovolemia (se comprueba si una rapida infusion
intravenosa provoca mejoria de la cliente). Una PVC por arriba de 15 a




20 cm de agua puede deberse a hipervolemia o mala contractilidad
cardiaca.

La determinacion de la presion arterial media (PAM) también es util
para predecir el riesgo de desarrollar afecciones hipertensivas, porque
refleja la resistencia contra la cual trabaja el corazén. La presion
arterial media se calcula como sigue:

PAM=Presion arterial sist6lica mas dos veces la presion arterial
diastdlica entre 3.

Los incrementos de 200 mm Hg en la presion arterial media se
consideran signos no deseables. El prondstico para mujeres con
preeclampsia depende de los efectos de la hipertension materna en
los sistemas y aparatos, por ejemplo (cardiovascular, sistema nervioso
central , renal)

» Monitorizar estado hemodinamico,
incluyendo presion arterial media.

Evaluacion: Por medio de el cateterismo vesical se logro obtener con precision el drenaje urinario residual mientras que
por otra parte se lleva a cabo el control de liquidos con la ayuda de la monitorizacién de signos vitales, lo que dio como
resultado en un tiempo no mayor de tres dias la disminucion del edema y una disminucién de la tensién arterial, para dar
asi un balance negativo.



DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Riesgo de caidas relacionado con enfermedad aguda, mareos al girar o extender el
cuello

Resultados: Control de convulsiones, control de riesqo

INTERVENCIONES FUNDAMENTACION

INTERDEPENDIENTES

SULFATO DE MAGNESIO

Precaucion contra convulsiones B _ ) o _ _
Accion: El magnesio deprime la excitabilidad del sistema nervioso

> Determinar que el paciente/cuidador lleve un |central, su deficiencia provoca temblores musculares y convulsiones.
registro de farmacos tomados y de la aparicion de | Disminuye la irritabilidad del sistema central y bloguea la conduccion

actividades convulsivas. neuromuscular bloqueando la liberacion de acetilcolina en la unidn
(ministracion de medicamentos, sulfato de magnesio 6gr | "€uromuscular.  La acetilcolina es la sustancia excitadora que
.V cada 6 horas) transmite el mensaje nervioso en la sinapsis.

Otras acciones beneficiosas. Se ha observado que el sulfato de
magnesio produce vasodilatacion periférica, aumenta el flujo
sanguineo renal y uterino, aumenta la produccién de prostaciclina por
las células endoteliales, reduce la agregacion plaquetaria y disminuye
la accion de la renina y angiotensina plasmatica. Es superior a la
fenitoina.

Dosificaciéon intravenosa. La administracion terapéutica de sulfato
de magnesio consiste en una dosis inicial de carga de 4 a 6g diluidos
en 100 ml de liquido intravenoso administrados en 15 a 20 minutos,
seguida de una dosis de mantenimiento de 2 g/h diluidos en
glucosado al 5% y solucién ringer administrados con una bomba de
infusiébn para mantener la concentracién de magnesio en un rango
terapéutica.

Efectos colaterales. Los efectos colaterales mas frecuentes son la




letargia, la sensacién de calor o ardor, cefalea, nauseas y vomitar,
vision borrosa y estrefiimiento. Debe informarse a la paciente de que
puede sufrir estos efectos colaterales. Puede que el sulfato de
magnesio disminuye la contractilidad muscular porque desplaza el
calcio fuera del muasculo liso, la actividad uterina disminuye y el parto
puede prolongarse.

El colocar barandillas acolchonadas a la cama previene que la cliente
» utilizar barandillas acolchonadas se lesione durante una convulsion, ya que tras la convulsion la cliente
realiza movimientos muy bruscos y corre el riesgo de caer de la cama
ademas de lastimarse.

Evaluacién: El llevar un control adecuado de el anticonvulcivante (sulfato de magnesio) nos permite prevenir las convulsiones y al
mismo tiempo la colocacion de barandales acolchonados a la cama previene las caidas.



DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Déficit de autocuidado: Bafo/Higiene relacionado con debilidad y cansancio,
Mmanifestado por incapacidad para: lavar total o parcialmente el cuerpo

Resultados: Conservacion de la energia

INTERVENCIONES FUNDAMENTACION

INDEPENDIENTES

Bafio Una habitacion libre de corrientes de aire y con temperatura de 20 a
30°C, contribuye al bienestar fisico del cliente. Las corrientes bruscas
> Realizar el bafio con el agua a una temperatura|de aire influyen en la aparicion de problemas respiratorios. Un bafio
agradable. con agua tibia induce al descanso y suefio del cliente. El bafio de
(a un paciente encamado) esponja es la limpieza general que se proporciona a un paciente en su
cama, cuando no puede o no le esta permitido bafiarse en regadera o
tina. El bafio ayuda a eliminar las células muertas, las secreciones, el
sudor y el polvo. Favorecer la funcion circulatoria por medio de la
movilizacién y el masaje asi como también logra brindar comodidad y
bienestar.
Las medidas higiénicas contribuyen a que los pacientes se sientan
cdmodos y descansados. A mayor nUmero de microorganismo, mayor
cantidad y concentracion del agente destructor. Cada cabello se
mantiene flexible por virtud de las glandulas sebaceas que secretan
sebo en el foliculo, cerca de la superficie de la piel. La exposicion
prolongada al frio produce vasoconstriccion periférica importante. La
temperatura corporal depende del flujo sanguineo existente. La
respuesta fisiologica al calor o frio aplicado externamente, depende de
la actividad vasomotora normal.
El secado perfecto de la piel ayuda a prevenir irritaciones. La
acumulacion de secreciones propias de cavidades, ocasionan
alteraciones visuales, de audicion y olfatorias, asi como infecciones.
La piel contiene abundantes nervios cutdneos sensitivos para la




percepcion del dolor, el tacto, el calor y el frio. El sudor, la secrecién
de glandulas sebaceas y el polvo atmosférico, constituyen un medio
favorable para la proliferacion de microorganismos.

» Evitar interrupciones innecesarias y permitir | El ser humano requiere de una homeostasia para conservar un estado

periodos de reposo. 6ptimo de salud, en caso contrario, se desencadenan alteraciones que
afectan su estructura y funcionamiento corporal. Para evitarlo, deben
satisfacerse las necesidades basicas y de crecimiento, considerando
la sociedad en que vive, procesos de transiciéon vital y procesos de
salud-enfermedad. El descanso y el suefio son necesidades
fisiolégicas que han sido manejadas andlogamente. El descanso es
un estado de quietud, de reposo, o bien, una interrupcion del
movimiento, accién; ejercicio o fatiga; el suefio principal forma de
descanso, es la suspensién normal periddica de los procesos
integrativos (conciencia y vida relacién) por la interrupcion del
estimulos aferentes sensoriales.

Los estimulos fisicos, sociales y psicoldgicos del ambiente afectan en
cierta medida la conducta de los individuos. El ambiente de una
persona afecta su manera de verse asi mismo y de percibir tanto su
situacion en la vida como su papel en un momento dado.

El medio ambiente del usuario esta formado por dos componentes
bésicos: los fisicos (como muebles, instalaciones etc.,, y los
psicosociales, que incluyen las personas, las costumbres, los valores
culturales y normas de una institucién hospitalaria.

Evaluacién: El no poderse bafiar por si misma le ocasionaba cierta incomodidad, pues ella se sentia sucia de alguna manera, al
realizarle el bafio de esponja la cliente se sintié relajada y cdmoda, el evitar interrupciones innecesarias fue de gran ayuda ya que
esto permitid proporcionarle un medio ambiente de acuerdo a sus necesidades de descanso y reposo.



DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Fatiga relacionada con malestar fisico, estados de enfermedad, manifestado por cansancio,
incapacidad para restaurar la energia incluso después del suefio

Resultados: Conservacion de la energia

INTERVENCIONES FUNDAMENTACION

INDEPENDIENTES

Mejorar el suefio El cuidado a la hora de acostarse satisface las necesidades fisicas y
psiquicas como preparacion para el suefio. Incluye proveer a las
> Ajustar el ambiente (luz, ruido, cama) para |Necesidades de higiene del cliente, hacer que la cama este limpia y
favorecer el suefio. comoda y velar por su seguridad.
La comodidad expresa en estado de bienestar, es sinénimo de
descanso o relajacion e implica la liberacion de tensibn emocional y
molestias fisicas. El descanso mental y fisico es una necesidad
fisiolégica. Unos minutos de relajacion completa, en el curso del dia
son Utiles para conservar la energia mental y fisica, aliviar la tension
nerviosa y evitar que se acumulen en el cuerpo los productos de la
fatiga.
Cuando una persona se encuentra comoda, esta tranquila consigo
misma y con su ambiente.
El suefio se considera como el desempefio por excelencia. Poder
dormir por un tiempo interrumpido es una forma de la salud mental y
fisica. A medida que disminuye la depresion y la ansiedad, la persona
duerme por periodos mas largos hasta recuperar su horario de suefio
normal.
La superacion del suefio tiene efectos internos de las capacidades
funcionales de la persona sana o enferma.
La incomodidad emocional puede tener multiples causas; las
personas enfermas temen con frecuencia al dolor, la incapacidad o la
muerte.




Las molestias fisicas pueden causar incomodidad mental e interferir
con el equilibrio psicosocial de la persona. Causan incomodidad; el
dolor, las nauseas, el calor e incluso, un ambiente desordenado.

Factores gue menoscaban la comodidad, el reposo vy el suefio.

La alteracién de los habitos afecta los patrones de suefio

>

>

En un ambiente extrafio es dificil dormir
normalmente.

La excitacion excesiva dificulta el suefio.

La falta de ejercicio puede ser otro motivo. Para
algunas personas es dificil dormir, ya que los
musculos no estan descansados.

La ingestion excesiva de alimento puede causar
problemas digestivos e impedir el suefio.

El hambre no permite que la gente descanse.

Una ingestibn excesiva de liquidos antes de
acostarse hace que la persona se levante a eliminar
orina.

El ruido y las luces hacen que la persona altere su
patrén ciclico de suefio.

Los factores ambientales son un problema en los
hospitales temperatura alta o baja de los cuartos, la
dureza de las almohadas, las luces que se
encienden o no se apagan, los medicamentos
suministrados por la noche o muy temprano.

Las personas enfermas deben dormir mas porque
necesitan secretar mayor nimero de hormonas del
crecimiento para promover la reparacion de los
tejidos.

El adulto sano promedio duerme aproximadamente
siete horas por la noche; las personas mayores de




65 afios duermen un poco menos de tiempo.

Ademas de la estimulacién neuromusculoesquelética en condiciones
de salud, debe considerarse un plan de reacondicionamiento cuando
el cliente presenta limitaciones fisicas. Este plan debe integrar
acciones de atencién béasica hay que remitirse a la informacion
correspondiente.

» Llevar a cabo medidas agradables como masajes. |El masaje es un método terapéutico manual o instrumental con fines
excitantes o resolutivos.

Los efectos del masaje son:

Incremento sanguineo o linfatico en la region
tratada.

Relajamiento muscular.

Prevencion o disminucion de fibrosis.

Disminucién a la tendencia de atrofia muscular.
Apretar, jalar u oprimir ligeramente una regién con
una 0 ambas manos para mejorar circulacion
venosa

VVVY 'V

Evaluacién: La sensacion de no recuperar las energias a un después de dormir le ocasionaba cansancio, el proporcionarle un
ambiente comodo, una cama limpia, el evitar estimulos como las luces brillantes y el realizar masajes para un relajamiento
muscular le fue de gran utilidad ya que logro dormir durante un periodo mas largo y de alguna manera se sinti6 mas descansada.



DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA:_Interrupcién de los procesos familiares relacionado con interaccion formal o informal con la
comunidad manifestado por los patrones de comunicacion

Resultados: Normalizacion de la familia

INTERVENCIONES FUNDAMENTACION

INDEPENDIENTES

Fomentar la normalizacion familiar La familia como sistema o conjunto de elementos con sus
interacciones mutuas. Esta es el sistema principal y mas poderoso al
> Animar a al familia a mantener una red social y un |cual pertenecemos. El sistema familiar es el ambiente en el cual los

sistema de apoyo habituales. nifos aprenden normalmente a relacionarse con otras personas. La
familia se relaciona con una conducta de adhesién intensa (amor,
cuidados, carifio, fidelidad). Estas interacciones contindan durante
toda la vida. Estos factores son la edad, el sexo, el estado de
desarrollo o etapa del ciclo vital en que se encuentre la persona.
mediante el ambiente, la familia, factores sociales y culturales, la
propia orientacion sociocultural y religiosa, los recursos financieros, el
sistema de salud y el estado de salud, no solo si se esta enfermo o
sano sino la propia percepcién de salud.

El estar hospitalizada no le permitia tener la comunicacién necesaria
con sus familiares lo cual le ocasionaba cierta angustia ya que
desconocia lo que ocurria en su exterior, el permitirle la entrada a las
personas mas cercanas de mi cliente (respetando el horario de visitas)
y el sugerirle a sus familiares que procuren ser constantes en su
visita, ya que son un factor muy importante para su pronta
recuperacion.




Evaluacién: Debido a que el servicio de terapia intensiva tiene un horario de visitas muy restringido(dos visitas al dia de una hora y
solo una persona por visita), esto no permitia que los familiares de mi cliente tuvieran la comunicacion necesaria para disminuir la
angustia que manifestaba, el sugerir al personal de enfermeria que permitan la entrada de dos personas por visitas, fue de gran
ayuda ya que tenia mayor comunicacion con mas familiares y de esta forma se logro disminuir el estado de angustia.



DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Estrefimiento relacionado con anticonvulsivantes, diuréticos, debilidad de los musculos
abdominales manifestado por dolor durante la defecacién ,

Resultados: Eliminacion intestinal

INTERVENCIONES FUNDAMENTACION

INDEPENDIENTES

Irrigacion intestinal El peristaltismo intestinal y la estimulacion de terminaciones nerviosas
sensitivas en recto, son factores que motivan el reflejo de la
» Determinar la razén del lavado intestinal. defecacion. La defecacion es un acto voluntario, el aparato digestivo
(enema con solucién salina y lubrificante) no tiene enzimas adecuadas para la digestion de la celulosa. La
solucion salina ayuda a reblandecer las heces fecales y asi poder
estimular el reflejo de la defecacion.

Las alteraciones en la eliminacién intestinal son originadas por
enfermedades organicas o alteraciones funcionales relacionadas con
situaciones psiquicas (estrefiimiento y diarrea).

El colon posee movimientos de peristalsis, los que conducen el
contenido intestinal hacia el ano. Las complicaciones mas frecuentes
en el estrefiimiento son constipacion fecal o coproestasia, obstruccion
fecal, distension abdominal, flatulencia y meteorismo o timpanizacion.
La udltima etapa de transformacidén del residuo de la digestién, se
efectia en el colon. Ciertos farmacos y el reposo prolongado inhiben
temporalmente la peristalsis.

Evaluacion: Los farmacos y el reposo inhiben temporalmente la peristalsis, el no poder defecar le ocasionaba dolor y por
medio de un enema evacuante se estimula el peristaltismo intestinal para asi lograr tener una eliminacion intestinal.



DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Intolerancia a la actividad relacionado con reposos en cama o inmovilidad manifestado por
informes verbales de fatiga o debilidad

Resultados: Tolerancia a la actividad, movimiento

INTERVENCIONES FUNDAMENTACION

INDEPENDIENTES

Fomento del ejercicio El objetivo de la aplicacion de ejercicios es desarrollar fuerza,

movilidad y equilibrio. La longitud y tensién muscular determina el tipo

> Realizar los ejercicios con la persona. de contraccion ya sea isométrica (aumento de la tension muscular sin
(control muscular, entrenamiento de extension.) variar la longitud), isoténica (alargamiento o acortamiento muscular,

produccion de movimiento sin cambios tensionales), consentimiento
sin cambios tensionales), concéntrica (acortamiento muscular con
aumento de tensién) y excéntrica (alargamiento muscular sin cambios
en la tensién).
Todo musculo tiene efectos antagonicos, flexion-extension.
»  Flexién: movimiento por el cual una seccién se
dobla sobre otra situada por encima de ella.
»  Extension: movimiento por el cual dos regiones se
apartan y disponen en linea recta.

Son métodos auxiliares en los ejercicios: el masaje de musculos
hipotdnicos, movimiento pasivo de articulaciones, movilidad asistida
activa, movilidad activa, movilidad resistida, descanso, equilibrio y
actividades diarias.

Los movimientos pasivos son los producidos al paciente, sin que éste
realice esfuerzo; los activos son los realizados voluntariamente por el
paciente y sin ayuda; los asistidos son los que ayuda al paciente a
estimular articulaciones, mediante personal o aparatos; los resistidos
son aquellos en que se aplica una resistencia.




» Ayudar al paciente a sentarse en un lado de
la cama para facilitar los ajustes posturales.

La ambulacién progresiva comienza por dejar colgar los pies por la
orilla de la cama estando sentado, sigue con sentarse en un sillén de
brazos o silla de ruedas, y acaba en caminar por la habitacion y luego
por los pasillos. Los progresos del enfermo dependen de su estado y
de las érdenes del médico. Para que el regreso a la ambulacién plena
tenga buen éxito, se necesita una adecuada comunicacion entre
paciente y enfermera, respetar los principios de la mecénica corporal y
observar muy de cerca al sujeto.

El comenzar tempranamente a caminar ayuda a prevenir las
complicaciones del encamamiento: en aparato respiratorio y
neumonia hipostética; circulatoria, tromboflebitis y embolia; retencion,
infeccidbn y formacion de calculos en vias urinarias; distension
abdominal. Estrefiimiento y disminucion del apetito. Contribuye
asimismo a restablecer el sentido del equilibrio del paciente y le
mejora la confianza en si mismo y el concepto de la propia imagen.

Averiglie la actitud y las expectativas del sujeto respecto de la
ambulacién. Luego, tomando en cuenta su respuesta. Expliquele el
objetivo inmediato de la ambulacién y la manera en que se le ayudara
a alcanzarlos. Aliéntelo, pues puede estar vacilante o temeroso;
tranquilicelo asegurandole que no serd necesario intentar nada que
esté mas alla de lo que razonablemente pueda hacer.

Tres posiciones para la ambulacion progresiva.

Sentado: con las piernas colgando: para ayudar al paciente a
sostenerse sentado a la orilla de la cama y con las piernas colgando,
péngale enfrente una mesa con una almohada encima

Sentado: siente al sujeto en una silla con apoyos para los brazos y
respaldo recto. Acoméddele la region lumbar contra el respaldo, y vea
gue mantenga los pies bien plantados sobre el suelo, caderas y
rodillas en angulo recto y erecta la mitad superior del cuerpo. Debe
apoyar los antebrazos en los soportes.




Caminando: retire del camino del individuo equipo y otros objetos, y
evite que haga un esfuerzo excesivo. Si es necesario, sosténgalo de
modo que pueda controlarle la parte superior e inferior del cuerpo, asi
como cualquier movimiento lateral.
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Nn: La aplicacion de ejercicios de flexion y extension le ayudaron a desarrollar fuerza y movilidad, con una buena comunicacion
enfermera- paciente se logro realizar la ambulacién progresiva, esta le permiti6 mantener la coordinacién, el equilibrio para
mejorar la precision del movimiento muscular.



XI. PLAN DE ALTA

Después de haber llevado el seguimiento de la evolucion de la cliente en el servicio de terapia intermedia, se logra observar que la
cliente va progresando, al grado de estar lista para darse de alta. No sin antes concientizada de la gravedad y trascendencia que
pudo tener su salud, la importancia de seguir las indicaciones para una pronta recuperacion y la importancia de llevar control
prenatal. Por lo antes mencionado se prepara una lista de indicaciones que se le proporcionara a la cliente y su familia para que se
las lleven a cabo en su domicilio.

Cuidado de la Alimentacién
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Consuma una dieta nutritiva y equilibrada (incluir un trozo regular de pescado, pollo o res, un vaso de leche, o una racién de
queso, verduras de preferencia verdes y frutas).

Consuma alimentos con fibra ( integrales, frutas crudas y vegetales para evitar el estrefiimiento).

Recomendarle que incremente el consumo de liquidos a ocho vasos al dia.

Evite las comidas saladas (alimentos enlatados, galletas saladas, gaseosas, patatas fritas, jamon, salchichas, etc.)

Se sugiere cuidar la alimentacion, para no subir de peso ya que lleva a un estiramiento de piel y puede contribuir a la separacion

de los bordes de la herida quirdrgica, ademas de evitar que ese presente el problema de estrefiimiento que presentaba
anteriormente.

Fortalecimiento de la energia y la movilidad

(o}
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Reposo en cama, es indispensable ya que esta delicada de salud, puede levantarse al sanitario y a bafiar con agua tibia para
evitar el desvanecimiento.

Use la relajacion para ayudar a calmar el estrés. Relaje el cuerpo masculo a musculo, o imagine una escena placentera, un a
palabra o una imagen.

La musica en casa también puede ayudarla a relajarse.



o Practique ejercicios suaves, como hacer circulos con las manos y los pies presionar y relajar con suavidad los musculos de los
brazos y las piernas. Esto mejora el tono muscular, la circulacion y da una sensacion de bienestar.
o Incluya actividades de ocio como rompecabezas, crucigramas, lectura y manualidades, para combatir el estrés, nunca dejarla

sola.
0

Una vez que la cliente manifieste la suficiente fortaleza para realizar las actividad de su vida diaria, es de primordial importancia
estimular y aumentar dicha actividad.
Las actividades que realizamos todos los seres humanos se separan en tres grupos:

» AVD Bésicas (AVDB): Son las referentes al autocuidado y Movilidad.
» AVD Instrumentales (AVDI): Son las que realizamos para interaccionar con nuestro entorno mas inmediato
» AVD Volitivas: Son, en términos generales, aquellas relacionadas con el trabajo y el tiempo libre.

A.V.D. BASICAS:

-Movilidad (caminar, escaleras, bipedestacion, trasferencias)
Vestido.

Alimentacion (referido al acto de comer y deglucion)

Higiene personal ( bucal y facial, afeitado y peinado)

Bafio (en ducha o barfiera).

Incontinencia (vesical y anal).
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A.V.D. INSTRUMENTALES:

» Cuidado de la casa/ habilidades domésticas (hacer la cama, lavar platos, cuidado de ropa etc.)
» Preparacion de alimentos.
» Manejo de dinero.



Manejo de transportes.

Manejo de medios de comunicacion (teléfono, escritura, etc.).
Manejo de medicacion

Manejo de recursos socio sanitarios.

YV VY

Todas estas actividades (sobre todo las basicas e instrumentales), se tienen que realizar un gran nimero de veces a lo largo del
dia. Al concentrarse en ellas cada vez que las realiza dedica un gran esfuerzo.

Estas "actividades automatizadas" engloban a casi todas las actividad de vida diaria basicas (AVDB) y actividad de vida diaria

instrumentales (AVDI). Para realizarlas ponemos en marcha, de una forma coordinada, gran nimero de capacidades/habilidades de
diferentes sistemas (sentidos, nervioso, musculo esquelético, cardiovascular, respiratorio).



XII. CONCLUSION

El poner en practica los conocimientos adquiridos durante el transcurso de la Licenciatura en Enfermeria y Obstetricia, constituye el
verdadero aprendizaje y compromiso de nuestra actividad, en bienestar de nuestra sociedad y, asi mismo, se busca cumplir y
mejorar las expectativas de vida y salud humanas.

El método enfermero es un excelente instrumento y sumamente importante para el logro del crecimiento ético y profesional de
enfermeria, gracias a este he logrado realizar mis metas, objetivos en un 70% ya que no solo de mi depende la evoluciéon de la
cliente si no también interfiere la misma cliente y su familia para poder tener unos buenos resultados en el mejoramiento de su
salud.

La hoja de valoracién de enfermeria, respuesta humana que le realicé a la cliente, me ayudaron a identificar y obtener informacion
precisa, para conocer los diagnésticos reales y de riesgo, con los cuales logre implementar y realizar las intervenciones de
enfermeria adecuadas y correspondientes a su enfermedad.

Por lo cual puedo decir que el método enfermero es la clave para que la profesibn de enfermera realice con calidad sus
intervenciones llevando acabo los conocimientos adquiridos y los nuevos por adquirir durante este proceso.

Es nuestro compromiso, el empefio, la dedicacion, el continuo estudio y preparacién, son la clave para el enriquecimiento de
nuestra labor, asi mismo procurar fortalecer la comunicacién con nuestros clientes, al enfrentar el compromiso de su salud, fisica y
mental, ese, es nuestro deber.

Del amor, el respeto y el compromiso con nuestra profesion depende la evolucién del padecimiento de nuestros clientes, y el
mejoramiento del sistema de salud de nuestro Pais.






XIII. GLOSARIO

AZOEMIA (azotemia) Retencién en la sangre de cantidades excesivas de compuestos nitrogenados. Este estado tdxico est& provocado por el
fracaso renal que impide la extraccion de urea de la sangre. V. también uremia.

COPROSTASIA (colon stasis) V. estrefiimiento aténico
DIABETOGENO 1. Que causa diabetes. 2. Se aplica a una hormona de la hipofisis anterior.

DIPLOPIA (diplopia) Vision doble debida a la funcién defectuosa de los mulsculos extraoculares o un trastorno de los nervios que inervan
dichos musculos. Un episodio transitorio de diplopia no suele tener significacion clinica e indica sélo una relajacion breve del mecanismo de
difusion del sistema nervioso central que mantiene la posicion recta de los ojos.

FENOLSULFONFTALEINA (phenolsulfonpthalein) Colorante empleado para valorar la capacidad excretora de los tibulos renales.

FOTOFOBIA (photophobia) 1. Sensibilidad anormal a la luz, especialmente a nivel de los ojos. Este trastorno es prevalente en el albinismo y
en diversas anomalias de la cérnea y la conjuntiva y puede aparecer también en determinadas enfermedades como el sarampidn, la
psitacosis, la encefalitis, la fiebre maculosa de las montafias Rocosas y el sindrome de Reiter. 2. (Psiquiatria). Temor mdrbido a la luz con una
necesidad irracional de evitar los lugares luminosos.

HEMOLISIS (hemolysis) Degradacion de los hematies con liberacion de hemoglobina. Se produce normalmente al final de la vida del hematie
pero puede desencadenarse de forma patologica en diversas otras circunstancias como reacciones antigeno-anticuerpo, alteraciones
metabolicas del hematie que acortan de forma significativa su periodo de vida y agresiones mecénicas como las que se producen en la
hemodialisis. También produce hemodlisis la dilucion de la sangre, mediante la administracion intravenosa de cantidades excesivas de
soluciones hipotdnicas que determinan una hinchazén progresiva con eventual rotura de hematie. V. también anemia hemolitica.

HIPERCALIEMIA (hyperkaliemia) Elevacion de la cantidad de potasio sanguineo por encima de lo normal. Suele aparecer en la insuficiencia
renal aguda. Los sintomas precoces son nauseas, diarrea y debilidad muscular. A medida que aumenta el nivel del potasio van apareciendo
alteraciones en el ECG. El tratamiento de la hipercaliemia grave consiste en la administracion de bicarbonato sédico, sales célcicas y dextrosa
por via IV.



INANICION (inanition) 1. Estado de maxima debilidad resultante de la falta de ingestioén de alimentos y agua o de su asimilacion; caquexia. V.
también malnutricion. 2. Estado de letargia que se caracteriza por pérdida de vitalidad o vigor en todos los aspectos sociales, morales e
intelectuales de la vida.

LACTATODESHIDROGENASA (LDH) (lactic dehydrogenase) Enzima esencial en el metabolismo de los carbohidratos.

METAHEMOGLOBINA (methemoglobin) Forma de hemoglobina en la que el hierro ha sido oxidado desde el estado ferroso al férrico. No
puede transportar el oxigeno y por tanto, no contribuye a la capacidad de la sangre para transportar ese gas.

METEORISMO (meteorism) Acumulo de gas en el abdomen o en el intestino.
ORTOSTATICO (orthostatic) Perteneciente a una posicion erecta o de pie.

PLASMAFERESIS (plasmapheresis) Eliminacion del plasma de la sangre extraida mediante centrifugacion, con reconstitucion del resto de
elementos celulares en una solucién isotdnica y reinfusion de ésta en el donante.

PROSTAGLANDINA (PG) Uno de los acidos grasos, con potente acciéon hormonal, que aun en cantidades minimas, actdan localmente sobre
los 6rganos diana. Se produce en cantidades muy pequefias y tienen gran variedad de efectos importantes.

PROTEINURIA Presencia de cantidades excesivas de proteina, generalmente albumina, en la orina. Un adulto sano elimina menos de 250 mg
de proteina al dia. La proteinuria persistente suele ser signo de enfermedad renal o complicacién renal de un trastorno de otro origen, como la
hipertensioén y la insuficiencia cardiaca.
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